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I 

Les  travaux  concernant  la  Neurologie  et  la  Psychiatrie  étant  chaque 
année  plus  abondants,  le  nombre  des  analyses  publiées  par  la  Revue 
neurologique  a  doublé  depuis  sa  fondation. 

Un  recueil  de  ce  genre  doit  être,  non  seulement  aussi  complet  que 
possible,  mais  d’une  manipulation  facile  et  rapide.  Chacun,  suivant  le 
sujet  qui  l’intéresse,  doit  pouvoir  se  reporter  aisément  aux  travaux 
consacrés  à  ce  sujet,  sans  perte  de  temps  inutile. 

Nos  Tables  alphabétiques  des  matières  et  des  auteurs,  très  détail¬ 
lées,  répondent  parfaitement  à  ce  but;  mais  elles  ne  paraissent  qu’à  la 
lin  de  chaque  année.  Dans  chaque  fascicule  il  serait  avantageux  de 
trouver  réunies  sous  une  même  rubrique  les  analyses  des  études 
similaires.  C’est  pourquoi,  sans  bouleverser  le  mode  de  répartition 
avec  lequel  nos  lecteurs  se  sont  familiarisés,  nous  avons  cru  bon 
d  établir  cette  année  des  divisions  plus  nombreuses  et  plus  apparentes. 

Ces  divisions  —  empressons-nous  de  le  dire  —  sont  surtout 
basées  sur  des  considérations  pratiques.  Leur  but  est  uniquement  de 
tacihter  la  rapidité  des  recherches, 

Au  point  de  vue  nosographique,  la  distribution  laissera  parfois  à 
desirer.  Mais  1  usage,  les  habitudes  de  travail  ont  consacré  certains 
rapprochements  de  mots,  certaines  associations  d’idées,  dont  il  est 
permis  de  tirer  parti  pour  faciliter  la  tâche  des  travailleurs. 

Un  exemple  : 

Nul  n’ignore  (jue  les  lésions  du  tabes  peuvent  atteindre  toutes  les 
parties  du  système  nerveux,  et  que  les  conséquences  cliniques  de  ces 
lésions  peuvent  se  manifester  dans  presque  tous  les  organes.  Aussi, 
dans  certains  ouvrages,  le  tabes  est-il  décrit  parmi  les  «  maladies 
générales  »  du  système  nerveux.  Cependant,  pour  la  majorité,  et  pen- 

an  ongtemps  encore,  l’idée  de  tabes  s’associe  immédiatement  à  celle 
ûe  lésion  de  la  moelle,  et  c’est  au  chapitre  des  maladies  de  la  moelle 
que  on  na,  par  habitude,  automatiquement,  consulter  les  travaux 
consacres  au  tabes,  même  s’il  s’agit  d’une  étude  sur  les  altérations  des 
g  ng  ions  rachidiens  ou  sur  le  mal  perforant  plantaire. 
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Au  point  de  vue  exclusivement  pratique  il  est  dorn;  permis,  il  est 
même  avantageux,  de  conserver  pour  le  tabes  ce  mode  de  classe¬ 
ment.  Et  ainsi  pour  nombre  d’alFections. 


La  division  établie  entre  la  Neurologie  et  la  Vsgchiutrie  devient 
chaque  jour  de  moins  en  moins  tranchée.  Les  travaux  d’anatomie  et 
de  pliysiologie  pathologiques  se  multiplient  dans  le  domaine  de  l’alié¬ 
nation  mentale,  et  les  neurologistes  sont  amenés  [»res(iue  ([uotidien- 
nernent  à  traiter  des  questions  de  psycliopalliologi<\  La  distinction 
entre  la  névrose  et  la  psychose  n’cst-elle  pas  souvent  d(;  convention 
pure?  La  paralysie  générale  n’a-t-elle  pas  autant  de  droits  ({ue  la 
paralysie  agitante  <à  figurer  parmi  les  maladi<‘s  du  système  nerveux? 

Aussi  doit-on  souhaiter  voir  disparaître  la  frontière  entre  les 
maladies  dites  «  nerveuses  »  et  les  maladies  dites  «  mentales  » .  Dans 
ce  but,  il  ne  peut  être  que  profitable  aux  travailleurs  de  l’une  comme 
de  l’autre  spécialité  de  trouver  rapprochées  dans  ce  recueil  les  études 
de  Neurologie  et  de  Psychiatrie. 

Mais,  lorsqu’il  s’agit  de  recherches  hihliograpliiques,  l’Aliéniste 
comme  le  Neurologiste  auront  tout  avantage  <à  retrouver  les  groupe¬ 
ments  auxquels  chacun  d’eux  est  habitué. 

C’est  pourquoi  nous  établirons  deux  divisions  primordiales  entre 
les  travaux  analysés  :  Neurologie  —  Psychiatrie. 

Un  troisième  grand  chapitre  comprendra  la  Thérapeutique. 

Pour  la  Neurologie  comme  pour  la  Psychiatrie,  on  séparera  nette¬ 
ment  les  travaux  qui  traitent  de  questions  d’ordre-  général  de  ceux  qui 
sont  consacrés  è  des  études  .spéciales. 

En  Neurologie  des  subdivisions  assez  nombreuses  sont  indispen¬ 
sables. 

Nous  diviserons  les  Eludes  générales  en  : 

1°  Bibliographie  :  ouvrages  d’ensemble,  traités,  manuels,  etc.  ; 

2“  Anatomie,  normale,  comparée  et  patliologique,  comprenant 
l’étude  des  éléments  constitutifs  du  système  nerveux  :  Cellules, 
Fibres, l’aisceaux  nerveux,  Névroglie,  Vaisseaux,  etc.; 

3’  Physiologie,  normale,  comparée  et  patliologiiiue,  comprenant 
l’étude  de  la  Motilité,  de  la  Sensibilité,  de  la  Réflectivité;  des  phéno¬ 
mènes  vaso-moteurs,  électriques,  radiologiques,  etc.  ; 

4“  Sémiologie,  cornpi-enant  aussi  V Etiologie  en  général; 

5“  Technique  :  appareils,  méthodes  d’investigation. 


AVIS 


Quant  aux  lùudes  spéciales,  leurs  subdivisions  doivent  être  basées 
sur  les  ouvrages  les  plus  répandus. 

Jusqu’à  ce  jour  les  travaux  d’ Anatomie  pathologique  étaient  groupés 
dans  ce  recueil  sous  une  rubrique  à  part.  Celle-ci  sera  supprimée. 
Il  est,  en  ellet,  avantageux  à  tous  égards  de  rapprocher  l’Anatomie 
Pathologique  de  la  Clinique;  d’ailleurs,  dans  la  majorité  des  cas,  on 
trouve  réunies  dans  le  même  travail  des  constatations  anatomiques  et 
cliniques  inséparables. 


Dorénavant,  les  études  spéciales  seront  groupées  par  organes,  en 
adoptant  les  divisions  anatomiques  usuelles  :  Cerveau,  Cervelet,  Pro¬ 
tubérance  et  Bulbe.  Organes  des  Sens,  Moelle,  Méninges.  Nerfs. 

Quelque  conventionnelles  que  soient  ces  divisions,  elles  sont  con¬ 
sacrées  par  les  Iiabitudcs  d’enseignement,  et  elles  permettent  à  chacun 
de  se  reporter  rapidement  à  la  région  de  l’appareil  nerveux  qui  l’inté¬ 
resse  spécialement. 

L  usage  encore  a  consacré  la  coutume  de  décrire  parmi  les  maladies 
du  système  nerveux  une  foule  d’affections  qui  se  traduisent  clinique¬ 
ment  par  des  modifications  des  organes  et  des  tissus,  telles  que  l’Acro¬ 
mégalie,  le  Myxœdème,  la  Sclérodermie,  etc.  Nous  resterons  fidèles  à 
cet  usage  et  nous  grouperons,  en  attendant  mieux,  ces  maladies  dis¬ 
parates  sous  l’étiquette  compréhensive  de  Dystrophies. 

ous  continuerons  pareillement  à  englober  sous  le  titre  de  Névroses 
es  rna  adies  dont  le  substratum  anatomique  est  encore  inconnu  ou 
iscu  e  .  ..pilepsie,!  Hystérie,  la  Neurasthénie,  ainsi  que  les  Cliorées, 
les  Tics,  les  Tremblements,  etc. 

doctr^?nlo  classement  ne  peut  avoir  aucune  signification 

tTZ^sd^TJr  «^«"-dérés  que  comme 

iTn  r  "“T'”  ^  SuWer  le  lecteur, 

analysée  e  t '“T  1“  %“rent  dans  les  Utes  des 

r^SstXeT'  ^  >'--«onsurl„s 


chèp/'''TT"'  P"""  ^  subdivisions  aussi  tran- 

chees  que  la  Neurologie  II  est  cependant  de  toute  nécessité  d’intro- 
^  uire  quelques  séparations  entre  les  nombreuses  analvses  concernant 
la  pathologie  mentale  publiées  dans  cette  Revue. 

travaux  générales  figureront  les  ouvrages  d’ensemble,  les 

SoLie  Psychologie  normale  et  pathologique,  la 

b  A  1  Étiologie  des  troubles  psychopathiques  en  général. 

nistes":  '  distinguera,  avec  la  majorité  des  allé 
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1“  Les  Psychoses  organiques.  Exemple  :  la  Paralysie  générale; 

2“  Les  Psychoses  to.m-infectieuses .  Exemples  ,;  le  Délire  aigu,  l’Al¬ 
coolisme  ; 

3“  Les  Psychoses  dites  constitutionnelles.  Exemples  :  le  Délire  de  per¬ 
sécution,  les  Obsessions  ; 

4"  Les  P.sychoses  congénitales.  Exemple  :  l’Idiotie. 


Dans  le  dernier  chapitre,  sous  la  rubrique  générale  de  Tiiéuai'EU- 
TiQuu,  on  trouvera  les  résumés  des  études  consacrées  aux  différents 
traitements  des  maladies  nerveuses  et  mentales. 

V'  figureront  également  les  travaux  concernant  ce  qu’on  peut  appeler 
la  «  Thérapeutique  sociale  »  :  Criminologie,  Médecine  légale,  etc. 

Dès  l’année  1905,  les  divisions  et  subdivisions  précédentes  sont 
utilisées.  A  titre  d’exemple,  elles  sont  presque  toutes  représentées 
dans  ce  premier  fascicule.  Mais  toutes  ne  figureront  pas  nécessaire¬ 
ment  dans  les  numéros  ultérieurs.  Nous  nous  efforcerons  même  de 
rassembler  dans  (diaiiue  fascicule  des  séries  plus  longues  d’analyses 
de  travaux  consacrés  à  une  même  question.  Ces  Revues  analytiques  ren¬ 
dront  encore  les  reclierclies  plus  rapides  et  plus  fructueuses. 

Il  va  sans  dire  que  des  subdivisions  secondaires  pourront  être  intro¬ 
duites,  si  elles  semblent  profitables. 

Enfin,  le  Sommaire  de  chaque  numéro  sera  conforme  à  la  répartition 
analytique  adoptée.  Un  dispositif  typographique  approprié  permettra 
de  trouver  immédiatement  les  titres  de  tous  les  travaux  consacrés  à 
un  sujet  défini. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris,  en  confiant  à  la  Revue  neurologique 
le  soin  do  publier  les  Bulletins  officiels  de  ses  séances,  lui  a  donné  la 
première  place  parmi  les  publications  françaises  consacrées  aux  études 
neurologiques  d’actualité. 

En  augmentant  — -jusqu’à  plus  de  mille  six  cent  cinquante  en  1904  — 
le  nombre  de  ses  analyses,  et  en  améliorant  leur  répartition,  grâce 
aussi  à  ses  Fiches  bibliograjihiques  qui  réunissent  chaque  année  environ 
quatre  mille  indications,  la  Revue  neurologique  croit  donner  le  meilleur 
témoignage  do  son  désir  permanent  de  faciliter  le  travail  des  Neurolo¬ 
gistes  et  des  Aliénistes.  Elle  tient  à  honneur  de  demeurer  le  principal 
organe  de  diffusion  de  la  science  neuro-psychiatrique  en  France 
comme  à  l’Étranger. 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


I 

SUR  LA  RÉPARATION  DES  NEURO-FIBRILLES  APRÈS  LA  SECTION 
DU  NERF  HYPOGLOSSE 


M.  G.  Marinesco 

(do  Bucarest). 

Dans  un  article  antérieur,  publié  dans  cette  même  Revue,  j’ai  étudié  les  modi¬ 
fications  morphologiques  que  subissent  les  neuro-fibrilles  des  cellules  du  nerf 
hypoglosse  après  l’arrachement  ou  la  section  de  ce  nerf  (1).  L’arrachement  est 
suivi  de  la  disparition  définitive  des  neuro-fibrilles  du  cytoplasma,  tandis  que 
la  section  simple  du  nerf  est  suivie  d’altérations  qui  mettent  plusieurs  mois  à  se 
reparer.  Dans  ce  travail,  je  me  propose  d’étudier  les  changements  continus  que 
présentent  les  neuro-fibrilles  pendant  la  phase  de  réparation  de  leur  réseau. 

endant  cette  phase  qui  dure  plusieurs  mois,  on  assiste  au  retour  progressif  des 
neuro-fibrilles  à  l’état  normal. 

Il  est  utile,  je  pense,  avant  d’entrer  dans  la  description  des  modifications 
qu  prouvent  les  neuro-fibrilles  pendant  la  phase  de  réparation  consécutive  à  la 
lapin,  de  dire  quelques  mots  à  propos  de  la 
tie  e  e  ces  cellules.  Les  cellules  du  noyau  de  l’hypoglosse  appar¬ 

tiennent  toutes  au  type  réticulé  :  c’est-à-dire  que  les  neuro-fibrilles  des  prolon¬ 
gements  en  pénétrant  dans  le  cytoplasma  se  ramifient,  s’anastomosent  et  don¬ 
nent  heu  à  la  formation  d’un  réseau  fibrillaire  superficiel  et  profond,  ce  n’est  que 
dune  manière  exceptionnelle  que  j’en  ai  rencontré  quelques-unes  à  type  fasci- 
culé.  Ces  cellules,  tout  en  appartenant  au  type  réticulé,  ne  se  ressemblent  pas 
comme  aspect  entre  elles;  je  pourrais  même  dire  que,  dans  ce  noyau,  il  n’existe 
pas  deux  cellules  absolument  identiques.  A  la  partie  externe  du  noyau,  il  y  a  un 
groupe  dont  les  cellules  se  distinguent  par  un  volume  considérable,  par  leurs 
prolongements  volumineux,  contenant  beaucoup  de  neuro-fibrilles,  isolées  ou 
reunies  en  faisceaux.  Les  cellules  des  parties  moyenne  et  interne  du  noyau  sont 
plus  petites,  leurs  prolongements  moins  nombreux  et  leur  réseau  fibrillaire  est 
L'**  description  que  je  donnerai  plus  bas,  j’aurai  surtout  en  vue 

s  mo  1  ca  ions  qui  se  passent  dans  les  cellules  du  groupe  antéro-externe,  modi¬ 
fications  beaucoup  plus  typiques  que  dans  les  cellules  du  groupe  interne  et 

vetfse^  la  structure  de  la  partie  fibrillaire  des  cellules  ner- 

es  .ft  1  état  normal  et  pathologique.  Bevue  neurologique,  15  mai  1904. 
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moyen  où  l’on  trouve  à  toutes  les  périodes  de  la  réparation  un  certain  nombre  de 
cellules  atro|)hiées. 

La  figure  1  représente  une  cellule  normale  du  groupe  antéro-externe, 

Comme  l’aspect  des  cellules  du  noyau  de  l’hypoglosse  est  même  variable  nor¬ 
malement,  on  doit  s’attendre  à  ce  que  celui  des  cellules  entrées  dans  la  phase  de 
réaction  et  de  réparation  le  soit  également.  Dans  presque  toutes  les  cellules, 
vingt-neuf  jours  après  la  section,  que  ce  soient  des  cellules  en  voie  d’atropliie  ou 
bien  en  voie  de  réparation,  les  fibrilles  des  prolongements  gardent  leur  struc¬ 


ture,  et  elles  sont  bien  colorées,  cette 
coloration  paraît  [dus  intense  à  mesure 
qu’elles  s’éloignent  de  la  cellule.  On 
peut  grouper  les  cellules  du  noyau  de  ^ 
l’hypoglosse  altéré  suivant  l’aspccl  des 
neuro-librilles  en  quatre  groupes  ; 


Eic.  2.  —  (Ællule  du  groupe  anlcro-ex- 
lerne  du  noyau  de  l'hypoglosse  (lapin). 
Elle  nionlre  bien  les  caracthres  de 
rapparition  dclaréparnlion, il  savoir: 
état  strié  do  la  cellule  dfi  à  la  pré¬ 
sence  des  neuro-librilles  à  son  inté¬ 
rieur,  librilles  qui  semblent  traverser 
le  cyloplasma  sans  constituer  un  ré¬ 
seau  apparent. 


i"  Cellules  atrophiées  ne  contenant  pas  dans  leur  cytoplasma  de  fibrilles  ou  de 
réseau,  mais  seulement  des  débris  granuleux  de  neuro-fibrilles.  Ces  cellules  sont 
dépourvues  habituellement  de  prolongements; 

2“  Cellules  contenant  un  réseau  moins  bien  indiqué  qu’à,  l’état  normal  partiel, 
tantùt  granuleux  et  peu  visible,  tantôt  rétracté; 

3»  Des  cellules  contenant  dans  leur  intérieur  un  mélange  de  neuro-fibrilles 
s’entrc-croisant  et,  par-ci  par  là,  un  réseau; 

4“  Enfin,  des  cellules  présentant  un  aspect  strié,  plus  accusé  dans  certaines 
cellules  (fig.  2)  que  dans  d’autres;  dans  ces  dernières  cellules,  les  neuro-fibrilles 
sont  disposées  parfois  parallèlement  dans  le  cytoplasma.  Plus  souvent,  elles 
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s’entre-croisent  dans  les  différentes  directions  et  ont  l’apparence  de  traverser  la 
cellule  d’un  prolongement  à  l’autre.  La  coloration  de  la  substance  fondamentale 
ne  permet  pas  de  toujours  bien  voir  le  trajet  des  neuro-fl brilles  à  l’intérieur  du 
cytoplasme.  Dans  les  cellules  d’aspect  strié  les  fibrilles  paraissent  parfois  hyper¬ 
trophiées  et,  d’autres  fois,  on  les  voit  réunies  en  faisceaux.  Cette  réunion  des 
fibrilles  en  faisceaux  peut  se  rencontrer  dans  la  région  pérunicléaire.  Au  bout  de 
quarante-huit  jours,  les  particularités  sus-indiquées  sont  encore  plus  caractéris¬ 
tiques.  Tout  d’abord,  les  fibrilles  sont  plus  foncées  et  d’une  manière  générale  plus 
épaisses  dans  quelques  cellules.  Dans  les  cellules  du  groupe  antéro-externe, 
l’état  strié  dont  nous  avons  parlé  est  plus  accusé  (fig.  3).  Toutefois,  même  parmi 
les  cellules  de  ce  groupe,  il  y  en  a  qui  présentent  un  état  réticulé  bien  accusé 
dans  la  partie  centrale;  ce  réseau  périnucléaire  est  constitué  par  les  ramifica¬ 
tions  des  neuro-fibrilles  des  prolongements  qui  vont  se  rendre  dans  la  région 
périnucléaire.  Il  est  cependant  difficile  de  dire  s’il  s’agit  d’un  véritable  réseau 
ou  d’un  entrelacement.  Les  cellules  situées  à  la  partie  interne  du  noyau  de  l’hypo¬ 
glosse  ne  présentent  qu’un  réseau  incomplet  et  peu  défini  ;  quelques  cellules 
atrophiées  ne  contiennent 
que  des  débris  de  neuro¬ 
fibrilles  ou  bien  des  fibrilles 
en  état  de  dégénérescence 
granuleuse.  Un  nombre 
assez  considérable  de  cel- 


fio  3.  -  Cellule  du  grouiio  anlero-cxlerne  du  noyau  d 
ftypoglosse  (lapin)  montrant  l’état  strié  du  corps  cel 
oHêmin!"*  Partie  centrale  son 

fortement  colorées,  hypertrophiées.  U  n’y  a  pas  de  ré 
au  apparent  dans  la  cellule  augmentée  de  volume. 


tion  du  nerf  correspondant, 
ï.a  région  périnucléaire  mon¬ 
tre  un  réseau  plus  ou  moins 
complet,  constitué  par  des 
librilles  courtes,  épaisses, 
très  bien  colorées.  A  la  péri¬ 
phérie,  il  n’y  a  que  des  bouts 
de  librilles  ou  des  granula¬ 
tions  fines  très  pèles. 


Ml™«’”dTr'érorm?urn”?'*  ««tenieaunojan,  montretil  bien  que  le  pro¬ 

fond,  deiric"  -U  "T, '* 

filaments  très  fins'  sr  i  i  ^  périphérie  elles  apparaissent  sous  forme  de 
point  f  ns  Tans  longitudinales,  et  sous  forme  de 

lins  dans  les  coupes  transversales  (fig,  4).  Dans  les  prolongements,  les 
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fibrilles  sont  fortement  granuleuses  et  queb|ucs-unes  colorées  plus  intensément 
que  les  autres;  on  peut  les  suivre  sur  une  grande  étendue  et  elles  sont  aussi  bien 
colorées  dans  le  prostoplasma  que  dans  les  prolongements.  Dans  ce  cas,  comme 
dans  le  cas  précédent,  nous  croyons  que  les  cellules  en  réparation  offrent  au 
point  de  vue  de  l’aspect  et  la  disposition  des  neuro-fibrilles  une  configuration 
variable,  et  il  est  presque  impossible  d'en  donner  une  description  générale,  car 
chaque  cellule  réagit  suivant  sa  structure  et  se  répare  en  conséquence.  L’aspect 
strié,  l’hypertrophie  des  neuro-fibrilles  et  leur  coloration  intense  sont  visibles 
surtout  dans  les  cellules  situées  dans  la  partie  externe  du  noyau  de  l’hypoglosse. 

Soixante-douze  jours  après  la  section  du  nerf  hypoglosse,  l’aspect  des  cellules 
correspondantes  est  aussi  très  variable,  comme  dans  le  cas  précédent;  mais  il 
est  différent  :  tout  d’abord,  les  cellules  paraissent  avoir  diminué  quelque  peu 
de  volume;  l’aspect  fasciculé  persiste  dans  un  bon  nombre  de  cellules  du  groupe 
externe;  mais  il  y  aune  tendance  marquée  vers  la  rétlculatioti,  laquelle  devient 
plus  nette  dans  les  cellules  centrales  et  postérieures  du  noyau.  Dans  la  plupart 
des  cellules,  celte  réticulation  est  très  apparente;  elle  résulte  de  l’entre-croise- 
ment  des  neuro-fibrilles,  constituant  ainsi  des  mailles  plus  oblongues  qu’à  l’état 
normal.  Un  autre  mode  de  réticulation  est  le  suivant  :  les  neuro-fibrilles  des 
prolongements  arrivées  dans  le  cytoplasma  s’irradient  en  pinceaux,  se  rami¬ 
fient,  s’entre-croisent,  et  affectent  ainsi  l’aspect  d’un  réseau.  Enfin  quelques  cel¬ 
lules  présentent  un  véritable  réseau  dans  la  région  périnucléaire  de  la  cellule  ; 
mais  les  caractères  de  ce  réseau  de  nouvelle  formation  sont  différents  de  ceux  du 
côté  normal. 

En  effet,  c’est  un  réseau  constitué  par  des  travées  courtes,  épaisses,  la  plu¬ 
part  du  temps  anastomosées,  parfois  sans  relation  apparente  avec  les  ramifica¬ 
tions  des  neuro-fibrilles  des  prolongements  (lig.  i).  FjU  périphérie  de  ces  cellules 
contient  des  fibrilles  pâles,  incomplètes,  n’offrant  pas  de  continuité  apparente 
avec  le  réseau  périnucléaire;  ce  mode  de  formation  du  réseau  central  sans  con¬ 
tinuité  apparente  avec  les  fibrilles  des  prolongements  me  parait  difficile  à  expli¬ 
quer. 

Comme  dans  le  cas  précédent  on  peut  voir  ici  également  des  cellules  atrophiées 
à  différents  degrés  contenant  des  fibrilles  granuleuses  ou  bien  des  bouts  de 
fibrilles;  les  cellules  atrophiées  subissent  la  dégénérescence  granuleuse  des 
neuro-fibrilles,  et  finissent  par  disparaître.  Le  noyau  et  le  nucléole  s’atrophient 
également.  Presque  toutes  les  cellules  qui  sont  en  état  de  fasciculation  ou  de 
réticulation  ofl’rent  une  substance  fondamentale  rouge  brun  opaque,  ce  qui  fait 
que  les  neuro-fibrilles  ne  se  détachent  pas  d’une  façon  aussi  frappante  comme 
dans  les  cellules  du  côté  normal. 

Au  bout  de  cent  jours,  le  travail  de  réticulation  a  fait  des  progrès  sensibles. 
L’aspect  de  la  cellule  varie  suivant  le  degré  de  ce  travail  de  réticulation.  Dans 
les  cellules  où  le  réseau  est  plus  ou  moins  formé,  on  constate  ([u’il  est  constitué 
par  des  travées  granuleuses,  plus  foncées,  plus  irrégulières  et  encore  plus 
épaisses  que  celles  du  réseau  des  cellules  normales.  Le  réseau  profond  se  forme  du 
centre  vers  la  périphérie  ;  il  gagne  de  plus  en  plus  les  couches  superficielles.  Le 
réseau  superficiel  et  le  réseau  profond  paraissent  reconstitués  simultanément.  En 
effet,  dans  quelques  cellules,  ce  réseau  superficiel  est  très  apparent.  Dans  les 
cellules  où  le  réseau  est  en  voie  de  reconstitution,  les  neuro-fibrilles  offrent  un 
aspect  reticulo-strié,  comme  cela  se  voit  très  biensur  les  figures  .'ietO.  Les  neuro¬ 
fibrilles  des  prolongements  protoplasmiques,  augmentées  de  volume,  isolées  ou  réu¬ 
nies  en  faisceaux  se  dirigent  vers  le  centre  de  la  cellule  où  elles  se  perdent  dans 
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le  réseau  périiiucléaire.  Sur  leur  parcours,  elles  émettent  des  ramifications  col¬ 
latérales  dont  quelques-unes  paraissent  parfois  se  terminer  par  un  petit  bouton. 
Les  travées  du  réseau  fortement  colorées,  de  calibre  un  peu  variable,  constituent  des 
mailles  remplies  par  la  substance  fondamentale  opaque.  Comme  chez  l’animal  de 
soixante-douze  jours,  on  peut  observer  ici  que  la  périphérie  de  la  cellule  con¬ 
tient  des  neuro-fibrilles  plus  pâles  et  granuleuses  qui  parfois  ne  sont  presque  pas 
colorées.  Le  nombre  de  cellules  atrophiées  est  aussi  grand  que  dans  le  cas  précé¬ 
dent.  L’hypertrophie  des  travées  existe  aussi  bien  dans  le  réseau  superficiel  que 
dans  le  réseau  profond. 


En  résumé,  pendant  la  longue  phase 
de  réparation  consécutive  à  la  section  du 
nerf  hypoglosse,  les  neuro-fibrilles  su¬ 
bissent  des  modifications  de  disposition, 
d’aspect  et  de  volume.  Dans  la  phase 
de  l’ôaction,  comme  dans  celle  de  répa¬ 
ration,  les  neurofibrilles  à  l’intérieur  du 
cytoplasme  n’ont  pas  un  aspect  réticulé, 
mais  bien  une  disposition  fasciculée  ou 
striée  qui  s’accuse  de  plus  en  plus,  et 


réseau  paraît  tout  d’abord  ®  «ne  réticulation  des  neuro-fibrilles.  Le 

voit  véritablempnt  i  Lout  de  soixante-douze  jours  il  se 

diffère  du  réseau  anteHe  cellules.  Le  réseau  nouvellement  constitué 

par  ses  réactions  rh’  •  propriétés  morphologiques  et  probablement 

normal,  elles  sont  plus  épaisses  et  plus  opaques.  L’hypertrophie  des 
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neuro-fibrilles  des  prolongements  parait  être  l’élément  essentiel  de  la  reconstitu¬ 
tion  du  réseau  soit  su[)erficicl,  soit  profond.  Malgré  cette  hypertrophie  des  neuro¬ 
fibrilles  et  la  prédominance  de  filaments  primaires  dans  le  cy  toplasma,  les  modi¬ 
fications  histologiques  ([ui  se  passent  dans  les  neuro-fibrilles  après  les  sections 
nerveuses  ne  sont  pas  comparables  à  celles  de  la  rage  où  Cajal,  et  moi-même 
après  lui,  avons  décrit  une  hypertrophie  considérable  des  neuro-fibrilles. 

Il  est  probable  que  la  méthode  de  Cajal  repose  sur  la  réduction  des  sels  d’ar¬ 
gent,  en  particulier  du  nitrate  par  les  neuro-fibrilles.  L’oxyde  d’argent  se  dépose 
sous  forme  de  précipité  excessivement  fin  sur  ces  filaments.  11  s’agit  là  en 
somme  d’un  phénomène  physico-chimique  analogue  à  celui  qui  se  passe  dans  la 
matière  inanimée,  lors(iue  celle-ci  subit  l’action  du  nitrate  d’argent,  il  se  passe¬ 
rait  donc  qiiclque  chose  de  semblable  pour  les  neuro-fibrilles  dans  les  phases  de 
réaction  et  de  réparation.  Dans  la  phase  de  réaction,  les  neuro-fibrilles  subissent 
des  modifications  pliysico-chimi(|ues,  altération  de  structure  moléculaire  qui  ne 
permet  plus  do  réduire  les  sels  d’argent  avec  la  même  intensité  qu’à  l’état 
normal.  La  force  réductri(;e  des  nouro-librilles  augmente  petit  à  petit  dans  la 
phase  do  réparations  et  atteint  son  maximum  avec  l’augmentation  de  volume  et 
de  densité  des  neuro-fihrillcs  ;  aussi,  elles  se  colorent  en  rouge  tout  à  fait  foncé, 
tandis  que  celles  du  côté  normal,  quoique  ayant  une  coloration  plus  ou  moins 
noire,  ne  sont  cependant  pas  si  opaques.  Il  est  possible  cependant  qu’en  dehors 
de  ces  modifications  [)liysico-chiiniqucs  intervienne  également  un  facteur  vital. 

Ln  effet,  Lœw  et  Dokorny  ont  montré  que  le  proloplasrna  vivant  réduit  d’une 
façon  intense  les  sels  d’argent;  et  certainement  que  la  section  du  cylindraxe 
apporte  des  modifications  dans  la  condition  de  vie  des  neuro-fibrilles.  Quoi  qu’il 
en  soit,  un  fait  semble  établi,  c’est  que  les  précipités  argentés  sont  plus  abon¬ 
dants  dans  la  phase  de  réparation  (jun  dans  la  phase  de  réaction.  Dans  cette  der¬ 
nière  le  précipité  de  nitrate  d’argent  est  moins  dense  et  les  fibrilles  paraissent 
plus  transparentes  qu’ii  l’état  normal. 

La  méthode  de  Cajal,  de  l’avis  de  tous  les  auteurs  qui  l’ont  employée  tout 
récemment,  donne  des  images  surprenantes  des  neuro-fibrilles.  Je  l’ai  démontré 
dans  deux  précédents  articles  publiés  par  la  Revue  neurologique.  De  leur  côté. 
Van  tichuchten,  Lugaro  et  Von  Lhénossek  en  sont  enthousiasmés.  Il  existe 
cependant  une  autre  méthode  basée  il  est  vrai  sur  un  autre  principe,  celle  de 
Donaggio,  qui  jiaraît  donner  également  de  beaux  résultats.  Les  images  publiées 
par  Donaggio  sont  très  démonstratives  à  cet  égard. 

Dans  mes  travaux  antérieurs  j’ai  insisté  sur  le  fait,  que  les  neuro-fibrilles  du 
cytoplasma  sont  beaucoup  j)lus  vulnérables  que  celles  des  prolongements.  J’ai 
fait  la  même  constatation  dans  les  divers  états  d’intoxication,  dans  l’anémie 
expérimentale,  etc.,  dans  quelques  états  pathologiques.  Même  plus,  les  fibrilles 
des  prolongements  persistent  alors  que  les  travées  flbrillaires  du  réseau  cyto- 
plasmatique  sont  disparues.  Avec  les  connaissances  classiques  sur  la  dégénéres¬ 
cence  valérienne  on  aurait  du  s’attendre  à  un  fait  inverse,  c’est-à-dire  que  les 
fibrilles  du  protoplasma  étant  plus  directement  en  contact  avec  le  noyau  elles 
soient  plus  résistantes  que  les  neuro-fibrilles  des  prolongements.  Nous  avons 
constaté  d’autre  part  que  les  modifications  des  neuro-fibrilles  apportées  par  la 
section  sont  plus  accusées  dans  la  région  périnucléaire  et  dans  les  couches  plus 
profondes  de  la  cellule,  à  cause  de  la  relation  intime  qui  existe  entre  l’origine 
du  cylindraxe  et  une  partie  de  la  région  périnucléaire.  La  chromatolyse  périnu¬ 
cléaire,  qui  existe  constamment  dans  la  grande  majorité  des  cellules  à  cylindraxe 
descendant,  est  sans  doute  du(‘  à  cette  disposition  structurale.  La  fragilité  des 
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neuro-fibrilles  du  corps  cellulaire  a  élé  également  constatée  tout  récemment  par 
de  Bucq,  (ientès  et  Bellot,  et  elle  doit  être  la  règle  générale  probable,  ainsi  que 
je  viens  de  le  constater  dans  une  foule  d’états  pathologiques.  La  disparition  du 
réseau  cytoplasmique  après  les  solutions  de  continuité  des  nerfs  périphériques 
me  permet  d’affirmer  de  nouveau  que  la  dégénérescence  dite  rétrograde  n’existe 
pas,  ainsi  que  je  l’ai  soutenu  en  1897.  (Pathologie  générale  de  la  cellule  ner¬ 
veuse,  lésions  secondaires  et  primitives.  Presse  médicale,  27  janvier  1897,  n«  8, 
P-  42.)  M.  Van  Gehuchten  (1),  de  son  cOté,  à  la  suite  d’expériences  nombreuses 
et  intéressantes,  a  affirmé  ii  juste  raison,  et  c’est  également  mon  avis,  que  la 
dégénérescence  rétrograde  n’est  pas  une  dégénérescence  secondaire  cellulipète, 
mais  une  véritable  dégénérescence  secondaire  descendante,  ou  cellulifuge.  Les 
expériences  que  j’ai  faites  sur  les  lésions  des  neuro-fibrilles  après  l’arrachement 
du  nerf  liypoglosse  démontrent  avec  la  dernière  évidence  que  la  dégénérescence 
dite  rétrograde  est  une  dégénérescence  cellulifuge  et  non  pas  cellulipète. 
(Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  n"  9,  page  -iOti,  1804.  Recherches  sur  la 
structure  de  la  partie  fibrillaire,  15  mai  1904,  n»  9.) 


La  méthode  de  Cajal  appliquée  à  l’étude  des  cellules  des  ganglions  spinaux 
I  onfirme  les  recherches  anterieures  pratiquées  par  Bonaggio  Lugaro  (2)  et  par 
^01  (3)  à  1  aide  de  l’hématoxyline  de  Delafield  (utilisée  suivant  les  indications  de 
'•  ’lemming).  Ainsi  que  je  l’ai  soutenu,  il  existe  une  relation  étroite  entre  la 
extuie  du  spongioplasma  et  la  forme  de  l’élément  chromatophile  ;  comme  autre- 
ois,  J  admets  encore  aujourd’hui  au  moins  trois  espèces  de  cellules,  au  point  de 
vue  e  a  disposition  et  de  la  forme  de  la  substance  fibrillaire.  La  méthode  de 
aja  comme  l’hématoxyline,  nous  montre  en  effet  que  la  plupart  des  cellules  des 
g  ng  ions  spinaux  offrent  une  structure  réticulaire;  mais  l’épaisseur  des  travées 
e  ce  leseau,  la  largeur  et  la  forme  des  mailles  qui  le  constituent  dépendent  de 
espece  ce  ulaire  auquel  il  appartient.  Bans  les. grosses  cellules  claires,  les  tra¬ 
ces  son  très  fines,  les  mailles  plus  ou  moins  larges.  Bans  les  petites  cellules 
le  a*  épaisses  et  la  largeur  des  mailles  varie  suivant 

iL  maiBes  «'nni  f  f  ^  corpuscules  de  Lugaro, 

sont  épaisses  Enfin  * ’l  les  formes  précédentes  et  les  travées  en 

ue  de  h  disnn^.r  A  cellules  très  importante  au  point  de 

iri  t  l  ^  K  'î  lyubstance  fibrillaire  ;  ce  sont  les  cellules  vortiqueuses 
de  Lugaio  ou  bien  les  cellules  à  couches  ou  à  fibrilles  concentriques,  comme  je 
les  TU  appelées  autrefois  La  substance  achromatique  organisée  se  présente  nette¬ 
ment  sous  forme  de  fibrilles  plus  ou  moins  parallèles,  ondulées,  constituant  par- 
reprira'Mfif  ^  Ce  -lemier  type,  qui  à  plusieurs 

nosset  aV  P  î  ^  récemment  nié  par  V.  Lhé- 

(  )•  Cet  auteur  qui  a  fait  usage  d’une  modification  de  la  méthode  de 

indirccC  viu rétrograde  ou  dégénérescence  wallérionne 

rologie).  Le  mvraxef  vol  Y  Congrès  tnlernational  de  médecine,  section  de  neu- 

Bnfiloÿt/rereow  e  TOeniofr  ^Çl‘c  cellule  dei  gangli  sonsitivi.  Estratto  délia  Uivista  di 
vol.  VIII,  fasc.  11.  6  et  9;  vol.  VI,  fasc.  10;  vol.  VII,  fase.  3; 

Presse  médicale,  elructure  fine  do  la  cellule  nerveuse. 

Peri^^  1897.  ^  aussi  mon  rapport  présenté  au  congrès  do  Moscou. 

Ranion  y  Cajafs  neuo  Fibrillcnmollioile.  Keiirnl.  Ceninilbla'l.  If  jiiil- 


(*1  V.  Liirnosi 
lot  190L  n"  13. 


(lajal,  modiflcalion  très  heureuse,  paraît-il,  aflîrme  qu’il  n’existe  pas  de  cellules 
dans  les  ganglions  spinaux  ajant  une  structure  fibrillaire  accusée.  Je  suis  cer¬ 
tain  que  ce  distingué  histologiste  trouvera  comme  moi  qu’il  existe  bien  dans  les 
ganglions  spinaux  l’espèce  cellulaire  caractérisée  par  sa  structure  nettement 
fibrillaire.  Qu’il  s’agisse  de  cellules  k  structure  réticulée  ou  do  cellules  à  fibrilles,  la 
continuation  des  fibrilles  du  cjlindraxe  avec  l’un  ou  les  autres  est  un  fait  certain. 

Je  vais  ajouter  quelques  mots  sur  les  phénomènes  de  réparation  qu’éprouvent 
les  cellules  des  ganglions  spinaux  après  la  section  ou  la  résection  du  nerf  scia¬ 
tique  chez  le  lapin.  La  réaction  des  cellules  des  ganglions  spinaux,  ainsi  que 
Lugaro  l’a  montré  pour  la  première  fois,  varie  avec  les  différentes  espèces  cel¬ 
lulaires,  c’est-à-dire  qu’elle  est  en  relation  intime  avec  la  structure  du  type  cel¬ 
lulaire.  Les  petites  cellules  obscures  sont  celles  qui  réagissent  le  plus  précocement 
et  qui  se  i-ôparent  aussi  plus  tôt;  les  grosses  cellules  claires  et  surtout  colles  à 
fibrilles  concentriques  se  réparent  très  tardivement.  La  réparation  dos  neuro- 
fibrilles  dans  les  petites  cellules  obscures  est  bien  manifeste  au  bout  de  quatorze 
jours,  elle  est  caractérisée  par  l’épaississement  des  travées  du  réseau  central  et 


II-,,  7,  rciilo  cellule  obscure  l'io.  8.  -  l’elile  cellule  obscure  provo- 

proveuani  du  VU’ ganglion  loin-  nant  du  VU»  ganglion  lombaire  du 

baire,  lapin,  14- jours  après  la  lapin  18  jours  après  la  ré.section  du 


un  réseau  lin,  landis  qu’il  la  quelle  on  distingue  une  espèce  de  ré¬ 
partie  centrale  est  contenu  un  ré-  seau  Incomplet  constitué  par  des  tra- 

seau  fortement  coloré  constitué  véea  courtes,  épaissies,  fortement 

par  des  travées  épaisses  et  inclus  colorées.  La  partie  périphérique  de  la 

dans  une  subslance  fondainen-  cellule  est  légèrement  fibrillaire  et 

taie  foncée.  réticulée. 

leur  coloration  plus  foncée.  Les  figures  7  et  8  montrent  bien  cette  modification 
du  réseau  cytoplasmique.  La  partie  centrale  de  la  cellule  apparaît  comme  une 
tache  bien  délimitée  dans  laquelle  on  distingue  à  l’immersion  un  réseau  à 
mailles  plus  ou  moins  irrégulières,  délimitées  par  des  travées  légèrement  ondu¬ 
lées,  épaisses  et  fortement  colorées  ;  le  noyau  est  excentrique.  Ce  réseau  ne  doit 
pas  être  confondu  avec  celui  qui  peut  exister  normalement  dans  les  cellules 
claires  des  ganglions  spinaux  au  niveau  de  la  formation  du  pigment  jaune.  J’ai 
montré  en  effet,  dans  un  travail  antérieur,  que  le  dépôt  de  pigment  jaune  peutêtre 
suivi  dans  les  cellules  somatochrones  de  l’apparition  d’un  réseau  ayant  des  carac¬ 
tères  spéciaux  et  qui  n’est  autre  chose  que  le  réseau  normal  profondément  modifié. 

La  figure  9  nous  feprésente  un  pareil  réseau  qui  s’est  développé  au  niveau  de 
l’origine  du  cylindraxe  quarante-huit  jours  après  la  section  du  sciatique;  on 
peut  voir  dans  les  ganglions  de  jolies  images  de  réparations.  Dans  les  grosses 
cellules  claires  comme  dans  les  petites  cellules  obscures,  la  substance  fondaracn- 
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hjperti-opliiées  autoiii-  do  la  région  périnucloaire.  Celte  hypertrophie  du  réseau 
périnucléaire  atteint  parfois  des  proportions  considérables,  et  elle  existe  aussi 
dans  les  cellules  à  couches  concentriques  (fig.  11).  Kn  dehors  des  cellules  à 
subslance  fondamentale  colorée,  il  y 
en  a  d’autres  très  pâles  dans  Icsfjuelles 
on  ne  peut  pas  distinguer  de  réseau 
filn  illaire,  mais  seulement  de  Unes  gra¬ 
nulations  pâles.  Comme  dans  les  pièces 
traitées  par  la  méthode  do  Nissl,  on 
rclionve  aussi  dans  celles  traitées  par 
la  méthode  de  Cajal  des  cellules  à 
librilles  concentriques  qui  n’ont  pas 
lini  leur  réparation,  même  au  bout  de 
plusieurs  mois  (fig.  12  et  13). 

Dans  les  grosses  cellules  claires,  on 
peut  voir  également  un  léger  épaississe¬ 
ment  des  travées  du  réseau  périnu¬ 
cléaire  dans  celles  qui  sont  en  voie  de 
réparation  ;  mais  l’hypertrophie  des 
fibrilles  est  moins  considérable.  Mais 
ce  sont  surtout  les  cellules  à  fibrilles 
concentriques  qui,  ainsi  que  l’a  montré 
Lugaro,  réparent  tardivement  leurs  lé¬ 
sions,  qui  montrent  une  hypertrophie 
du  réseau  périnucléaire  dans  la  phase 
de  réparation.  Les  ligures  13  et  14 
représentent  cette  forme  dans  des 
cellules  de  volume  variable  â  différentes 
périodes  de  leur  réparation. 

La  réparabilité  des  altérations  des  cellules  des  ganglions  spinaux  après  les 
sections  nerveuses  est  un  fait  acquis  à  la  science.  Cette  opinion  que  j’ai  soutenue 
déjà  en  1897  (1)  a  été  confirmée  par  Ladarne  (2),  Lugaro  (3),  etc.  Mais  il  ne  faut 
pas  penser  que  toutes  les  cellules  des  ganglions  spinaux,  de  même  que  toutes  les 
cellules  des  nerfs  moteurs  spinaux  ou  crâniens,  soient  susceptibles  de  réparation. 
Dans  ([uelqucs-unes  elle  est  retardée.  La  figure  14  représente  une  grosse  cellule 
claire  [irise  dans  le  1"  ganglion  dorsal  cent  cinquante  jours  après  la  résection 
du  plexus  brachial.  On  y  voit  autour  d’un  noyau  excentrique  et  dans  une  subs¬ 
tance  fondamentale  colorée  un  réseau  fibrillaire  incomplet,  tandis  que  le  reste 
de  la  cellule  en  est  dépourvu. 

En  résumé,  les  modifications  qu’éprouvent  les  neuro-fibrilles  des  cellules  des 
ganglions  spinaux  dans  la  phase  de  réaction  comme  dans  celle  de  réparation, 
consécutives  aux  sections  nerveuses,  se  ressemblent  beaucoup.  Dans  les  cellules 
des  ganglions  spinaux  comme  dans  les  cellules  motrices,  la  phase  de  réaction  se 
traduit  par  la  pâleur  et  l’état  granuleux  des  neuro-fibrilles  et  des  travées  du 

(1)  G.  Maui.niîsco.  Sur  les  phénomènes  de  réparation  dans  les  centres  nerveux,  après  la 
section  dos  nerfs  périphériques.  (Presse  médicale,  a  octobre  1898,  et  Presse  médicale,  n"  38. 
1899.) 

(2)  Ladame.  Le  phénomène  de  la  chromalolyse  après  la  résection  du  nerf  pneumogas¬ 
trique.  (Nouvelle  Iconuyraphie  de  la  Salpétrière,  n«‘  4,  5  et  6, 1900.) 

(3)  Lcoaro,  loc.  cil. 
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réseau  fibrillaire  avec  coloration  plus  ou  moins  forte  de  la  substance  fondamen¬ 
tale.  Dans  la  phase  de  réparation  dont  la  durée  varie  avec  le  type  cellulaire  des 
ganglions  spinaux,  les  neuro-fibrilles  de  quelques  types  cellulaires,  avant  de 
revenir  à  leur  état  normal,  passent  par  un  état  d’hypertrophie  plus  ou  moins 
accusé,  ou  môme  peu  accusé  ;  en  même  temps  ces  fibrilles  se  colorent  d’une  façon 
plus  foncée  que  normalement  et  elles  sont  granuleuses.  Le  passage  de  la  phase 
de  réaction  à  celle  de  réparation  est  presque  insensible;  les  petites  cellules 
obscures  des  ganglions  spinaux  présentent  une  réaction  rapide  de  la  substance 
chromatophile,  comme  de  la  substance  fibrillaire;  aussi  la  reconstitution  et 
1  hypertrophie  de  leur  réseau  sont  très  précoces.  Dans  la  plupart  des  types  cellu¬ 
laires  des  ganglions  spinaux,  comme  dans  les  cellules  de  l’hypoglosse  les  modi¬ 
fications  des  neuro-fibrilles,  soit  dans  la  phase  de  réaction,  soit  dans  celle  de 
réparation,  font  leur  apparition  du  centre  vers  la  périphérie. 


Les  recherches  pratiquées  sur  les  cellules  nerveuses  à  l’aide  de  la  méthode  de 
ajal  après  la  solution  de  continuité  confirment  les  résultats  de  celles  que  nous  a 
à  réaction  et  la  réparation  sont  intimement  liées 

rones  !!  •’i'-r  neurones;  elles  ne  sont  pas  identiques  dans  les  neu- 

certains  nèur!ne?r'  '''  “®“rones  moteurs.  La  réaction  est  plus  précoce  dans 
d’autre  part  oeri»-  '  «P^n'rux  que  dans  certaines  cellules  motrices; 

consécuUves  aux  Zr  ganglions  spinaux  ne  réparent  leurs  altérations 

extrêmement  lomr  resections  nerveuses  qu’après  un  laps  de  temps 

draxe  et  la  réunion  des  *1®  réséqué,  la  longueur  normale  du  cylin- 

Processus  de  réparaUon  sectionné  interviennent  aussi  dans  le 

tate  lorsque  le  Zlfl  .  réparation  normale,  c’est-ii-dire  celle  que  l’on  cops- 
hypoglosse  a  été  simplement  sectionné,  ne  s’observe  jamais 
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lorsqu’on  a  pratiqué  la  résection  du  même  nerf  sur  une  étendue  de  plusieurs  cen¬ 
timètres  et  lorsque  par  conséquent  les  deux  bouts  ne  sont  pas  réunis.  Comme  je 
l’ai  dit  autrefois  et  comme  je  peux  le  répéter  aujourd’hui,  un  neurone  ne  peut 
vivre  qu’à  la  condition  d’avoir  l’intégrité  de  ses  prolongements  et  lorsqu’une 
cellule  perd  son  cjlindraxé  d’une  manière  définitive  comme  il  arrive  dans  les  cas 
de  résection  avec  une  grande  perte  de  substance  nerveuse,  dans  les  amputations; 
elle  finit  par  disparaître. 

Il  n’y  a  que  quand  la  section  d’un  nerf  a  été  pratiquée  tout  près  de  sa  termi¬ 
naison  périphérique  que  la  réparation  peut  avoir  lieu,  comme  cela  parait  résulter 
d’une  expérience  de  MM.  Van  Cehuchtenet  Van  Biervliet  (i).  .le  me  crois  autorisé 
à  conclure  que  la  réparation  d’un  neurone,  après  la  solution  de  continuité  de  son 
cylindraxe,  est  un  phénomène  non  pas  constant  mais  variable,  suivant  l’inter¬ 
vention  de  facteurs  que  nous  avons  cités  plus  haut.  Elle  suit  sa  marche  normale 
lorsqu’il  s’agit  de  sections  simples;  elle  est  retardée,  empêchée  ou  troublée  dans 
sa  marche  dans  des  cas  de  résection  d’une  portion  considérable  de  nerf  et  lorsque 
la  réunion  des  deux  bouts  ne  s’est  pas  faite. 


Il 

SYNDROME  CÉRÉBELLEUX  ET  SYNDROME  BULBAIRE 


André  Thomas. 

(Travail  du  laboratoire  du  professeur  Dojorine,  Hospice  do  la  Salpêtrière.) 

Les  troubles  de  l’équilibre  n’a[)partiennent  pas  seulement  à  la  .symptomato¬ 
logie  des  affections  du  cervelet  ;  ils  peuvent  encore  se  manifester  lors<ia’il  existe 
des  lésions  sur  le  trajet  des  voies  cérébelleuses  afférentes  ou  efférentes,  ou  sur 
leurs  noyaux  d’origine;  des  lésions  relativement  peu  étendues  du  bulbe  peuvent 
les  produire;  c’est  pourquoi  le  syndrome  cérébelleux  plus  ou  moins  net  appar¬ 
tient  à  la  symptomatologie  de  certaines  lésions  en  foyer  du  bulbe;  mais  la 
participation  d’autres  systèmes  de  fibres  ou  de  racines  des  nerfs  crâniens  permet 
le  plus  souvent  d’établir  ou  de  soupçonner  la  localisation  bulbaire.  L’observa¬ 
tion  suivante,  malgré  la  complexité  et  l’étendue  des  lésions,  peut  servir 
d’exemple. 

Mme  G...,  âgée  de  58  ans,  est  entrée  dans  le  service  du  professeur  Dejerinc,  à  la  Salpê¬ 
trière,  salle  l’arrot,  lit  n»  10,  le  23  mai  1898. 

Il  y  a  douze  ans  environ  que  les  premiers  symptêmes  de  la  maladie  actuelle  ont  fait 
leur  apparition  ;  jusque-là  elle  avait  joui  d’une  bonne  santé  ;  elle  a  fait  deux  fausses 

(1)  Van  Geiiuchten  et  Van  Hieiivliet.  Le  noyau  de  l’oculo-moteur  commuu,  seize,  dix- 
neuf  et  vingt  et  un  mois  après  la  résection  du  nerf.  (LeNévraxe,  vol.  Il,  fasc.  2.) 
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couches,  l’une  de  sept  mois,  l’autre  de  six  mois;  elle  a  perdu  une  petite  fille  âgée  de 
quinze  jours.  Son  mari  est  mort  jeune,  mais  elle  ne  peut  préciser  de  quelle  maladie. 

C’est  donc  il  y  a  douze  ans  qu’elle  observa  «  que  petit  à  petit  son  œil  gauche  setoui-- 
nait...  elle  souffrait  beaucoup  de  la  tête...  et  elle  était  comme  folle...  ».  Mais  les  douleurs 
de  tête  semblent  beaucoup  plus  anciennes,  elle  en  souffrait  depuis  longtemps  à  inter- 
valles  à  peu  près  réguliers  (tous  les  mois)  et  ces  douleurs  n’augmentèrent  pas  lorsque 
1  hémiplégie  est  survenue. 

L  hémiplégie  s’est  installée  lentement,  progressivement,  sans  ictus  :  les  membres  droits 
se  sont  afiaiblis  dans  l’espace  d’une  dizaine  do  jours,  en  même  temps  que  l’œil  gauche 
”  travers  »;  lamoitié  gauche  de  la  face  n’aurait  jamais  été  paralysée. 

Elle  vint  alors  consulter  Charcot  qui  lui  conseilla  de  prendre  de  l’iodure,  mais  elle  n’a 
pas  SUIVI  ces  prescriptions.  Cependant,  au  bout  d’un  an,  l’œil  gauche  n’était  plus  dévié  et 
es  muscles  du  bras  et  de  la  jambe  droits  avaient  en  partie  récupéré  leurs  forces;  ils 
étaient  néanmoins  plus  faibles  que  ceux  du  côté  gauclie. 

I  uis  surviennent  des  vertiges  extrêmement  violents  qui  occasionnent  des  chutes,  soit 
en  avant,  soit  en  arrière  ;  la  malade  ne  pouvait  plus  sortir  de  chez  elle,  tellement  elle 
reaputait  de  tomber  dans  la  rue.  Le  même  état  a  persisté  jusqu’à  maintenant. 

htat  actuel  (23  mai  1898). 

te  très  diminuée  du  côté  droit  au  bras  et  à  la  jambe  ;  les  réflexes 

sont  très  exagérés  du  même  côté;  on  provoque  facilement  la  trépidation  épi- 
p  ne  du  pied  droit.  Il  n’existe  pas  de  contracture  dans  les  membres  affaiblis, 
r  ®st  respectée  ;  elle  n’est  ni  déviée  ni  paralysée;  de  même  pour  la  langue, 
le  révèle  une  hypoesthésio  sur  le  côté  gauche  de  la  face  et  sur 

contr  ■ .  '^^lorieur  droit;  cette  hypoesthcsie  est  manifeste  pour  le  tact  et  la  piqûre  :  au 
ot  lo  .  ®®.®®"®“t'‘ons  do  froid  et  de  chaud,  le  sens  stéréognostiquo,  le  sens  musculaire 
et  la  sensibilité  articulaire  sont  conservés. 

vpm^'t  gauche  ne  peut  se  mouvoir  de  bas  en  haut  et  à  peine  de  haut  en  bas.  Les  mou- 
mpTii'i  I  1  aont  un  peu  mieux  conservés.  La  pupille  droite  réagit  très  faible- 

a  la  lumière;  elle  réagit  mieux  à  la  convergence.  La  pupille  gauche  est  absolument 
immobile.  La  malade  dit  voir  un  pou  moins  de  l’œil  droit 

î^alade  est  debout,  ou  si  elle  se  met  en  mouvement,  elle  a  le  vertige 
I  permanente,  il  lui  semble  qu’elle  est  attirée  en  arrière  et  du  côté 

gauche;  lorsquelle  est  étendue  ou  appuyée,  elle  Â’a  pas  le  vertige. 

debout  sans  prendre  un  point  d’appui  soit  sur  une  chaise,  soit 
U  ^ lÀ  *’^™édiatement  l’équilibre  et  risquerait  de  tomber  lorsqu’on 

la  pousse  légèrement  en  arrière  ou  en  avant. 

^  paralysée,  elle  présente  un  tremblement  plus  accentué  dans  la  moi- 

““  tremblement  permanent  à  petites  oscillations,  pendant  la 
intAnoo  H  aussi  la  tête  et  les  deux  membres  supérieurs,  mais  il  a  été  très 

intense  dans  le  membre  supérieur  droit. 

pratiqué  le  20  août  1900  donne  les  résultats  suivants  : 
a  ®®t  très  diminuée  dans  tout  le  côté  droit,  mais  surtout 

donne  12  à  dîoitret "rà'gauclm  dynamomètre  la  malade 

II  n’existe  pas  de  paralysie  faciale. 

Sensibilité.  —  La  sensibilité  (sous  tous  ses  modes,  tact,  douleur,  température)  est 
normale  dans  tout  le  côté  gauche  et  le  membre  supérieur  droit;  elle  est  altérée  dans  le 
membre  inférieur  droit;  le  contact  y  est  bien  perçu,  mais  la  sensibilité  à  la  piqûre  est 
‘Tès  diminuée. 

Le  sens  stéréognos tique  est  intact.  La  notion  de  position  est  conservée  aux  membres 
supérieur  et  inférieur,  à  droite  et  à  gauche. 

moH  ®®”®‘^dité  est  très  diminuée  sur  le  côté  gauclie  de  la  face  et  du  front  pour  tous  les 
ttîn’  hypoesthésie  occupe  très  exactement  le  domaine  du  trijumeau, 

en  nfu**'  ~  Les  réflexes  patellaires  sont  exagérés  des  deux  côtés  surtout  à  droite- il 
Morépiie^oïje  réflexes  achilléens.  A  droite  on  provoque  facilement  la  trépida- 

produit  des  deux  côtés  l’extension  dorsale  du  gros 
existe  ‘«““oéiles;  par  conséquent,  le  signe  de  Babinski 

crânien^”®.*®®  poignet  sont  exagérés  des  deux  côtés,  surtout  à  droite  ;  le  réflexe  olé- 
r  A  tL®”*'  «ontrairo  plus  fort  et  plus  spasmodique  à  gauche. 

^ehexe  massétérin  n’est  pas  exagéré. 

hevue  neurologique  2 
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Vition.  —  Pas  do  rétrécissement  du  champ  visuel.  La  pupille  gauclic  est  légèrement 
plus  dilatée  que  la  pupille  droite;  elle  ne  réagit  ni  à  la  lumière  ni  à  la  convergence. 

A  gauche  il  existe  une  paralysie  incomplète  de  la  IIP  paire;  le  releveur  de  la  paupière, 
le  droit  interne  et  le  droit  supérieur  ne  sont  pas  complètement  paralysés. 

Equilibre,.  —  Les  troubles  de  l’équilibre  sont  extrêmement  accusés.  La  malade  se  tient 
debout  les  pieds  écartés,  la  base  de  su.stentation  élargie  ;  l’écartement  dos  talons  est  de 
20  centimètres,  celui  des  pointes  de  40  centimètres  ;  l’abduction  des  pieds  est  donc  très  nette. 

La  station  debout,  les  pieds  rapprochés,  est  très  difficile  et  même  impossible  ;  au  bout 
de  quelques  secondes  des  oscillations  d’amplitude  croissante  apparaissent  et  la  malade 
tomberait  si  on  ne  venait  à  son  aide;  ces  oscillations  se  font  d’avant  en  arrière  à  peu 
près  autour  d’un  axe  transversal  passant  par  les  épines  iliaques  antéro-supérieures. 

La  station  sur  une  seule  jambe  est  naturellement  impossible. 

La  malade  marche  les  jambes  écartées,  la  pointe  du  pied  tournée  très  on  dehors,  les 
bras  en  abduction,  surtout  le  bras  gauche  (fig.  l  et  3).  La  progression  est  lente,  incertaine; 
le  pied  no  se  détache  du  sol  qu’après  plusieurs  hésitations,  mais  alors  tout  d’un  coup  et  il 
est  rapidement  porté  en  avant  avec  une  certaine  brusquerie.  Les  enjambées  sont  courtes  : 
chaque  fois  que  te  pied  se  lève,  le  corps  se  porte  trop  en  avant  ou  trop  en  arrière,  il 
oscille  dans  le  sens  antéro-postérieur;  les  oscillations  latérales  sont  plus  rares.  Los  mou¬ 
vements  du  tronc  ne  sont  plus  en  harmonie  avec  ceux  des  jambes;  lorsque  la  malade 
veut  marcher  en  avant,  le  corps  ne  se  porte  pas  en  avant  en  même  temps  que  les  jambes, 
de  sorte  qu’au  lieu  de  faire  face  au  but  indi([ué  il  regarde  do  côté.  La  tête  oscille  relati¬ 
vement  peu  pendant  la  marche,  elle  est  plutôt  fixe.  .Souvent  les  troubles  de  l'équilibre 
augmentent  brusquement  d’intensité  lorsque  la  malade  est  prise  de  vertiges  (Bg.  4). 

L’occlusion  des  yeux  n’augmente  pas  considérablement  ni  l’instabilité,  ni  les  trouldes 
do  la  marche. 

Lorsque  le  corps  n’esi  pas  soutenu  et  que  la  tête  est  libre,  celle-ci  est  animée  d’un 
tremblement  à  fines  oscillations  qui  augmente  à  l’occasion  du  moindre  mouvement.  De 
même,  il  existe  dans  le  membre  sujjérieur  droit  un  tremblement  intentionnel,  identique  à 
celui  de  la  sclérose  en  plaques,  à  l’occasion  de  tout  mouvement.  11  est  moins  prononcé 
dans  le  membre  supérieur  gauche. 

Lorsque  la  malade  est  assise  sur  un  tabouret,  elle  peut  rester  immobile;  mais  si  elle 
essaie  de  faire  un  mouvement  ou  de  se  lever,  les  oscillations  du  tronc  [apparaissent  aus¬ 
sitôt.  Lorsqu’elle  est  assise  sur  une  chaise  et  qu’on  lui  prescrit  de  garder  les  genoux  rap¬ 
prochés,  elle  ne  peut  conserver  cette  altitude,  les  genoux  s’écartent  presque  aussitôt. 

Elle  ne  peut  .s’asseoir  seule  par  terre  et  elle  ne  peut  se  relever  seule.  Cette  incapacité 
semble  résulter  à  la  fois  du  défaut  d’équilibration  et  d’une  impuissance  réelle. 

En  résumé,  les  troubles  do  l’équilibre  augmentent  chaque  fois  qu’elle  modifie  son  atti¬ 
tude,  c’est-à-dire  chaque  fois  que  le  corps  passe  de  l’état  de  repos  à  l’état  d’activité. 

Soumise  sur  un  appareil  tournant  à  des  mouvements  de  rotation  les  yeux  bandés,  la 
malade  perçoit  très  bien  le  sens  du  mouvement  de  rotation  et,  à  l’arrêt,  elle  a  l’illusion 
d’un  mouvement  do  rotation  inverse,  que  la  rotation  primitive  ait  eu  lieu  à  droite  ou  à 
gauche. 

Pendant  le  mouvement  do  rotalion  vers  la  di  oitc,  lalélc  se  tourne  légèrement  à,  gauche. 
Pendant  le  mouverilenl  de  rotalion  à  gauche,  la  tète  regarde  à  droite. 

Pondant  ces  divers  mouvements  les  globes  oculaires  sont  animés  de  secousses  nystag- 
niiques. 

'foutes  ces  réactions  nous  paraissent  donc  normales. 

Du  mois  d’août  1900  au  mois  de  janvier  1901,  l’état  de  la  malade  s’est  sensiblement 
aggravé.  Depuis  quehiues  mois,  elle  ne  se  lève  plus  :  elle  est  presque  continuellement 
somnolente;  elle  déclare  d’ailleurs  qu’elle  a  toujours  envie  de  dormir.  La  station  debout 
et  mémo  la  position  assise  dans  le  lit  sont  devenues  impossibles  à  cause  des  vertiges  et 
de  la  perte  complète  de  l’équilibre.  Pour  se  tenir  assise  sur  son  lit,  elle  est  obligée  de 
s’accrocher  avec -les  mains  aux  matelas;  si  on  lui  dit  de  ne  pas  se  tenir  et  de  porter  ses 
mains  en  avant,  le  tronc  est  animé  de  grandes  oscillations  antéropostérieures  et  latérales 
combinées.  Si  elle  ierme  les  yeux,  tout  éciuilibre  devient  alors  impossible  et  elle  tombe 
brusquement  sur  son  oreiller,  ii.difi'éremment  sur  le  côté  droit  ou  sur  le  côté  gauche. 

Los  mouvements  isolés  des  membres  supérieurs  sont  altérés:  ils  sont  incertains,  sur¬ 
tout  à  droite  ou  il  existe  un  tremblement  intentionnel  des  plus  manifestes;  les  yeux  fer¬ 
més,  ces  phénomènes  s’exagèrent. 

La  paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  commun  est  encore  très  nette  pour  les  muscles 
droit  supérieur  cl  droit  inférieur;  le  droit  interne  parait  s’étre  restauré  en  grande  partie  : 
il  se  contracte  assez  bien. 
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Dans  les  mouveniciUs  extrêmes  de  latéralité,  les  globes  oculaires  sont  le  siège  de 
secousses  nystagnifornios,  surtout  dans  l’excursion  à  gauche. 

L’examen  du  fond  de  l’œil  pratiqué  par  M,  Rochon-Duvigneaud  a  démontré  l’intégrité 
de  la  papille. 

Au  mois  de  mars  1901,  nous  avons  reclierclié  les  réactions  au  courant  voltaïque,  les 
électrodes  étant  appliquées  soit  sur  les  tempos,  soit  sur  les  apophyses  mastoïdes.  Les 
excitations  n’ont  pas  été  suivies  de  réactions,  même  avec  des  courants  de  10  milliam¬ 
pères  et  au  delà.  Une  fois  cependant  il  y  a  eu  une  inclinaison  à  gauche  de  la  tête  et  du 
corps,  l'électrode  négative  étant  appliquée  à  gauche.  Deux  fois  la  rupture  brusque  du 
courant  a  déterminé  une  projection  du  corps  en  avant  avec  sensation  de  vertige  :  la 
malade  ne  se  rendait  plus  compte  de  son  attitude  et  de  sa  situation  dans  l’espaee.  Le 
passage  du  courant  a  presque  constamment  produit  des  sensations  acoustiques  :  il  lui 
semblait  que  «  ça  chantait  dans  son  oreille  ».  D’ailleurs  l’ouïe  est  très  diminuée  des  doux 
côtés,  mais  surtout  à  gauche,  où  la  malade  ne  perçoit  le  tic  tac  d’une  montre  que  si  celle- 
ci  est  appliquée  sur  le  pavillon  ;  elle  ne  le  perçoit  pas  lorsque  la  montre  est  appliquée 
sur  les  tempes  ou  sur  le  front  ou  sur  les  apophyses  mastoïdes;  la  transmission  osseuse 
fait  donc  défaut. 

Nous  avons  réexaminé  la  malade  au  mois  de  juillet  de  la  même  année  :  les  troubles  de 
la  marche  étaient  extrêmement  intenses;  la  malade  ne  pouvait  plus  avancer  qu’en  pre¬ 
nant  des  points  d’appui  sur  les  objets  environnants. 

Le  membre  inférieur  droit  était  très  affaibli,  et  légèrement  atrophié  :  l’atrophie  était 
particulièrement  marquée  sur  la  fesse;  la  pression  sur  le  trajet  du  tronc  du  sciatique,  du 
sciatique  poplité  externe  et  du  sciatique  poplité  interne  était  très  douloureuse,  et  dans  les 
mêmes  régions  la  malade  se  plaignait  continuellement  de  douleurs  spontanées  extrême¬ 
ment  vives;  l’extension  du  membre  lui  arrachait  des  cris  (signe  do  Laséque). 

A  droite,  le  réflexe  patellaire  était  légèrement  exagéré  et  le  frôlement  de  la  plante  du 
pied  jiroduisait  le  jéflexe  en  extension.  A  gauche,  la  mémo  excitation  détermine  une 
série  d’oscillations  du  gros  orteil 

Au  membre  supérieur  droit  le  ti’emblcment  a  diminué,  la  malade  peut  boire  et  coudre; 
mais  la  force  musculaire  est  toujours  diminuée. 

Lorsqu’on  fait  asseoii'  la  malade  sur  son  lit,  le  tronc  est  agité  par  des  oscillations  qui 
entrainent  la  chute  soit  à  droite,  soit  é.  gauche.  Le  côté  gauche  de  la  face  est  toujours 
beaucoup  moins  sensible  que  le  côté  droit,  surtout  pour  la  piqûre. 

Le  23  décembre  1902,  elle  est  frappée  d’une  paralysie  faciale  gauche  complète  (facial 
supérieur  et  facial  inférieur)  ;  la  malade  ne  peut  plus  so  servir  de  son  bras  gauche,  mais 
ou  n’ohsorve  aucune  modification  dans  le  membre  inférieur  gauche. 

Le  26  décembre,  on  constate  une  parésie  des  deux  membres  supérieurs  avec  tremble¬ 
ment  intentionnel  ;  la  malade  ne  peut  so  tenir  debout  à  cause  de  la  faiblesse  des  jambes, 
mais  elles  ne  sont  pas  complètement  paralysées,  elles  no  sont  que  parésiées. 

Du  côté  des  yCux  on  relève  les  mêmes  symptômes  qu’aup.iravant.  Toutefois  les  deux 
moteurs  oculaires  externes  semblent  parésiés.  Le  nystagmus  existe  toujours  dans  les 
positions  extrêmes  du  regard. 

Celle  malade  est  morte  le  17  juin  1903.  —  Dans  les  derniers  temps  elle  ne  se  levait 
plus,  elle  était  devenue  gâteuse,  elle  dormait  presque  continuellement  et  on  était  obligé 
do  la  faire  manger  ;  tout  examen  était  devenu  extrêmement  difllcile,  car  elle  répondait 
mal  aux  questions  qui  lui  étaient  posées.  Elle  se  plaignait  cependant  de  douleurs  très 
vives  dans  le  côté  puche  do  la  face;  cette  névralgie  rebelle  du  trijumeau  associée  à  des 
troubles  de  la  sensibilité  dans  la  zone  do  distribution  do  ce  nerf  so  compliqua  dans  les 
doux  dernières  semaines  de  troubles  trophiques,  la  cornée  insensible  s’ulcéra  et  la  vue 
fut  complètement  perdue. 

Autopsie.  —  L’examen  macroscopique  de  la  moelle  et  du  cerveau  ne  révélait  qu’un 
é|iaissis8ement  manifeste  des  méninges  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  et  du  bulbe 
sur  la  plupart  des  origines  des  nerfs  crâniens  et  plus  particulièrement  sur  la  111“  paire 
gauche.  Sur  une  coupe  do  Flechsig  élevée  chaque  hémisphère  cérébral  ne  présentait  aucune 
lésion  en  foyer.  Une  coupe  du  bulbe  pratiquée  à  l’union  du  1/3  inférieur  et  des  2/3  supé¬ 
rieurs  permit  de  constater  une  lésion  en  foyer,  ancienne,  de  l’hémibulbo  gauche. 

La  moelle  était  aplatie  d’avant  en  arrière  au  niveau  do  la  II”  racine  dorsale,  et  une 
coupe  ti'ansversalo  pratiquée  au  même  point  montrait  un  foyer  de  ramollissement 
récent  prédominant  sur  le  côté  gauche. 

Nous  avons  de  môme  prélevé  une  portion  du  tronc  du  nerf  sciatique  droit  et  nous 
avons  remarqué  qu’il  était  entouré  d’une  gaine  épaisse  de  tissu  lamolleux. 

Examen  hislolngiqne.  Le  bulbe  et  la  protubérance,  le  cervelet,  le  pédoncule,  la  caj)- 
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suie  interne  et  les  noyaux  gris  centraux  ont  été  coupés  en  série  et  examinés  après  colo¬ 
ration  par  les  méthodes  ordinaires  (Weigerl-l’al,  Carmin,  Hematoxyline,  Éosine). 

üe  même  des  fragments  de  la  moelle  correspondant  à  chaque  racine  ont  été  égale¬ 
ment  examinés,  ainsi  que  le  nerf  sciatique  et  les  racines  correspondantes  ;  mais  nous 
laisserons  do  côté  cette  dernière  partie  de  l’oxarncn  pour  nous  occuper  do  préférence  des 
lésions  bulbo-protubérantielles  et  du  cervelet. 

Bulbe.  Sur  toutes  les  coupes  il  existe  un  épaississement  manifeste  de  la  pie-mÿe  qui 
est  enflammée  (infiltrations  embryonnaires  avec  endo-et  périartérite,  endo  et  périphrebite). 

Il  existe  une  lésion  très  importante  et  deux  lésions  d’importance  secondaire. 

^  La  première  est  un  foyer  de  ramollissement  de  l’hémibulbe  gauche,  situé  au  niveau  de 
1  union  du  1/3  inférieur  et  des  2/3  supérieurs  de  l’olive  inférieure.  L’olive  est  respectée, 
la  lésion  a  détruit  la  substance  réticulée  latérale  du  bulbe,  la  racine  descendante  du 
trijumeau,  l’ontrémilé  inférieure  du  corps  restiforme,  i’extrémité  supérieure  du  noyau  de 


Monakow  (ûg.  5),  elle  est  limitée  en  avant  par  l’olive  inférieure  et  la  partie  correspon¬ 
dante  delà  toison,  en  arrière  par  l’extrémité  supérieure  du  noyau  de  Burdach,  en  dedans 
par  les  fibres  arciformes  internes,  en  dehors  par  une  très  mince  bordure  de  fibres  myéli- 
is  es.  Lette  lésion  s’étend  très  peu  en  hauteur  :  c’est  une  lésion  ancienne,  car  sur  un 


petit  fragment  du  bulbe  prélevé  au-dessus  do  la  lésion  il  n’existe  plus  do  corps  granu. 

autres  lésions  de  moindre  importance  consistent  en  deux  petits  foyers  de 
miti  P*^<ïdes,  situés  l’un  à  gauche,  sur  le  faisceau  cèntral  de  la  calotte  à  l’extré- 
inferieure  do  la  protubérance  (fig.  6),  l’autre  à  droite  à  l’extrémité  supérieure  du 
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noyau  du  facial,  on  arridrc  do  L'olive  supérieure  :  c’est  bien  histologiqueniont  de  sclérose 
en  pla([ues  qu'il  s’agil,  puisqu’il  n’existe  pas  de  dégénérescence  ni  au-dessus  ni  au-des¬ 
sous.  11  nous  a  semblé  égaloincnl  que  les  libres  du  nerf  vestibulaire  gau(  he  sont  moins 
bien  colorées  par  le  l’al  sur  une  partie  de  leur  trajet  intra-bulbairc  ;  c’est  peut-être  déjà 
l'amorce  d’un  foyer  do  sclérose.  Nous  n’insisterons  pas  sur  les  lésions  de  méningite  qui 
sont  particulièrement  intenses  sur  les  origines  dos  nerfs  crâniens  et  tout  spécialement  sur 
l’émergence  de  la  111'  paire  gauche.  —  Ce  nerf  est  engainé  à  ce  niveau  par  dos  infiltrations 
embryonnaires  et  les  vaisseaux  sont  extrêmement  malades  —  ni  sur  les  lésions  de  la 
nioollo  et  dos  méninges  rachidiennes  :  rappelons  seulement  que  le  foyer  de  ramollisse¬ 
ment  médullaire  a  déterminé  une  dégénérescence  des  deux  faisceaux  pyramidaux  croisés, 
surtout  du  gauche  ;  la  mémo,  lésion  et  la  pie-mérite  intense  ont  contribué  à  faire  dégénérer 
le  faisceau  céiébclleux  direct  et  le  faisceau  de  Gowers  :  toute  la  périphérie  de  la  moelle 
est  d’ailleurs  légèrement  dégénérée,  ce  qui  gêne  beaucoup  pour  la  recherche  des  dégéné¬ 
rescences  descendantes  consécutives  au  foyer  bulbaire. 

he  foyer  bulbaire  a  eu  pour  conséquence  une  dégénérescence  assez  accusée  du  corps  resti- 
formo  proprement  dit  dans  sa  partie  centrale  et  son  segment  postéro  extcrne(fig.  6)  ;  cette 
dégénérescence  est  duc  à  l’interruption  des  fibres  du  faisceau  cérébelleux  direct,  du  corps 
restiforme  lui-même,  de  la  substance  réticulée  du  bulbe  et  du  noyau  de  Monakow.  Cette 
dégénérescence  peut  être  poursuivie  sur  tout  le  trajet  bulbo-protubérantiel  du  corps  res¬ 
tiforme  jusque  dans  le  cervelet  où  elle  s’épuise,  entre  le  bord  intoriK!  du  noyau  dentelé 
et  le  vermis  dans  les  circonvolutions  du  vermis,  dans  le  globulus  et  dans  l’embolus. 

Sur  les  coupes  sous-jacentes  au  foyer  on  constate  une  dégénérescence  presque  totale 
do  la  racine  du  trijumeau,  de  la  substance  réticulée  latérale  du  bulbe,  du  faisceau  céré¬ 
belleux  direct  et  du  faisceau  do  Gowers;  mais  à  ce  niveau  la  dégénérescence  descendante 
se  confond  avec  la  dégénérescence  ascendante  due  à  la  lésion  médullaire.  Dans  la  région 
cervicale  do  la  moelle,  la  moitié  gauche  est  notablement  plus  petite  que  la  moitié  droite; 
cette  difl'érencc  est  duo  à  l’atrophie  en  masse  du  faisceau  latéral  ;  mais  en  raison  de  la 
lésion  médullaire  il  est  difficile  de  faire  la  part  do  ce  qui  revient  aux  dégénérations 
asceiidaÈitos  et  aux  dégénérations  descendantes.  Les  olives  no  sont  nullement  dégénérées  ; 
mais  les  cellules  sont  trô.s  diminuées  de  nombre  dans  la  substance  réliculée  du  bulbe  et 
dans  le  noyau  de  Monakow  immédiatement  au-dessous  de  la  lésion.  Nous  avons  remar¬ 
qué  encore  que  la  dégénérescence  du  faisceau  cérébelleux  direct  droit  augmentait  sen¬ 
siblement  dans  les  plans  inférieurs  du  bulbe  et  à  ce  niveau  l’inllammation  méningée 
particulièrement  intense  se  propageait  à  la  périphérie  du  bulbe. 

Cliniquement,  cette  observation  peut  se  résumer  de  la  façon  suivante  ; 

Itn  1880,  début  de  la  maladie  par  une  hémiplégie  progressive,  hémiplégie 
alterne  (paralysie  des  membres  du  côté  droit  et  de  la  111’  paire  du  côté  gauche). 
Uétrocession  de  l’hémiplégie,  mais  persistance  de  la  paralysie  de  la  111'  paire. 

En  1897,  apparition  de  vertiges,  de  troubles  de  l’équilibre;  puis  vraisem¬ 
blablement  à  la  même  époque,  i)aralysie  du  trijumeau  à  gauche  (anesthésie  de 
la  face),  tremblement  intentionnel  des  membres  supérieurs  plus  marqué  à 
droite. 

En  1900,  aggravation  des  troubles  de  l’équilibre;  puis  apparition  de  la 
paralysie  dans  les  membres  inférieurs,  gâtisme,  troubles  neuroparalytiques  de 
la  cornée,  à  gauche;  paralysie  faciale  gauche. 

Lorsque  nous  avons  vu  la  malade  pour  la  première  fois  en  1898,  nous  avons 
pensé  à  l’existence  d’une  affection  cérébelleuse  ;  toutefois  l’association  au  syn¬ 
drome  cérébelleux  de  vertiges  très  fréquents  et  très  violents,  d’une  hémiplégie 
alterne,  d’une  paralysie  du  trijumeau  nous  empêcha  d’admettre  une  lésion 
systématique  du  cervelet  ou  de  ses  pédoncules.  La  multiplicité  des  symptômes 
plaidait  davantage  pour  l’hypothèse  d’une  maladie  à  foyeis  multiples,  telle  <iue 
la  sclérose  en  plaques.  Toutefois  la  persistance  de  la  paralysie  du  trijumeau  et 
de  la  paralysie  de  la  III'  paire  nous  laissait  quelque  doute  ;  d’autre  part,  la 
prédominance  des  chutes  sur  le  côté  gauche  au  début  de  la  maladie  permettait 
de  supposer  une  plus  grande  intensité  des  lésions  sur  l’hémisphère  ou  les 
pédoncules  cérébelleux  correspondants. 
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L’autopsie  a  légitimé  ces  doutes  et  ces  hj'pothèses  ;  il  s’agissait  en  effet  de 
lésions  multiples  et  d’ordres  divers  :  d’un  foyer  de  ramollissement  bulbaire,  de 
petits  foyers  de  sclérose  en  plaques,  rares  et  très  limités  ;  de  méningite  dissé¬ 
minée  et  d’une  lésion  médullaire. 

Le  ramollissement  bulbaire  et  les  dégénérescences  secondaires  dans  le  cerve¬ 
let  expliquent  pour  une  bonne  part  les  troubles  de  l’équilibration,  les  chutes 
sur  le  côté  gauche,  peut-être  même  les  vertiges  ;  la  même  lésion,  en  interrom¬ 
pant  la  racine  descendante  du  trijumeau,  nous  rend  compte  de  l’anesthésie  de  la 
face  du  même  côté.  Le  foyer  de  sclérose  situé  sur  le  trajet  du  faisceau  central 
de  la  calotte  a  pu  contribuer  dans  une  certaine  mesure  à  produire  des  désordres 
de  1  équilibre  :  par  ses  connexions  olivaires,  le  faisceau  central  de  la  calotte  est 
en  effet  en  relations  indirectes  avec  le  cervelet. 

La  paralysie  de  la  III»  paire,  la  paralysie  faciale  qui  est  survenue  à  la  fin  de  la 
maladie,  les  troubles  trophiques  delà  cornée  sont  vraisemblablement  dus  à  la  pré¬ 
sence  d  exsudais  sur  le  trajet  des  nerfs  crâniens.  Le  ganglion  de  Casser  est  intact. 

L  anesthésie  du  membre  inférieur  droit  nous  paraît  plus  difficile  à  expliquer  : 
elle  remonte  en  effet  à  une  époque  antérieure  à  la  lésion  médullaire,  et  le  foyer 
ulbaire  n  a  atteint  ni  le  noyau  de  Coll  ni  le  noyau  de  Burdach  ;  enfin  nous 
ayons  cherché  vainement  la  cause  de  l’hémiplégie  droite  :  la  capsule  interne,  le 
pe  oncule  cérébral  et  la  pyramide  sont  absolument  sains  ;  il  est  vrai  que 
lémiplégie  a  été  transitoire  ou  du  moins  a  rétrocédé  en  grande  partie  et, 
autre  part,  ii  défaut  de  lésions  dégénératives  dans  ce  système  de  fibres,  il  exis- 
ait  des  lésions  vasculaires  intenses  qui  n’ont  pas  été  sans  produire  des  troubles 
cil  dilatoires,  cause  vraisemblable  des  phénomènes  paralytiques,  et  peut-être 
aussi  du  vertige. 

1  ™^‘’'®-nisme  du  tremblement  intentionnel  nous  paraît  encore  plus  obscur  : 

e  lemblement  des  inembres  supérieurs  a  été  signalé  dans  quelques  cas  de 
ramo  issement  bulbaire,  dans  l’observation  de  Babinski  et  Nageotte  par 
exemple,  mais  avec  une  intensité  beaucoup  moindre. 

^  ette  observation  est  intéressante  parce  qu’elle  nous  montre  comment  cer- 
sions  du  bulbe,  pourvu  qu’elles  intéressent  les  fibres  cérébelleuses  ou 
svndro^p^pA  peuvent  produire  des  troubles  de  l’équilibre  analogues  au 

MM  Babinsld  pi  égard  notre  observation  est  comparable  à  celle  de 

«LSb  .l„,S  d.  lalé.io. 

Z  r»  ‘  ■'"“‘•e»  »  de  H.  Bonnier, 

mais  cet  auteur  fait  jouer  un  grand  rôle  à  la  lésion  du  noyau  de  Deiters  dans 
la  physiologie  pathologique  des  symptômes  et  cependant  sur  les  figures  jointes 
à  son  article,  nous  avons  en  vain  cherché  la  lésion  de  ce  noyau  :  il  est  vrai  que 
dans  son  cas,  comme  dans  le  nôtre  du  reste,  la  lésion  occupe  une  région  qui 
sert  de  passage  aux  fibres  descendantes  du  noyau  de  Deiters,  si  toutefois  ces 
fibres  ont  chez  l’homme  la  même  topographie  que  chez  l’animal. 

La  coexistence  du  syndrome  cérébelleux  avec  une  anesthésie  du  trijumeau  ou 
toute  paralysie  d’un  nerf  bulbaire  ou  protubérantiel,  la  latéropulsion,  les  vertiges 
même  doivent  faire  songer  davantage  à  une  affection  unilatérale  du  bulbe  ou  de 
a  protubérance  empiétant  plus  ou  moins  sur  les  fibres  cérébelleuses. 

Cette  observation  nous  démontre  encore  les  connexions  de  certains  noyaux  du 
ôulbe  (noyau  de  Monakow,  substance  réticulée  latérale)  avec  le  cervelet  et  en 
particulier  avec  le  vermis,  l’embolus  et  le  globulus.  Nous  aurons  l’occasion  de 
revenir  sur  ces  rapports  dans  un  prochain  travail. 

Enfin,  dans  notre  cas  comme  dans  celui  de  Babinski  et  Nageotte,  c’est  sans 
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doute  la  syphilis  qui  est  la  cause  de  la  méningite  et  du  ramollissement  bul¬ 
baire;  les  altérations  des  veines  et  des  artères,  l’inflammation  des  méninges  se 
présentent  avec  tous  les  caractères  des  lésions  syphilitiques  ;  à  défaut  de  syphi¬ 
lis  avouée,  certains  antécédents  de  la  malade,  la  lente  évolution  des  accidents 
sont  plutôt  favorables  à  cette  hypothèse.  S’il  était  dûment  démontré  que  la 
syphilis  est  réellement  en  jeu  dans- ce  cas,  il  ne  serait  pas  sans  intérêt  de  cons¬ 
tater  la  coexistence  de  lésions  syphilitiques  et  de  foyers  de  sclérose  en  plaques. 
Nous  avons  déjà  eu  l’occasion  d’observer  plusieurs  fois  sur  le  névraxe  d’indi¬ 
vidus  ayant  succombé  à  une  syphilis  cérébro-spinale  des  plaques  de  sclérose  —  en 
petit  nombre  il  est  vrai  —  et  de  telles  observations  laissent  entrevoir  que,  sans 
en  être  la  cause  habituelle  ni  même  la  plus  fréquente,  la  syphilis  n’est  pas 
étrangère  à  la  genèse  de  la  sclérose  multiple. 
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f)  Traité  de  Médecine Bouchard-Brissaud  (2'  édit.,  tome  IX),  Maladies 
de  l’Encéphale  et  Maladies  delà  Moelle,  par  .MIVI.  Brissaud,  Grouzon, 
Guillain,  CuiNON,  Lamy.  Léhi,  Londk,  Marie,  Souques,  Tollemer,  un  volume 
de  1092  p.,  avec  nombreuses  figures  dans  le  texte.  Chez  .Masson,  Paris,  1904. 

Les  maladies  du  système  nerveux  étaient  étudiées  dans  le  tome  VI  de  la  pre¬ 
mière  édition  du  Traité  de  Médecine;  dans  la  nouvelle  édition,  elles  occupent  le 
tome  IX,  qui  vient  de  paraître,  et  elles  rempliront  encore  le  tome  X  qui  paraîtra 
prochainement. 

Ce  plus  grand  développement  accordé  à  l’exposé  didactique  des  maladies  ner¬ 
veuses  était  rendu  nécessaire  par  les  progrès  rapides  de  la  Neurologie  dans  ces 
dernières  années. 

Si  1  on  retrouve,  dans  la  deuxième  édition  du  Traité  de  Médecine,  en  grande 
partie  les  mêmes  titres  et  les  mêmes  signatures  que  dans  la  première  édition  ;  si 
Les  articles  ont  été  écrits  dans  le  même  esprit  et  dans  la  mémo  forme  autant 
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qu’il  a  été  possible,  ils  ont  été  cependant  profondément  modifiés,  afin  de  pouvoir 
présenter  au  lecteur  les  acquisitions  scientifiques  les  plus  récentes. 

Il  convient  d’ajouter  que  ce  volume  est  divisé  avec  un  soin  particulier;  il 
contient  322  ligures,  photographies  de  malades  ou  coupes  d’anatomie  patho¬ 
logique,  qui  facilitent  grandement  la  lecture  et  l’intelligence  du  texte. 

Le  volume  débute  par  les  maladies  de  l’hémisphère  cérébral  dont  la  descrip¬ 
tion  est  due  à  M.  Brissaud  et  à  son  collaborateur  M.  Souques.  Les  auteurs  traitent 
en  315  pages  des  localisations  cérébrales  et  des  grands  syndromes  cérébraux, 
apoplexie,  hémiplégie,  épilepsie  jacksonienne,  etc.  Le  chapitre  Hémianesthésie 
est  complètement  renouvelé,  vu  les  recherches  importantes  et  récentes  de 
M.  Brécy  sur  les  anesthésies  d’origine  cérébrale. 

Les  Aphasies,  l’Hémianopsie,  la  Congestion  cérébrale  et  l’Anémie,  l’Hémor¬ 
ragie  et  les  Encéphalites  ont  reçu  le  développement  que  ces  sujets  comportent. 
Le  chapitre  de  la  Paralysie  pseudo-bulbaire  avec  cet  intéressant  symptôme,  le 
Rire  et  le  Pleurer  spasmodiques,  vient  en  bonne  place  à  la  suite  de  l’Encéphalo- 
malacie.  Cette  partie  se  termine  par  les  Tumeurs  cérébrales. 

Le  chapitre  de  l’Idiotie  a  été  décrit  par  M.  P.  Londe. 

M.  Tollemer  est  l’auteur  de  la  partie  qui  traite  des  Maladies  du  Cervelet.  Il 
prend  pour  point  de  départ  la  physiologie  normale  et  la  physiologie  patholo¬ 
gique  du  cervelet  qui  constituent  deux  gros  chapitres.  Puis  il  fait  la  pathologie 
U  cervelet,  close  par  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  Marie  et  l’atrophie  olivo- 
ponto-cérébelleuse  deDejerine  et  Thomas. 

La  part  de  M.  G.  Guillain  est  des  plus  considérables.  Il  a  rédigé  la  pathologie 
des  Pédoncules  cérébraux,  la  pathologie  des  Tubercules  quadrijumeaux,  celle 
de  la  Protubérance,  celle  du  Bulbe. 

M.  Guillain  a  encore  été  le  collaborateur  de  M.  Pierre  Marie  pour  le  chapitre 
des  Dégénérations  secondaires  dans  la  moelle.  Ce  chapitre  est  en  grande  partie 
basé  sur  les  recherches  personnelles  de  ces  auteurs. 

M.  Pierre  Marie  a  traité  avec  M.  A.  Léri  des  Maladies  intrinsèques  de  la  Moelle. 
La  rédaction  des  chapitres  concernant  les  Myélites,  l’Atrophie  musculaire 
spinale,  1  Hérédo-ataxie  a  été  confiée  à  M.  Léri;  celle  des  Scléroses  combinées,  à 
M.  Crouzon  qui  a  personnellement  contribué  par  ses  recherches  ù,  élargir  nota¬ 
blement  le  sujet.  Les  autres  chapitres  traitent  de  la  Paralysie  infantile,  de  la 
Paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte,  de  la  Sclérose  latérale  amyotrophique,  de  la 
Sclérose  en  plaques,  du  Tabes,  du  Tabes  dorsal  spasmodique,  de  la  Maladie  de 
Friedreich. 

M.  Georges  Guinon  traite  de  la  Syringomyélie  et  des  Maladies  extrinsèques  de 
la  Moelle,  Tumeurs  et  Compression. 

Le  même  auteur  développe  les  Maladies  des  Méninges.  Toute  cette  partie  delà 
pathologie  nerveuse  est,  comme  on  sait,  rénovée.  Les  Méningites  cérébrales 
•aiguës.  Méningite  tuberculeuse.  Hémorragies  méningées.  Tuberculoses  et  Phlé¬ 
bites  des  Sinus  cérébraux.  Méningites  spinales.  Méningite  cérébro-spinale 
épidémique,  sont  les  têtes  des  chapitres. 

C’est  encore  un  auteur  qualifié  par  la  valeur  de  ses  recherches  personnelles 
sur  le  sujet,  M.  Lamy,  qui  a  écrit  les  derniers  chapitres  du  livre  :  de  la  Syphilis 
cérébrale  et  la  Syphilis  de  la  .Moelle  épinière. 

Le  prochain  volume,  dont  on  annonce  l’apparition  prochaine,  traitera  de  la 
Paralysie  générale,  des  Maladies  du  Système  nerveux  périphérique,  des  Dystro¬ 
phies  et  des  Névroses.  Ce  sera  le  volume  X  et  dernier  du  Traité  de  Médecine. 

Feindkl. 
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2)  Traité  des  Maladies  de  l’Enfance,  2'  édition,  publiée  sous  la  direction 

de  MM.  J.  Gaucher  et  J.  Comby,  tome  IV  :  Maladies  Nerveuses,  par 

MM.  CoMBY,  lÎABiNSKi.  DuPRÉ,  Méry  et  Armand-Delille,  etc.  Masson  et  G”,  édi¬ 
teurs,  Paris,  1905. 

Ce  quatrième  volume  de  la  deuxième  édition  du  traité  des  Maladies  de  l’En¬ 
fance  contient  les  maladies  du  système  nerveux,  celles  du  système  musculaire 
et  celles  de  la  peau.  Les  maladies  du  système  nerveux  occupent  plus  de  la 
moitié  du  volume,  c’est-à-dire  629  pages  sur  1065;  en  outre,  parmi  les  mala¬ 
dies  musculaires  et  cutanées,  un  certain  nombre  intéressent  les  neurologistes. 

Le  nombre  des  articles  rédigés  par  M.  Comby  est  grand.  Nous  trouvons  son 
nom  à  l’ouverture  du  livre,  à  l’article  Méningites  aigues  non  tuberculeuses. 

La  Méningite  cérébro-spinale  épidémique  a  été  étudiée  par  M.  Babinski. 

Le  Méningisme  avec  ses  trois  formes,  hystérique,  réflexe,  et  toxi-infectieux, 
est  de  la  plume  de  M.  E.  Dupré,  son  créateur. 

MM.  Méry  et  Armand-Delille  ont  écrit  la  pathologie  de  la  Méningite  tubercu¬ 
leuse. 

Viennent  ensuite  les  articles  ;  Hémorragies  méningées  (Crozer-Grilïith), 
Thrombose  et  Phlébite  des  Sinus  (Schlossmann). 

Les  syndromes  cérébraux  apparaissent  avec  les  Hémorragies  cérébrales  (Johan- 
nessen),  les  Scléroses  cérébrales  (llichardière),  les  Tumeurs  cérébrales  (Moussons 
et  Rocaz),  l’Hydrocéphalie,  l’Hypertrophie  du  Cerveau  (d’Astros),  l’Anencéphalie 
(d’Astros  et  llawthorn),  l’Aphasie  et  les  Troubles  du  langage  (Gutzmann),  l’Idio¬ 
tie  et  la  Débilité  mentale  (Chaslin  et  Rousseau). 

Chaslin  et  Rousseau  ont  écrit  l’article  Epilepsie,  auquel  font  suite  celui  du 
Spasme  nutant  (Thomson),  et  celui  des  Psychoses  de  l’enfance  (Comby).  Cet 
auteur  étudie,  à  cOté  de  l’Excitation  cérébrale  et  des  Vésanies,  la  Neurasthénie  et  les 
Tics. 

Ceci  nous  amène  aux  Névroses,  avec  l’Hystérie  (Saint-Philippe),  les  Terreurs 
nocturnes  (Moizard),  la  Chorée  (Leroux),  la  Maladie  de  Bergeron  (Bézy),  les  Con¬ 
vulsions  (P.  Simon),  la  Tétanie  (Escherich). 

ha  Paralysie  générale  infantile,  lu  Maladie  de  Friedreich  (Moussons),  la  Mala¬ 
die  de  Little,  les  Tumeurs  médullaires  (Simon),  la  Sclérose  en  plaques,  la  Syringo- 
myélie  (Comby),  les  Myélites  et  la  Maladie  de  Landry  (Soltmunn),  les  Amyo- 
trophies  progressives,  la  Paralysie  infantile  (llaushalter)  font  l’objet  d’articles 
spéciaux. 

La  pathologie  des  Polioencéphalites  et  des  Polynévrites  (Ausset),  de  l’Hémato- 
myélie  (llallé),  de  la  Trophonévrose  de  la  face,  des  Paralysies  obstétricales  des 
nouveau-nés  (Comby),  de  la  Paralysie  faciale  et  de  la  Paralysie  douloureuse  des 
jeunes  enfants  (Bézy),  terminent  la  section  des  maladies  du  système  nerveux. 

Parmi  les  maladies  du  système  musculaire  ont  été  décrits  la  Maladie  de 
Thomson,  le  Paramyoclonus  multiplex  (Carrière),  la  Myosite  ossifiante  progressive 
(Davel). 

Au  milieu  des  maladies  du  système  cutané  nous  détachons  l’Ostéo-arthro- 
pathie  hypertrophiante  pneumique  (Comby),  la  Maladie  de  Raynaud  (Baumel),  le 
Zona  (Millon),  les  Nœvi  (Dubreuilh),  la  Neurofibromatose  (Comby),  la  Sclérodermie 
(llaushalter),  la  Lèpre  (Jeanselme). 

Nous  avons  tenu  à  donner  cette  énumération  afin  de  mettre  le  nom  de  l’au¬ 
teur  en  regard  de  la  matière  traitée  par  chacun.  Ceci  nous  dispense  d’insister 
sur  la  valeur  du  volume,  fait  de  la  sommation  des  valeurs  de  chaque  article 
pris  en  particulier.  Thoma. 
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3)  Sur  la  Myélinisation  des  Circonvolutions  centrales  et  des  Radia¬ 
tions  optiques  et  olfactives  (Uebcr  die  Markreifung  der  sogenannten  K6r- 
perfühlssphâre...).  par  Hôsel  (Zchadrass).  Archiv  f.  Psychiatrie,  t.  XXXIX,  f.  1, 
1904,  p.  19,').  (45  p.,  201ig.) 

Descriptions  basées  sur  l’élude  de  fœtus  à  terme  ou  de  nouveau-nés. 

a)  Radiations  optiques.  —  Le  premier  système  de  fibres  myélinisées  dans  les 
radiations  optiques  forme  une  voie  d’union  de  la  lèvre  inférieure  de  la  scissure 
calcarine  avec  les  région  dorso-latérale  du  corps  genouillé  externe.  Ce  système 
est  identique  au  faisceau  longitudinal  inférieur.  Ce  faisceau  est  un  système  de 
projection  et  non  d’association.  Sa  direction  est  corticopète.  Il  est  la  coiftinuation 
corticale  des  fibres  du  tractus  optique  qui  ont  leur  terminaison  sous-corticale 
dans  la  substance  blanche  ventrale  du  corps  genouillé  externe. 

b)  Radiations  olfactives.  —  liôsel  décrit  un  faisceau  unissant  l’uncus  à  la 
circonvolution  du  corps  calleux  dans  toute  son  étendue,  par  l’intermédiaire  de  la 
circonvolution  de  l’hippocampe  et  des  nerfs  de  Lancisi.  Il  existe  une  voie  d’union 
de  la  substance  perforée  antérieure  avec  l’uncus,  par  le  septum  lucidum  et  le 
lornix  longus,  et  avec  le  ganglion  de  l’habenula  par  le  tænia  thalami  ;  enfin  de 
ce  ganglion  avec  la  substance  perforée  postérieure  par  le  faisceau  de  Meynert. 

Les  deux  substances  perforées  antérieures  sont  unies  par  des  fibres  dépendant 
de  la  commissure  antérieure. 

c)  Circonvolutions  centrales.  —  liôsel  conclut  que  les  fibres  de  la  couronne 
rayonnante  de  ces  circonvolutions,  les  premières  myélinisées  (au  neuvième 
mois),  proviennent  des  fibres  du  noyau  ventral  de  la  couche  optique  (fibres  du 
ruban  de  Reil),  du  noyau  latéral,  du  centre  médian,  du  noyau  rouge  et  vrai¬ 
semblablement  aussi  du  corps  de  Luys  et  du  globus  pallidus.  Chez  le  fœtus  à 
terme  des  fibres  pyramidales  ont  paru;  les  précédentes  sont  plus  marquées,  et 
il  s  y  ajoute  des  fibres  du  noyau  antérieur  de  la  couche  optique  allant  à  la  cir¬ 
convolution  frontale  antérieure  et  à  la  partie  antérieure  du  lobe  paracentral 
(mais  non  à  la  circonvolution  du  corps  calleux). 

Hôsel  donne  la  comparaison  de  ses  observations  avec  celles  de  Flechsig  avec 
lesquelles  elles  ne  coïncident  pas  entièrement.  M.  Tkénki.. 

4)  Le  Noyau  Rouge  et  le  Pédoncule  Cérébelleux  supérieur,  par 

Dbeisig  (Zürich)'.  .lournul  fiir  Psychologie  und  Neurologie,  III,  f.  5,  sept.  1904, 
p.  215.  (12  p.,  10  fig.,  Ribl.  historique.) 

Les  conclusions  sont  tirées  des  dégénérescences  cellulaires  révélées  par  la 
méthode  de  Nissl  après  section  expérimentale  de  diverses  régions  du  trône  céré¬ 
bral  chez  le  lapin  :  section  enlre  le  noyau  rouge  et  le  noyau  dentelé  au  niveau  du 
tubercule  quadrijumeau  postérieur;  section  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  ; 
section  du  tronc  nerveux  d’un  côté  (sans  toucher  le  pédoncule  cérébelleux  supé- 
rieur)  en  arriére  du  point  où  ce  pédoncule  pénétre  dans  la  protubérance  ;  section 
•tu  tronc  cérébral  enlre  le  noyau  rouge  et  le  thalamus. 

L’  Aucune  fibre  issue  du  noyau  rouge  ne  monte  dans  le  cervelet  par  le  pédon- 
cule  cérébelleux  supérieur. 

2°  Les  cellules  anterieures  du  noyau  rouge  envoient  leur  cylindraxe  directe- 
en  avant. 
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3“  Les  cellules  postérieures  envoient  leurs  libres  en  arrière  dans  la  protubé¬ 
rance,  probablement  dans  le  faisceau  de  Monakow. 

4“  Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  naît  du  noyau  dentelé  et  de  la  partie 
externe  du  noyau  du  toit  du  même  côté,  ainsi  que  de  la  partie  interne  du  noyau 
du  toit  du  côté  opposé.  M.  Tré.nkl. 

5)  Sur  l’Histologie  de  l’Écorce  Cérébelleuse  (Z  Histologie  der  Kleinhirn- 

rinde),  par  Bielchowskv  et  VVolff  (Lab.  rieurobiologique  de  Berlin).  Journal 

fur  Psychologie  u.  Neurologie,  IV,  f.  d,  2,  p.  d,  octobre  1904,  (20  p.,  20  fig.) 

Études  d’après  la  méthode  nouvelle  de  Bielscliowsky . 

Cellules  de  Purkinje.  On  y  distingue  un  réseau  intracellulaire  formé  de  libres 
dichotomisées  et  anastomosées  portant  des  dendrites  ;  dans  le  cylindraxe  l’aspect 
fibrillalre  fait  rapidement  place  à  une  structure  homogène  ;  absence  de  collaté¬ 
rales  par  celte  méthode  (à  l’inverse  de  la  méthode  de  Gajal).  La  corbeille  péri- 
cellulairc  se  montre  formée  de  collatérales  provenant  de  la  couche  moléculaire, 
de  libres  de  la  couche  granuleuse,  de  fibres  tangentielles,  de  quelques  den¬ 
drites  des  cellules  les  plus  voisines  de  la  couche  granuleuse  ;  le  réseau 
formé  par  ces  fihres  s’anastomose  avec  le  réseau  intracellulaire.  Cette  mé¬ 
thode  parait  colorer  la  substance  fibrillaire  du  réseau  tandis  que  la  méthode 
de  Bethe  en  colore  la  substance  plasmatique,  d’où  les  différences  des  figures. 

Couche  moléculaire .  La  méthode  décèle  beaucoup  de  détails.  Par  exemple  on 
constate  de  fréquentes  anastomoses  entre  les  expansions  terminales  des  den¬ 
drites  d’une  même  cellule  ou  de  cellules  voisines.  Les  grandes  cellules  à  cor¬ 
beille  de  la  région  profonde  et  les  cellules  étoilées  plus  petites  de  la  région 
externe  sont  très  nettes  avec  leur  texture  complexe.  Noter,  entre  autres  détails, 
l’enveloppement  de  l’origine  du  cylindraxe  par  la  substance  d’un  dendrite,  et, 
dans  la  région  profonde  l’aspect  sinueux  du  cylindraxe  (en  lasso)  donnant  nais¬ 
sance  aux  collatérales  si  discutées  qui  prennent  part  à  la  corbeille  des  cellules  de 
Purkinje.  Les  varicosités  des  cylindraxes  y  sont  très  nettes.  On  y  constate  cer¬ 
taines  expansions  d’aspect  purement  plasmatique  ;  l’aspect  singulier  de  ces  élé¬ 
ments  a  fait  révoquer  en  doute  par  Bethe  leur  nature  neuritique.  Dans  le  tiers 
externe  de  la  couche  moléculaire,  aspect  réticulaire  dû  à  des  éléments  multiples 
(dépendances  de  l’axone,  anastomose  de  dendrites  des  cellules  de  Purkinje,  etc,). 

Couche  des  grains.  La  méthode  décèle  dans  ces  cellules  un  délicat  réticulum 
comme  la  méthode  de  Gajal  et  à  l’encontre  de  Bethe.  k]lle  démontre  que  les  cel¬ 
lules  du  type  II  de  Golgi  n’existent  pas  ;  mais  elle  fait  reconnaître  de  grandes 
cellules  dont  les  prolongements  protoplasmi<|ues  vont  à  la  couche  moléculaire 
et  particijient  à  la  formation  des  corbeilles.  L'axone  va,  soit  à  celte  même 
couche,  soit  à  la  substance  blanche  à  travers  la  couche  des  grains,  sans  collaté¬ 
rales.  Ces  cellules  présentent  k  leur  surface  un  réseau  terminal  analogue  à  celui 
des  cellules  de  Purkinje.  Enfin  il  y  a  des  cellules  bipolaires  à  fin  réticulum. 

La  méthode  fait  bien  voir  les  fibres  mousseuses  ainsi  que  les  glomérules 
cérébelleux  extrêmement  nombreux  ;  ceux-ci  sont  constitués  par  un  fin  réticu¬ 
lum  dans  les  mailles  duquel  existe  une  substance  plasmatique  (voir  les  figures), 
provenant  l’un  des  axones  des  fibres  mousseuses,  l'autre  des  dendrites  des  cel¬ 
lules  des  grains. 

La  substance  blanche  est  colorée  comme  par  le  VVeigert. 

La  méthode  démontre  que  les  cellules  sont  beaucoup  plus  nombreuses  que  ne 
l’admet  Nissl  qui  suppose  l’existence  d’une  substance  nerveuse  non  différenciée, 
portion  fonctionnelle  importante  de  l’écorce.  M.  Thénel. 
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6)  Sur  la  Segmentation  de  la  colonne  latérale  de  la  Moelle  (Tractus 
intermédio-latéral),  communication  préliminaire  par  A.  Bbuce  et  M.  Camp¬ 
bell.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry,  août  1904. 

Les  auteurs  ont  étudié  la  disposition  de  la  colonne  latérale  ou  tractus  inter- 
médio-laléral  de  la  moelle  dorsale  normale,  notant  la  position  et  le  nombre  des 
cellules  sur  chacune  de  leurs  coupes. 

La  place  et  la  forme  de  la  colonne  latérale  varient  suivant  le  niveau  consi¬ 
déré.  Cette  colonne  représente  une  longue  suite  de  segments  séparés  par  des 
intervalles  plus  ou  moins  étendus  où  les  cellules  se  trouvent  en  nombre  très 
réduit. 

De  C»  à  les  segments  de  cette  colonne  sont  séparés  par  de  grands  inter¬ 
valles  où  il  n’j  a  pas  de  cellules.  De  D4  à  Li  les  intervalles  ne  présentent  que 
quelques  rares  cellules.  La  longueur  des  segments  est  variable. 

En  D|,  Dj,  Da  les  segments  sont  courts  et  compacts;  au  niveau  de  leur  plus 
grande  largeur  ils  contiennent  un  grand  nombre  de  cellules,  jusqu’à  cinquante 
et  plus.  De  D,  à  Di»  les  segments  sont  plus  longs;  sur  aucune  section  on  ne 
compte  un  aussi  grand  nombre  de  cellules  qu’entre  D.  et  D^,  puisque  le  nombre 
maximum  de  cellules  oscille  autour  de  trente.  En  Du,  on  peut  rencontrer  cin¬ 
quante  cellules  sur  la  même  coupe;  en  D,,  elles  sont  moins  nombreuses.  En  L, 
c  2  les  segments  sont  courts  et  séparés  par  des  intervalles  qui  ne  contiennent 
pas  de  cellules.  Ln  L,,  la  colonne  est  en  voie  de  disparition.  Les  auteurs  annon¬ 
cent  un  complément  à  ce  travail.  A.  Baup.b. 


)  Remarques  sur  les  Masses  Grises  dans  le  Funiculus  cuneatus 
ae  la  moelle  allongée  de  l’homme  (Bemerkungen  über  die  grauen  Massen 
un  bumculus  cuneatus  der  menslichen  Medulla  oblongata),  par  J. -P.  Kabplus, 
1904  aus  d.  neurol.  Institute  an  der  Wiener  Universitat,  XI  Band, 

La  substance  grise,  que  l’on  trouve  dans  le  Funiculus  cuneatus,  peut  être 
considérée  comme  un  fragment  de  la  substance  gélatineuse  de  Rolando. 

Bbécy. 


Prostate.  Fibres  à  myéline  directes,  par  L.  Gentès  (de 
ttOTieaux).  Réunion  biologique  de  Bordeaux,  8  nov.  1904,  in  C.  R.  de  la  Société  de 
Biologie  de  Pans,  1904,  p.  390. 


On  admet  que  la  prostate  reçoit  à  la  fois  des  libres  à  myéline  et  des  fibres 
amyéliniques  provenant  du  plexus  hypogastrique.  Les  dissections  de  l’auteur 
lui  permettent  d’affirmer  que  cet  organe  possède  des  fibres  à  myéline  provenant 
directement  du  plexus  sacré  :  ces  fibres  naissent  de  la  face  antérieure  de  la  IIP 
et  de  la  IV»  paires  sacrées  et  de  l’anastomose  qui  les  unit;  elles  se  dirigent 
parallèlement  au  plexus  hypogastrique  et  en  dehors  de  lui  ;  elles  sont  intermé¬ 
diaires  aux  fibres  myéliniques  vésicales  qui  sont  sus-jacentes  et  aux  fibres  rec¬ 
tales  sous-jacentes  ;  rares,  très  grêles,  mais  constantes,  elles  se  jettent  dans  la 
glande  prostatique  au  niveau  de  son  hile,  gardant  ainsi  une  individualité  et  une 
indépendance  complètes  de  leur  origine  à  leur  terminaison.  Jean  Abadie. 


Contribution  à  l’étude  du  trajet  intramédullaire  de  certaines 
Racines  Postérieures  (Beitrag  zur  Kenntnis  des  intraspinalen  Faserverlaufes 
einzelner  hinterer  Rüchenmarkswurzeln),  par  A.  Fb’ôhlich,  5  figures.  Arbeü.  aus 
«.  neurol.  Institute  an  der  Wiener  Universitat,  XI  Band,  1904. 

Coupes  en  série  d’une  moelle,  traitée  par  le  Marchi,  d’un  jeune  singe,  chez 
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lequel,  (lix-sei)t  jours  auparavant,  on  avait  sectionné  les  V‘,  VI*,  VII"  racines 
cervicales  postérieures,  1”  et  II'  racines  dorsales  postérieures  du  côté  gauche,  et 
les  VI",  VII',  VIII'  racines  cervicales  postérieures,  la  I"  racine  dorsale  du  côté 
droit.  IIiiÉcv. 

10)  Contribution  à  la  connaissance  du  Cerveau  de  la  Chauve-souris 
et  spécialement  des  Voles  Cortico-motrices  (IIeilrüg(!  zur  Kentniss  des 
l’icdermausgehirns,  bcsonders  der  corlicomotorischen  IJahnen),  par  Mehzbacheh 
et  Spieumeyeu  (de  Fribourg-en-li.),  Neurol.  CenlralU.,  n"  22,  Kl  novembre  1003, 
p.  1050, 

Les  auteurs  ont  trouvé  dans  le  cerveau  de  la  Vesperugo  noctula  un  faisceau 
partant  de  l’entre-croisement  des  pyramides  à  côté  du  noyau  du  facial,  traver¬ 
sant  la  protubérance,  et  passant  près  de  la  commissure  antérieure  dans  la  cou¬ 
ronne  rayonnante  et  dans  le  cortex.  Ils  considèrent  ce  faisceau  comme  une  voie 
cortico-buibaire,  spécialement  cortico- faciale,  sans  terminaison  spinale  ou 
comme  une  voie  cortico-buibaire  adjacente  à  une  voie  oortico-spinale  encore  mal 
différenciée.  A.  Lémi, 


PHYSIOLOGIE 

11)  Disposition  des  organes  du  Mouvement.  Contribution  à  l’étude 
de  la  Physiologie  générale  et  spéciale  des  Muscles  (üas  Prinzip  der 
IJervegungseinrichlung  des  Organisrnus.  lîeitriige  zur  aligerneinen  und  speziellen 
Muskel physiologie),  par  Eunst  .Iendhassik  (Budapest).  Deutschen  Zeitschriift  fiir 
Neroenheükunde,  Band  XXV,  KJOi, 

Jendrassik  montre  que  la  disposition  en  apparence  compliquée  des  muscles 
et  de  leurs  nerfs  peut  en  réalité  être  ramenée  à  un  schéma  simple.  11  insiste  sur 
ce  fait  que  chaque  segment  de  membre  est  soumis  à  l’action  de  trois  nerfs  et 
de  six  muscles  dont  le  fonctionnement  est  presque  identique  pour  les  différentes 
parties  du  corps,  Bmkcv. 

12)  La  limite  entre  la  Sensibilité  Thermique  et  la  Sensibilité  à  la 
Douleur,  par  E.  Nakdeum.  Annali  dell'  hlituto  psichiatrico  délia  H.  Unimsilà  di 
Ronia,  vol.  III,  fasc.  1,  p.  227-249, 1904. 

llecherche  du  seuil  de  la  douleur  .au  moyen  d’impressions  chaudes  ou  froides 
chez  des  normaux,  des  hémiplégi(|ucs,  des  aliénés.  L’auteur  admet  l’existence  de 
deux  organes  des  sens  dislincts  pour  le  chaud  et  pourle  froid.  Par  contreles  expé¬ 
riences  font  nier  l'existence  d’un  apparcdl  spécial  pour  la  douleur  et  d’un  sens 
dolorillquc.  K.  Dei.eni. 

13)  La  Sensibilité  Vibratoire,  par  .MAniNKseo,  Hall,  de  ht  Soc.  des  sciences 

médicales  de  Hiwarest,  n"  1,  19()i. 

L’auteur  présente  plusieurs  malades  présentant  des  troubles  marqués  de  la 
sensibilité  vibratoire.  Ainsi  chez  un  tabétique  dont  la  sensibilité  ta(;tile  est  nor¬ 
male,  celle  vibratoire  manque  pour  la  plupart  des  os.  Chez  un  autre  tabétique 
elle  est  mieux  conservée,  mais  manque  au  niveau  de  l'artliropathie.  Elle  est  de 
mémo  altérée  chez  un  malade  dont  on  a  exUiqié  la  zone  rolandique  pour  l’épi¬ 
lepsie.  La  Iransmission  delà  sensibilité  vibratoire  se  fait  par  les  nerfs  centripètes 
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et  non  pas  par  l’intermédiaire  des  os.  Dans  la  moelle  elle  parcourt  les  cordons 
postérieurs  tout  prés  de  la  substance  grise,  ce  qui  explique  la  coexistence  fré¬ 
quente  des  troubles  de  la  sensibilité  vibratoire  avec  des  troubles  de  la  sensibilité 
thermique  et  douloureuse.  C.  Pahhon. 

ii)  L’État  actuel  de  la  question  du  Sens  Musculaire,  par  M.-B.  Bour¬ 
don.  Revue  scientifique,  23  et  30  juillet  tOO-i. 

Il  est  probable  que  la  perception  des  mouvements  n’est  pas  due  à  la  sensibilité 
des  muscles;  elle  parait  ne  dépendre  aussi  qu’à  un  assez  faible  degré  de  la  sen¬ 
sibilité  de  la  peau;  mais  il  est  douteux  qu’elle  soit  produite  exclusivement  par  la 
sensibilité  des  surfaces  articulaires.  L’hypothèse  la  plus  probable  paraît  être 
qu  elle  résulte  non  seulement  de  sensations  provenant  de  surfaces  articulaires, 
mais  encore  de  sensations  venant  des  ligaments  et  des  organes  sous-cutanés  qui 
entourent  les  articulations. 

Bien  que  les  questions  de  mots  n’aient  qu’une  importance  secondaire,  il  est 
choquant  d’entendre  appeler  »  sens  musculaire  »  un  ensemble  de  perceptions 
indépendantes  de  la  sensibilité  des  muscles;  il  serait  à  désirer  que  l’expression 
en  question  disparût  du  vocabulaire  psychologique  et  physiologique. 

'l’ilOMA. 

15)  Nouvelles  contributions  à  la  Physiologie  des  Réflexes  tendi¬ 
neux  (Neuc  Beitriige  zur  Physiologie  der  Sehnenreflexe),  par  Stcherdak  (de 

Varsovie).  Neurol.  Centralbl.,  n"  5,  1"  mars  1903,  p.  196. 

Les  terminaisons  nerveuses  du  périoste  joueraient  un  grand  rôle  dans  la  sen¬ 
sibilité  vibratoire;  elles  joueraient  aussi  un  grand  rôle  dans  la  production  des 
réflexes  tendineux.  Aussi  Stcherbak  a-t-il  cherché  l’influence  des  vibrations  sur 
les  reflexes  tendineux,  particuliérement  sur  le  réflexe  du  genou.  Il  a  opéré  sur 
des  lapins. 

11  a  constaté  que  la  vibration  longtemps  prolongée  (une  heure  par  exemple) 
sur  le  genou  d’un  lapin  »  charge  »  pour  ainsi  dire  l’animal  d’énergie  nerveuse 
et  que  cette  énergie,  qui  parait  absolument  latente,  peut  être  mise  en  évidence, 
peut  être  «  déchargée  »  au  moyen  de  mouvements  passifs  ;  un  très  petit  nombre 
relativement  de  mouvements  passifs  déterminent  dés  lors  un  clonus  ou  un  trem¬ 
blement  spasmodique  de  l’extrémité  inférieure  (et  môme  de  celle  du  côté  opposé) 
qui  ne  pourrait  être  déterminée  par  un  très  grand  nombre  de  mouvements  passifs 
sur  des  animaux  auxquels  un  diapason  vibrant  n’aurait  pas  été  préalablement 
appliqué.  L’énergie  nerveuse  ainsi  accumulée  se  conserverait  pendant  très  long¬ 
temps  (jusqu’à  trente-six  jours). 

Si  la  moelle  a  été  préalablement  sectionnée  dans  la  région  dorsale,  on  peut 
obtenir  encore  une  exagération  des  réflexes,  mais  plus  de  clonus  ni  de  tremble¬ 
ment  spasmodique. 

L’application  prolongée  du  diapason  vibrant  sur  la  colonne  vertébrale  déter¬ 
mine  un  étal  spasmodique  de  tous  les  muscles  des  membres  inférieurs  ;  mais  au 
bout  de  peu  de  jours  il  est  souvent  nécessaire  de  faire  un  très  grand  nombre  de 
mouvements  passifs  pour  déterminer  le  clonus  du  genou  :  la  «  charge  »  nerveuse 
semble  très  latente.  A.  Lkri. 

16)  Sur  le  Réflexe  Acromial  (Ueber  den  Acromialreflex),  par  von  Bech- 

terew  (do  Saint-Pétersbourg).  Neurol.  Centralbl.,  n»  .3,  t"  mar.s  1903,  p.  194. 

Le  réflexe  acromial  consiste  en  ceci  :  la  percussion  de  la  partie  acromiale  de 
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l’omoplale  et  de  l’apophyse  coracoïde  provoque  un  léger  mouvement  de  flexion 
de  l’avant-bras,  parfois  une  légère  pronation  de  la  main  et  plus  rarement  un 
faible  mouvement  de  flexion  des  doigts.  Ce  réflexe  est  produit  par  la  contraction 
du  muscle  coraco-branchial,  secondairement  d’autres  muscles  comme  les  fléchis¬ 
seurs  des  doigts.  Il  s’agit  d’un  réflexe  périostique. 

Ce  réflexe  n’apparaît  que  quand  l’excitabilité  réflexe  est  exagérée,  par  exemple 
dans  les  hémiplégies  de  cause  organique,  dans  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique,  etc.  ;  il  n  apparaît  pas  d’ordinaire  dans  les  hémiplégies  d’origine  fonc¬ 
tionnelle.  A.  Lkri. 

17)  Sur  l’influence  de  l’Anémie  sur  l’Excitabilité  de  la  substance 
blanche  du  Système  Nerveux  central  (IJ.  den  Einfluss  der  Amimie...),  par 
SCHEVKN  (Itostock).  Archiv.  /’.  Psychiatrie,  t.  XXXIX,  f.  1,  1901,  p.  169.  (10  p.). 

Anémie  obtenue  par  des  injections  de  parafline.  E’excitabilité  électrique  de  la 
substance  blanche  disparaît  comme  celle  de  la  substance  grise.  M.  T. 

18)  Recherches  Aesthésiométriques  sur  la  Sensibilité  Cutanée  aux 
Rubéfiants,  en  particulier  au  Chloroforme  à  l’état  normal  et  dans 
quelques  états  pathologiques,  par  J.  Galtier.  Thèse  de  Bordeaux,  1903- 
1901,  n”  131  (71  p.,  .'il  obs.),  imprimerie  P.  Cassignol. 

I.a  surface  cutanée  présente  aux  rubéfiants,  en  particulier  au  chloroforme, 
des  réactions  qui  paraissent  absolument  indépendantes  de  la  sensibilité  ther¬ 
mique  et  de  la  sensibilité  au  contact  ;  pour  une  région  déterminée  et  à  l’état 
normal,  ces  réactions  varient  entre  des  limites  assez  précises  pour  que  leur 
variation  en  dehors  de  ces  limites  puisse,  à  l’état  morbide,  constituer  un  signe 
clinique  défini.  Dans  les  névralgies  et  les  lopoalgies  en  général,  on  note  de 
l’hypoesthésle  et  de  l’hypoalgésie  aux  rubéfiants  au  niveau  de  la  zone  doulou¬ 
reuse.  Dans  les  algies  liystériques,  diminution  analogue  de  cette  sensibilité, 
mais  avec  une  variabilité  qui  ne  se  retrouve  pas  ailleurs.  Chez  les  hémiplégiques 
et  quelques  paraplégiques  organiques,  diminution  delà  sensibilité  aux  rubéfiants 
dans  les  territoires  paralysés.  Dans  quelques  alTections  douloureuses  superfi¬ 
cielles,  dues  à  des  inflammations  ou  à  des  traumatismes  ayant  intéressé  seule¬ 
ment  les  téguments,  le  point  malade  s’est  toujours  montré  hyperesthésique  et 
hyperalgésiquc  à  l’action  du  rubéfiant.  Jean  Abadie. 

19)  Sur  la  réaction  Pupillaire  Neurotonique  (Ueber  neurotonische  Pupil- 
lenreaction),  jiar  Pii.tz  (de  Varsovie).  Neurol.  Centralbl.,  n"  6,  16  mars  1903, 
p.  233. 

Piltz  a  décrit  le  premier  les  phénomènes  que  Strasburger  a  décrits 'depuis 
sous  le  nom  de  •  paresse  pupillaire  h  l’accommodation  et  à  la  convergence  »  et 
Sanger  sous  celui  de  •  mouvement  my otonique  »  de  la  pupille.  Ces  troubles  des 
réactions  pupillaires  à  l’accommodation  ont  été  surtout  trouvés  chez  des  paraly¬ 
tiques  généraux  et  des  tabétiques  chez  lesquels  manquait  la  réaction  à  lalumiére. 
Les  conditions  dans  lesquelles  ils  ont  été  trouvés  font  admettre  à  l'iltz  qu’il  ne 
s’agissait  pas  d’un  trouble  primitivement  musculaire,  mais  d’un  trouble  nerveux 
et  qu  il  faut  parler  de  réaction  «  neurotonique  »  pupillaire  et  non  de  réaction 
myotonique.  Le  terme  de  réaction  my  otonique  doit  être  réservé  au  cas  où  l’on 
constate  des  altérations  dans  le  tissu  irien  lui-même  et  où  les  différents  réflexes 
pupillaires  sont  conservés.  A.  Lêri. 
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20)  L’Inhibition  Respiratoire  par  les  Courants  intermittents  de 
basse  tension,  par  S.  Leduc  et  A.  Rouxeau  (de  Nantes).  Société  de  Biologie, 
séance  du  4  juillet  1903. 

“  11  faut,  pour  inhiber  la  respiration  chez  le  lapin,  dépasser  notablement  le 
voltage  avec  lequel  on  obtient  le  sommeil  électrique,  le  porter  parcxemplc  à  10  volts 
s  il  n’en  a  fallu  que  6  pour  inhiber  les  mouvements  volontaires  et  la  sensibilité.  » 
Llôvc-t-on  graduellement  le  voltage,  les  mouvements  respiratoires  prennent 
d  abord  de  l’ampleur,  tout  en  s’accélérant  ;  ils  deviennent  de  plus  en  plus  irré¬ 
guliers,  le  volume  de  la  poitrine  augmente,  les  mouvements  diminuent  d’ampli¬ 
tude,  ils  s’espacent,  le  thorax  revient  sur  lui-même  jusqu’à  un  degré  intermé¬ 
diaire  entre  l’inspiration  et  l’expiration.  L’inhibition  respiratoire  peut  être 
regardée  comme  obtenue. 

3upprime-t-on  brusquement  le  courant,  il  se  produit  une  expiration  profonde; 
les  mouvements  respiratoires  reprennent  petits,  lents  puis  plus  rapides  et  plus 
amples  après  que  le  thorax  est  revenu  graduellement  à  un  volume  moyen.  Pen¬ 
dant  un  certain  temps  les  mouvements  respiratoires  sont  plus  amples  qu’à  l’état 
normal. 

L’état  d’inhibition  peut  être  maintenu'  une  minute  sans  que  le  cœur  s’arrête. 
11  peut  être  reproduit  à  diverses  reprises  si  on  laisse  reposer  l’animal  quelques 
instants  entre  chaque  pause  apnétique. 

11  peut  arriver  que  les  mouvements  respiratoires  ne  reparaissent  pas. 

Quinze  fois  sur  74  expériences,  le  fait  s’est  produit;  8  fois  sur  15,  il  a  suffi, 
pour  rappeler  l’animal  à  la  vie,  de  produire  l’excitation  rythmique  de  l’écorce 
cérébrale  avec  les  mêmes  courants  qui  ont  mis  la  vie  en  péril.  Le  succès  eût  été, 
d  après  les  auteurs,  encore  plus  fréquent  si,  de  parti  pris,  on  n’eût  retardé  à 
l’extrême  l’intervention  sur  l’écorce.  Les  suites  ont  toujours  été  des  plus  simples. 

Félix  Patuv, 


SÉMIOLOGIE  NERVEUSE 

21)  Le  Signe  de  Kernig,  par  Paul  Sainton  et  11.  Voisin.  Gazette  des  Hôpi¬ 

taux,  27  août  1904,  n"  97,  p.  949. 

llevue  générale  où  la  question  du  signe  de  Kernig  est  considérée  sous  toutes 
ses  faces.  Au  point  de  vue  de  la  nature  et  de  la  pathogénie  les  auteurs  consi¬ 
dèrent  que  les  théories  émises  jusqu’ici  sont  trop  exclusives.  La  conception  qui  leur 
semble  la  plus  simple  consiste  à  regarder  le  signe  de  Kernig  comme  un  phénomène 
réflexe  à  localisation  élective,  conséquence  de  la  mise  en  jeu  sous  des  influences 
variées  des  cellules  dites  excito-réflexes  de  la  moelle.  Ainsi  il  serait  facile  d’expli¬ 
quer  sa  présence  dans  les  excitations  d’origine  périphérique,  comme  la  sciatique 
et  le  lumbago;  ainsi,  dans  l’hémiplégie,  il  traduirait  une  modification  de  même 
ordre;  dans  les  méningites,  il  pourrait  dépendre  soit  de  l’irritation  méningée 
locale,  soit  d’une  modification  générale  du  système  cellulaire  des  cornes  posté¬ 
rieures  sous  l’inlluence  d’une  intoxication  exogène,  et,  dans  certains  cas  parti¬ 
culiers,  d’une  intoxication  d’origine  endogène,  sans  qu’une  réaction  méningée 
soit  indispensable.  Thoma. 

22)  Douleurs  du  Rachis  en  relation  avec  les  Douleurs  de  di'verses 

régions  du  corps,  par  Shadwkll.  Lancet,  10  sept.  1904. 

L’auteur  montre  que  chez  un  grand  nombre  de  malades  qui  se  plaignent  de 
douleurs  siégeant  en  des  régions  diverses  du  corps  (pleurodynie,  névralgie 
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intercostale,  pseuJo-angor,  névralgie  ovarienne,  gastrodynie,  etc  ),  on  observe 
le  long  du  rachis  l’existence  de  zones  d’hyperesthésie;  ces  zones  correspondent 
à  l’origine  des  nerfs  spinaux  qui  se  distribuent  à  la  région  dont  se  plaint  le 
malade.  En  appliquant  sur  ces  zones  sensibles  du  rachis  vésicatoire  ou  teinture 
d’iode,  etc.,  l’auteur  a  obtenu  d’une  manière  constante  des  guérisons  rapides 
et  durables.  A.  ÏR.vunK, 

23)  L’influence  du  Système  Nerveux  sur  la  Localisation  des  Pro¬ 
cessus  morbides.  Etude  clinique  et  expérimentale.  2!)  pages,  4  ligures,  par 

G.  PARHONetM.  Goldstein.  Spüniul,  1904. 

.iVlise  au  point  de  la  question.  Les  auteurs  étudient  successivement  les  résul¬ 
tats  des  recherches  expérimentales,  ceux  fournis  par  la  clinique  et  ceux,  gu’a 
donnés  l’expérimentation  sur  des  malades.  Ils  sont  d’avis  qu’il  faut  distinguer 
les  cas  anciens  de  ceux  où  la  paralysie  par  exemple  date  de  peu  de  temps. 
En  effet  dans  les  cas  de  paralysie  récente  la  circulation  est  plus  active  du  côté 
paralysé  ;  il  arrive  le  contraire  dans  les  cas  anciens.  11  faut  d’autre  part  cher¬ 
cher  si  la  lésion  nerveuse  récente  ou  ancienne  détermine  du  côté  de  la  circula¬ 
tion  des  phénomènes  d’excitation  ou  des  lihénomènes  de  déficit.  Une  névralgie 
par  exemple  agira  sur  la  localisation  d’une  éruption  cutanée  d’une  façon 
opposée  à  celle  d’une  paralysie  ancienne.  D’autre  part  il  faut  distinguer  dans  la 
localisation  d’un  processus  pathologique  s’il  s’agit  d'un  phénomène  de  réaction 
de  l’organisme  comme  dans  les  éruptions  des  fièvres  éruptives,  de  la  syphilis,  etc., 
ou  si  l’organisme  no  fait  que  subir  passivement  les  altérations  causées  par  les 
circonstances.  Dans  le  premier  cas  la  localisation  se  fera  du  côté  où  la  circula, 
tion  est  plus  active,  côté  paralysé  dans  les  cas  récents,  côté  normal  dans  les  cas 
anciens,  région  malade  dans  les  névralgies  accompagnées  d’une  exagération  de 
la  circulation  locale  ainsi  que  dans  les  na‘vi  vasculaires,  etc.  Dans  le  second 
cas,  la  localisation  se  fera  de  préférence  du  côté  où  la  circulation  est  moins 
active.  Les  engelures  s’observeront  du  côté  malade  dans  les  paralysies 
anciennes,  etc.  Dans  l’état  de  la  circulation,  il  faut  chercher  un  des  plus  imjior- 
tants  facteurs  qui  détermine  la  localisation  des  processus  morbides  et  les  clini¬ 
ciens  qui  auront  l’occasion  d’observer  des  dyssimétries  dans  de  pareilles  locali¬ 
sations  devront  étudier  avec,  soin  l’état  de  la  circulation  dans  la  région  malade 
et  dans  celles  que  la  maladie  respectera.  A. 


TECHNIQUE 

24)  L’Imprégnation  argentique  des  Neuro-fibrilles  (Die  Silberimiuagna- 
tion  der  Neurofihrillen),  par  Max  Diei.schowsky  (de  lierlin).  Neurol.  CenlrulbL, 
U"  21,  1"  novembre  1903,  p.  997. 

Bielschowsky  apporte  la  description  détaillée  d’une  modification  à  la  méthode 
d’imprégnation  argentique  des  neuro-fibrilles  précédemment  publiée  par  lui 
(Neurol.  Central.  1902,  bl.  p.  579).  Premiers  résultats  obtenus  par  cette  méthode. 

A.  Lkr:. 

25)  Nouvelle  méthode  d’inscription  des  divers  éléments  cinéma- 
tiques  du  Réflexe  rotulien,  par  .1.  GAn.NiKHK,  chef  des  travaux  de  physique 
biologique.  Thèse  de  Montpellier,  n”  45,  22  avril  1904  (57  p.,  tracés  et  schémas). 
La  nouvelle  méthode  d’enregistrement  par  la  photographie,  «lue  projiose 

M.  Gagniére,  permet  notamment  d’étudier  : 
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P  -Ij  La  courbe  complète  décrite  dans  l’espace  par  un  point  (luelconrjue  du 

2“  La  position  à  un  instant  quelconque  de  l’axe  antéro-postérieur  du  pied,  et, 
par  conséquent,  la  position  réelle  du  pied  à  un  moment  donné  dans  l’espace  ; 

3»  La  projection  de  la  vitesse  d’un  point  quelconque  du  pied  à  un  moment 
donné  sur  trois  plans  rectangulaires,  et,  par  suite,  en  vertu  d’un  théorème 
connu,  la  vitesse  absolue  de  ce  point  dans  l’espace; 

4"  Le  temps  perdu,  c’est-à-dire  le  temps  qui  s’écoule  depuis  le  moment  où  le 
choc  a  été  produit  sur  le  tendon  rotulien  Jusqu’au  moment  où  le  pied  commence 
a  se  mouvoir,  peut- ■actuellement  être  évalué  avec  une  approximation  de 
0,0034.  jl 

26)?tJn  Psycho-esthésiomètre,  par  G.  Colucci.  Annali  di  S em-ologia,  an  X.\)I 
fasc.  1-2,  p.  123,  1901. 

Ajipareil  électrique  assez  simple  adaptable  aux  recherches  sur  tous  les 
modes  de  la  sensibilité.  K.  I)kcu:<i. 


ÉTUDES  SDÉCIA  L ES 

CERVEAU 

27)  Contribution  à  la  connaissance  des  Lésions  Circonscrites  de 
l’écorce  dans  la  Région  Motrice  de  l’Homme  (Zur  Kenlnissder  circums- 
kripten  Itindenlilsionon  in  der  motorischen  Région  beim  .Menschen),  par  Huco 
Levi  (de  Stuttgart).  Xeurol.  CentralU.,  n"  20,  10  octobre  1003,  p.  9i7. 
Observation  d’un  homme  dans  le  cerveau  duquel  on  planta  un  couteau  de 

1  centimètre  3  de  large  ;  le  couteau  pénétra  de  cinq  centimètres  et  fut  enlevé 
non  sans  peine,  La  blessure  atteignait  la  partie  supérieure  do  la  région  motrice 
au  niveau  du  centre  du  membre  inférieur  ainsi  que  la  circonvolution  parièlale 
ascendante.  .Aussitôt  après  la  blessure  le  malade  no  perdit  pas  connaissance;  il 
put  marcher,  mouvoir  les  bras,  parler,  etc.;  ce  n'est  que  quand  on  enleva  le 
couteau  qu’apparut  une  paralysie  du  bras  gauche.  Ensuite  parut  une  parésie  de 
la  jambe  gauche,  la  face  demeura  indemne.  Le  malade  perdit  connaissance 
avant  d’être  opéré. 

Après  la  trépanation  il  reprit  connaissance  et  l’on  constata  rapidement  l’ap¬ 
parition  de  spasmes  et  de  phénomènes  d’excitation  dans  le  bras  et  dans  la 
jambe  gauches. 

En  dehors  des  signes  moteurs,  on  nota  la  perte  du  sens  musculaire  et  de  la 
notion  de  la  position  dans  le  bras  affecté,  ainsi  que  la  perte  du  sens  stcrèognos- 
tique;  la  diminution  de  la  sensibilité  au  contact,  à  la  température  el  à  ;m 
moindre  degré,  à  la  douleur.  Enlin  apparurent  une  ataxie  marquée  et  une 
rapide  atrophie  musculaire  dans  la  jambe  paralysée. 

Toute  infection  ayant  été  écartée,  Lévi  croit  pouvoir  attribuer  tous  ces 
troubles  à  la  lésion  corticale  du  centre  du  membre  inférieur  et  à  la  destruction 
sous-corticale  des  libres  d’association  du  membre  supérieur  fortement  exagérée 
sans  doute  par  les  efforts  d’extraction  du  couteau.  Seule  L.-drophie  de  cause  uni¬ 
quement  corticale  ne  s’expli(jue  pas  bien.  ,\  Lg„j 

28)  L’Aphasie  Amnésique,  par  J.  (iuiiumo.  Thèse  de  MoulpelHer,  n”  68 

28juinl9ü.i  (78  p.)  ’ 

L’aphasie  amnésique  est  duc  le  plus  souvent  à  une  d,ymnésic  d’évocation  à 
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un  ti-ouble  sus-polygonal  (Orassct)  ou  psycho-nucléaire  (Pitres).  Elle  peut 
résulter  aussi  de  troubles  nucléaires  (centres  polygonaux)  ou  internuclcaires 
(communications  transpolygonales).  Leur  pronostic  est  plus  bénin  que  celui 
des  autres  aphasies.  Le- traitement  repose  tout  entier  sur  la  rééducation  delà 
parole.  H. 

Un  cas  d’Amnésie  verbale,  juir  L.  Mari.nesco.  Bidl.  de.  la  Soc.  des  sciences 
médicales  de  Bacarest,  n"  1,  190i. 

Chez  un  malade  (pii  avait  présenté  de  l’otorrhée,  de  la  céphalalgie,  une 
légère  hémiparésie  cl  amnésie  verbale,  l’auteur  diagnostiqua  un  abcès  du  lobe 
temporal  gauche  localisé  à  la  substance  blanche.  Le  malade  ne  pouvait  pas 
trouver  les  noms  des  personnes  ou  des  objets  (d  il  était  obligé  d’avoir  recours  à 
des  périphrases.  La  répétition  des  mots  ou  des  phrases,  la  lecture,  l’écriture 
d’après  copie  ou  sous  dictée  étaient  conservées,  (ie  malade  était  un  typographe. 
Si  on  lui  donnait  les  letircs  i|ui  constituent  le  nom  doni  il  avait  besoin,  il  arri¬ 
vait  à  le  trouver  plus  l'acilement.  11  présentait  encore  une  hémianopsie  homo¬ 
nyme  en  cadran.  G.  PAitiioN. 

30)  La  Dysarthrie  linguale  intermittente  en  tant  que  signe  précur¬ 
seur  du  Ramollissement  Cérébral,  par  .M.  Huyghe.  Vil"  Cumjrès  français 
de  Médecine  interne,  Paris,  21-27  oct.  1004. 

Ce  signe  a  pu  être  nettement  constaté  dans  trois  cas,  longtemps  avant  l’appa¬ 
rition  des  accidents  graves.  C’est  une  dysarthrie  linguale  intermittente  d’abord 
peu  marquée  et  ne  s’accentuant  qu’à  l'occasion  d’une  émotion;  elle  devient 
progressivement  plus  évidente  jusqu’à  l’ictus.  E.  I*’. 

31)  Sur  un  cas  de  généralisation  très  considérable  de  Cancer  du 
rectum  avec  mort  par  Hémorragie  Cérébrale  droite,  accompagnée 
d’Hémiplégie  droite,  par  ühiinex  (de  llordeaux).  Soc.  d’ Anatomie  et  de  Physio¬ 
logie  de  Bordeu.ux,  8  oct.  1004,  in  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  20  nov.  1001, 
n"  47,  p.  847. 

L’aut(!ur  signale  sans  détails  précis  que  le  malade  qui  fait  l’objet  de  sa  com¬ 
munication  eut  vingt-quatre  heures  avant  sa  mort  un  ictus  suivi  d’une  hémi¬ 
plégie  totale  occupant  la  face  et  les  membres  du  coté  droit  avec  impossibilité 
complète  du  langage  articulé.  A  l’autopsie,  on  constata  que  l’hémisphère  gauche 
était  sain,  sauf  une  sylvienni!  athéromateuse  mais  perméable,  et  qu’il  existait 
dans  l’hémisphère  droit,  c’est-à-dire  du  même  côté  iiue  l’hémiplégie,  un  gros 
foyer  hénioi-ragiquc  né  dans  la  capsule  interne  et  ayant  dilacéré  toute  la  région. 
Le  bulbe  ni  la  moelle  n’ont  pas  été  examinés.  Jean  Abadie. 

32)  De  la  façon  dont  les  Hémiplégiques  et  Paraplégiques  spasmo¬ 
diques  font  volte-face  pendant  la  Marche,  par  L.  J.  Kinn.  Bevieui  of 
Neurology  and  Psychiatry,  novembre  1!)04. 

Quand  un  hémiplégique  spasmodique  ou  un  paraplégique  spasmodique,  faisant 
volte-face  pendant  la  marche,  tourne  sur  le  pied  du  côté  malade  ou  sur  le  pied 
du  membre  le  plus  paralysé,  on  peut  affirmer  chez  lui  l’existence  d’une  lésion 
organique.  S’il  fait  volte-face  en  prenant  point  d’appui  sur  le  côté  sain  ou  sur 
le  membre  le  moins  paraly.sé,  il  est  atteint  soit  d’un  trouble  dit  fonctionnel, 
soit  d’une  maladie  organi(iue;  d’autres  signes  sont  nécessaires  pour  préciser  le 
diagnostic.  A.  Bauer. 
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33)  L’Hémichorée  par  lésion  organique,  par  Franck  Constantin.  Thèse  de 
Montpellier,  n°  Ai,  25  mars  i'.WA  (55  p.). 

Revue  d’ensemble  do  la  question,  avec  six  observations,  dont  une  person- 
nelle.  q  h 


3i)  Un  cas  de  Tumeur  Cérébrale  coexistant  avec  une  Tumeur  Crâ¬ 
nienne,  par  G.  I’arhon.  Société  d’Ancilomie  de  Bucarest,  21  décembre  J!)02. 


Chez  une  bomiplégiquc  qui  présentait  une  tumeur  crânienne  dure,  éburnée, 
constituée  par  du  tissu  osseux  compact,  l’auteur  a  trouvé  en  plus  une  autre 
tumeur  volumineuse  formée  aux  dépens  de  la  dure-mère  qui  avait  détruit  une 
grande  partie  du  cerveau.  Elle  était  parfaitement  énucléable.  Le  microscope  a 
montré  qu’il  s’agissait  du  sarcome  angiolithique.  t:e  cas  a  une  analogie  frap¬ 
pante  avec  ceux  que  lîrissaud  et  Lereboullet  ont  décrits  sous  le  nom  de  hémicra- 
niose  à  laquelle  l’arhon  et  Goldstein  l’ont  rattaché  plus  tard.  ,\. 

35)  Le  Sommeil  pathologique  dans  les  Tumeurs  Cérébrales  (Il  sonno 
patologico  nei  tumori  cercbrali,  contributo  clinico  et  anatomo-palologico),  par 
Fhancesco  Franceschi.  nivhta  di  Patoloriia  nerrosa  e  mentale,  vol.  I.X,  fasc.  10, 
p.  457-473,  oct.  1904. 


^^^Aprés  avoir  rappelé  quelques  cas  de  sommeil  dans  les  tumeurs  cérébrales, 
rrm^h’T  p”***'®  ^  observation  d’une  jeune  femme  chez  qui  le  premier  symptôme 
vert'*  ^  '*t  un  besoin  continuel  de  dormir;  quelques  accès  de  céphalée,  des 
tard'^L^àut^^  ''omissements,  l’affaiblissement  de  la  vue  n’apparurent  que  plus 
nii  en  iusiste  sur  les  caractères  de  ce  sommeil,  ressemblant  tout  à  fait 

nceo,  calme,  régulier;  la  malade  pouvait  être 

nd  n  ri  ceycillée;  elle  se  rendormait  pendant  qu’on  l’interrogeait  ;  à 
paît  un  peu  d  obnubilation,  elle  n’avait  aucun  trouble  de  l’intelligence. 

cervpli  mi^sarcnlp  ;  à  l’autopsie  on  trouva  à  la  base  du 

ccrv60.li  un  soicome  dô  lo  /INity/v  •  •.  i  i  i  '  •  t 

pédonculaire;  il  englobait  l  chtL«  ««cupant  toute  la  région  opto- 

nAu  r,.,  ni  nnnn  '  'i  L  chiasmu  OH  uvunt,  ct  CO  amcre  il  atteignait  les 
pédoncules  et  comprimait  l  artére  basilaire 

Diverses  théories  ont  été  émisp«  nn..,.  i-  i 
,  ,  ■  -U  I  .  expliquer  la  somnolence  ct  le  sommeil 

dus  aux  tumeurs  cérébrales  ;  ici  la  nppaoînr,  iy,i..  •  ....... 

. . .  ,  ,  pression  intra-cranienne  était  légère:  c  est 

par  1  anemie  cerebrale  que  1  on  peut  le  mieux  interpréter  le  fait. 


36)  Atrophie  Musculaire  diffuse  dans  un  cas  d’Encéphalomyélite 

par  VV.-G.  Srilleh.  Review  nf  Aeurolof/y  and  Psyckialrn.  janvier  1904. 

Observation  d’une  enfant  de  14  ans,  atteinte  d’encéphalomyélite.  Syphilis 
héréditaire  probable,  l/auteur  attire  l’attention  sur  ce  cas  en  raison  :  1"  de  l’ab¬ 
sence  de  toute  manifestation  aigué  et  fébrile;  2»  de  l’importance  ct  de  l’étendue 
(le  l’inflammation  du  système  nerveux  central;  3"  de  l’intensité  de  Tœdéme 
médullaire;  4"  de  l’extrême  atrophie  des  muscles.  (Photographies.) 


37)  Sur  le  pronostic  de  la  Polioencéphalite  supérieure  aiguë  hémor¬ 
ragique  de  Wernicke  (IJeber  die  Prognose  der...  Polioencephalitis),  jiar 
SiUELMEYKii  (Clin,  fie  Fribourg),  Centralblall  /.  Nervenheilkmde  a.  Psychiatrie. 
XXVIl,  nouv.  série,  t.  XV,  [i.  074.  nov.  1894,  (1  obs.,  18  p.,  lübl.) 

Revue  générale  à  propos  d’un  cas  lypique  avec  autniisie.  La  maladie  est  en 
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gciiùi'ill  d  origine  ali’0ülii|ii('.  On  peut  rapprochoi'  la  néoformatioii  vasculaire, 
les  liémorragics  (|ui  la  caractériseut  des  phénomènes  analogues  vulgaires  dans 
l’alcoolisme,  comme  la  vascularisation  de  la  face,  les  liémorragics  viscérales. 
Ces  lésions  n’ont  pas  une  origine  inflammatoire,  mais  ressemblent  aux  lésions 
analogues  d’origine  diathésique.  Le  pronostic  n’est  pas  falal  ;  il  s’établit  moins 
sur  les  sjmptômcs  locaux  que  sur  l’état  du  sensorium  cl  sur  l’état  général  ; 
mais  mémo  dans  les  cas  curables  l’asthénie  et  la  somnolence  existent,  Uuelquc 
bien  délimitée  que  soit  la  polioencé|)balite  hémorragique,  elle  n’est  pas  une  ma¬ 
ladie  sut  generis;  mais,  comme  la  psychose  de  Korsakow,  un  syndrome  presque 
exelusivemi  nt  alcoolique.  "jj  Thk.vei. 


;î8)  Contribution  à  la  Syphilis  du  Cerveau  et  de  l’Hypophyse  et  dia¬ 
gnostic  de  la  Tuberculose  et  de  la  syphilis  du  système  nerveux 

(II.  Z.  .Syphilis  des  flehirns...),  par  Kufs  (Sormensteinj,  .1  rr/i/y,  /'.  Psgcltiulrie, 
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Cliniquement  la  maladie  évolua  comme  une  paralysie  générale;  c’est  une 
pseudo-paralysie  générale  syphilitique  au  sens  de  Fournier.  A  l’autopsie  Kul’s 
trouva  dos  lésions  variées  (tumeurs,  ramollissements,  lésion  du  foie)  qu’il  consi¬ 
dère  comme  syphilitiques,  et  qu’il  décrit  d’une  façon  extrêmement  détaillée.  Ce 
diagnostic  est  discutable;  Kufs  fait  d’ailleurs  ressortir,  tout  en  l’admettant, 
cpmbicn  les  lésions  sont  anormales.  Fdles  se  caractérisent  en  effet,  dans  les 
différents  points,  par  la  présence  d'une  quantité  excessive  de  cellules  géantes 
avec  zone  de  cellules  épithélioïdes,  d  où  un  aspect  de  véritables  tubercules. 

kufs  repousse  cependant  ce  dernier  diagnostic  en  raison  surtout  de  l’absence 
de  bacilles  (u  noter  ([ue  le  cerveau  lui  lixé  au  formol).  Il  existe  de  l’artérite  de 
Heubncr  que  kufs  reconnaît  lui-méme  comme  non  absolument  caractéristique  de 
la  syphilis,  kes  gommes  (?)  du  foie  contiennent  aussi  force  cellules  géantes  et 
épithehoïdes  II  en  est  de  même  de  l’hypophyse,  l'as  de  signes  d’acromégalie. 
La  localisation  hypophysaire  est  une  rareté.  M.  Tiiùnei,. 


:i!))  Trois  cas  de  Porencéphalie  tDrci  Fàllc  von  l'orencephalic),  par  L.  Mes- 
si\u,21  dessins,  2  planches  hors  texte,  bibliographie.  Arhcil.  mis  d  neurol  lus- 
iitiilf  un  drr  Wiener  UnirersiU’it.  XI  liand,  1904. 

Ktude  très  complète,  avec  examen  macroscopique  et  microscopique  du  cerveau 
et  de  la  moelle  d’une  porencéphalie  congénitale.  con.sé(|ucnce  d’une  hydrocé¬ 
phalie  interne  chez  un  cniant  nouveau-né.  venu  à  terme,  ktude  d’une  porencé- 
phalic,  probablement  consécutive  à  un  traumatisme,  chez  un  singe  (Macacus 
rhesusj  qui  n  avait  d  ailleurs  présenté  rien  de  particulier  pendant  la  vie.  EnQn 
examen  seulement  macroscopique  d’un  troisième  cerveau  porencéphalique  :  ce 
troisième  cas,  sur  lequel  les  renseignements  manquent,  serait  probablement 
consécutil  li  une  inflammation  ou  à  un  ramollissement. 

L;i  porencéphalie  est  la  conséquence  de  processus  palhologiques  variés.  Con¬ 
génitale  ou  acquise,  elle  peut  être  en  délinitive  rattachée  aux  mêmes  causes,  à 
des  troubles  circulatoires  et  à  des  processus  encéphalitiqucs  ou  encéphaloma- 

Hiikcv, 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


40)  Ue  cas  de  Syndrome  de  Benedikt,  par  Hoichauu,  Arch.  gén.  de  Mèd 
1904,  p,  2129, 

Il  s’agit  d  un  enfant  de  21  mois.  A  10  mois,  convulsions  généralisées.  Uuinze 
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jours  après,  iiiouvcinents  involontaires  dans  le  bras  et  la  jambe  du  coté  droit, 
persistant  pendant  le  sommeil.  Au  bout  de  deux  mois  et  demi  le  tremblement 
fut  remplacé  par  une  hémiplégie  partielle  (la  face  étant  indemne)  avec  ptosis 
gauche;  strabisme  interne  à  gauche. 

L’hémiplégie  s’améliore  surtout  à  la  jambe  au  bout  de  plusieurs  mois.  Signe 
de  Itabinski  sans  exagération  du  réflexe  rotulien.  A  mesure  que  la  paralysie 
rétrocède,  apparait  un  tremblement  intentionnel. 

Diagnostic  :  tubercule  de  la  région  interne  de  l’étage  supérieur  du  pédoncule 
cérébral  droit.  P.  Lonoe. 


ORGANES  DES  SENS 

ii)  Contribution  clinique  à  l’étude  des  Paralysies  Oculaires,  par 

G.  Fabrizi.  Annali  dell'  htiluto  psichiatrico  delta  Università  di  Borna,  vol.  III, 
fasc.  1,  p.  4G-67,  1904. 

L’auteur  donne  un  grand  nombre  de  cas  de  paralysies  oculaires  parmi  les¬ 
quelles  sont  il  remarquer  celles  qui  dépendent  d’altérations  nucléaires  du  fait  de  ' 
lésions  vasculaires  généralisées  ou  régionales.  F.  Deleni. 

42)  Paralysie  traumatique  partielle  de  la  III"  paire  par  Hémorragie 
nucléaire,  par  G,  Pahhon.  Bull,  de  la  Soe.  des  sciences  médicales  de  Bucarest, 
n»  2,  1904. 

A  la  suite  d’une  chute  d’une  fenêtre  la  femme,  qui  fait  le  sujet  de  cette  com¬ 
munication,  reste  avec  une  paralysie  des  muscles  intrinsèques  de  l’œil  ainsi  que 
du  releveur  de  la  paupière,  du  droit  supérieur  et  du  petit  oblique.  L’auteur 
exclut  les  lésions  périphériques  et  admet  une  hémorragie  nucléaire.  Le  cas  est 
intéressant  parce  qu’il  prouve  l’existence  de  centres  indépendants  dans  le 
noyau  de  la  IIP  paire  et  nous  indique  même  jusqu’à  un  certain  point  leurs  rap¬ 
ports  réciproques.  A. 

43)  De  l’Immobilité  Pupillaire  congénitale  (Ueber  angeborene  l’upillens 
tarre),  par  Reichahdt  (de  Wurzbourg).  Neurol.  Centralbi,  n"  11,  1"  juin  1903, 
p.  521. 

Iteichardt  publie  deux  cas  d’immobili},é  pupillaire  congénitale  double  que  l’on 
ne  peut  mettre  sur  le  compte  ni  d’un  tabes,  ni  d’une  paralysie  générale,  ni 
d’une  affection  oculaire,  ni  d’une  syphilis  héréditaire.  Mais  l’une  des  malades 
était  une  imbécile  avec  manifestations  paranoïaques  et  hystériques,  l’autre  était 
un  idiot  avec  crises  épileptiques  et  antécédents  héréditaires  chargés.  L’autopsie 
de  ce  dernier  a  été  faite,  la  moelle  n’a  pas  montré  de  lésions,  mais  ni  la  protu¬ 
bérance  ni  les  pédoncules  n’ont  été  coupés.  Néanmoins,  Reicbardt  appelle  l’at¬ 
tention  sur  l’importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  faits  semblables,  pour¬ 
tant  très  convaincants.  A.  Léhi. 

44)  Inégalité  Pupillaire  alternante.  Contribution  à  l’étude  des 
Actions  musculaires  automatiques  et  des  énergies  spécifiques,  par 

IL  Stéfani  et  F.  Ugolotti.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropal.,  Anlr.  cr.  e  Med. 
leg.,  vol.  X.XV,  fasc.  4,  p.  4C7-487,  1904. 

Eu  un  an,  l’auteur  a  observé  cinq  fois  l’inégalité  pupillaire  alternante  :  chez 
deux  déments  chroniques,  un  alcoolique,  un  pellagreux  et  une  hystérique.  11 
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recherche  la  significaliori  i)hjsiologique  du  phénomène,  et  il  est  d’avis  que  celui- 
ei  tient  à  une  inégalité  d’innervation  ou  de  constitution  du  tissu  de  l’iris.  O’est 
dans  les  étals  pathologiques  (maladie  mentale,  intoxication  expérimentale)  que 
la  disparité  de  réaction  aux  stimulus  lumineux  devient  plus  apparente. 

K.  Delkni. 

45)  Des  lésions  du  Trijumeau  consécutives  aux  Fractures  du  Crâne, 

par  II.  lioNNUT.  Thhe  (le  Ihmleaicr,  i904-l!)05,  n"  3,  imprimerie  l>.  Cassignol. 

Le  trijumeau  est  rarement  lésé  dans  les  l’racturcs  du  cnlne,  parce  qu’il 
occupe  la  partie  externe  de  la  région  caverneuse  plus  éloignée  de  la  zone  par¬ 
courue  par  les  traits  hahiluels  de  fracture.  L’auteur  réunit  cependant  douze 
observations  déjà  publiées  et  une  ohscrvalion  inédite  de  Cabannes  et  Peyneaud, 
dans  laquelle  il  a  été  noté  de  l’hyperesthésie  cornéenne,  de  l’irulo-kératite  et  de 
la  choroïdite  d’origine  trophique  avec  une,  paralysie  incomplète  et  partielle  du 
moteur  oculaire  commun.  Jean  Ar.voik. 

4(î)  Sur  les  troubles  de  l’Audition  dans  l’enfance  (liber  llorstôrungen  im 

Kindesalter),  par  \  .  ILvmmersciil.vg.  Wiener  Ahnieziniscite  Presse,  n™14-d5,  1004. 

Iltude  des  troubles  de  l’audition  pouvant  survenir  dans  l’enfance  :  com[dica- 
tions  des  lièvres  éruptives;  catarrhe  de  la  trompe  dans  les  maladies  delà 
gorge  et  du  nez  ;  maladies  de  l’oreille  interne.  L’autour  insiste  sur  leur  gravité 
pour  le  dévelop[)emnnt  psychique  et  intellectuel  do  l’enfant  qui  à  l’école  ne  peut 
suivre  que  difficilement  l’enseignement  du  maître.  .  IIukcy, 


MOELLE 

47)  Artériosclérose  de  la  Moelle  épinière,  par  .1.  Collins  et  Zarrisky. 

Me(.iicfil  liecord,  3  sept.  1!)04. 

Deux  cas  d’artériosclérose  de  la  moelle  épinière  dont  un  avec  autopsie,  exa¬ 
men  miscrose.opique  (ligures).  Les  symptômes  furent  les  suivants,  dans  l’ordre 
chronologique  :  affaiblissement  et  fatigue  rapide  des  membres  inférieurs  — 
sensations  particulières  d’engourdissement  de  lourdeur  et  de  crampes  —  parfois 
douleurs  lancinantes  —  inconlinence  progressive  d’urine  —  paraplégie  progres¬ 
sive.  Les  auteurs  insistent  sur  le  peu  de  recherches  consacrées  jusqu’ici  à  l’ar- 
tériosclcoso  médullaire  et  pensent  que  sous  le  nom  de  myélite  on  a  souvent 
décrit  des  cas  d’artériosclérose  de  la  moelle,  de  sclérose  disséminée  et  d’endar- 
térite  oblitérante.  .\.  Tr.uuiiî. 

48)  Formes  peu  communes  de  Myélite  aiguë,  [uir  II.  S.xons.  New  York 

Medical  Journal.  24  scjit.  1904. 

Après  avoir  discuté  la  valeur  du  terme  de  myélite  aiguë,  l’auteur  désigne 
sous  ce  nom  le  processus  morbide  causant  à  plus  ou  moins  bref  délai  et  d’une 
façon  plus  ou  moins  complète  une  destruction  locale  de  la  substance  médullaire, 
mis  à  part  les  cas  où  il  s  agit  de  grandes  hémorragies  et  d’envahissement  néo¬ 
plasique.  Sachs  expose  ensuite  deux  observations  ;  l’une,  de  myélite  par  nécro¬ 
biose  chez  un  sujet  artério-scléreux  âgé  de  GO  ans,  (avec  autopsie  et  examen 
microscopique);  l’autre, de  myélite  infectieuse  chez  une  jeune  fille  âgée  de  1.5  ans 
qui,attcintc  de  streptococcie,  présentait  des  abcès  multiples  (un  de  ces  abcès  avait 
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été  pris  tout  d’abord  pour  un  abcès  vertébral  et  avait  fait  croire  à  un  mal  de 
Potl). 

L  auteur  insiste  particulièrement  sur  la  première  observation  et  montre 
l’analogie  qui  existe  chez  les  gens  âgés  entre  les  accidents  vasculaires  cérébraux 
et  les  accidents  vasculaires  médullaires.  On  conçoit  que  les  embolies  soient  moins 
fréquentes  dans  les  vaisseaux  de  la  moelle  que  dans  ceux  du  cerveau  exposés  à 
de  plus  fortes  pressions  ;  mais  on  ne  voit  pas  pourquoi  les  thromboses  seraient 
plus  rares  dans  la  moelle  que  dans  le  cerveau  si  l’artériosclérose  des  vaisseaux 
médullaires  n’est  pas  elle-même  plus  rare  que  l’artériosclérose  cérébrale. 

11  n’est  pas  douteux  que  la  moelle  est  moins  exposée  que  le  cerveau  â  ces 
accidents  vasculaires,  mais  elle  peut  être  le  siège  des  mêmes  processus  mor¬ 
bides  ;  le  terme  de  myélite  ne  doit  donc  pas  être  réservé  aux  troubles  provoqués 
par  les  traumatismes,  la  syphilis  ou  les  maladies  infectieuses  aiguës. 

A.  liAUEIt. 

49)  Tabes  par  Syphilis  héréditaire  (Tabes  juvénile),  par  Williamson, 

lieciew  o[ Neurology  and  Paynliiatvy,  juin  1904. 

Description  de  trois  cas  de  tabes  juvénile  (deux  jeunes  (illes  de  3  et  17  ans, 
un  garçon  de  13  ans).  Les  trois  malades  étaient  aveugles,  atteints  d’atrophie 
optique».  Deux  des  malades  présentaient  des  signes  évidents  de  syphilis  congé¬ 
nitale  ;  chez  le  troisième  la  syphilis  héréditaire  était  probable.  A.  Baueii. 

50)  Signes  Réactifs  de  l’Incoordination  motrice.  Le  Phénomène  du 
Pied  soulevé  et  les  causes  de  ses  modifications,  par  M.  Oay.  Gazzetta 
deyli  Ospedali  e  delle  Gliniche,  24  juillet  1904,  p.  921. 

L’auteur  donne  comme  signe  à  reehereber  dans  le  tabes,  en  tant  que  témoin 
de  l’incoordination  motrice,  le  temps  de  station  possible  sur  un  seul  pied, 
chaussé  ou  non,  les  yeux  tenus  ouverts  ou  fermés.  F.  Dkluni. 

51)  De  la  Mort  par  le  coma  chez  les  Tabétiques,  par  M.  Malaciiier. 

Thhe  de  Montpellier,  n"  43,  23  mars  1904  (07  p.). 

Ilarc  dans  le  tabes,  la  mort  par  le  coma  peut  être  due  à  une  aortite,  une  myo¬ 
cardite,  une  rupture  de  1  aorte,  une  angine  de  poitrine  ;  elle  survient  par  le  mé¬ 
canisme  de  l’asystolie  ou  de  la  syncope.  (;  j| 

52)  Un  cas  de  Sclérose  en  Plaques  consécutive  à  la  Coqueluche,  par 

Gl'stavo  Mi.nciotti.  Gazzella  deyli  Ospedali  e  delle  Gliniche,  2-ocl.  1904,  p.  1241. 

Chez  cet  enfant  de  6  ans  et  demi,  les  manifestations  de  la  sclérose  en  plaques 
apparurent  avant  la  terminaison  de  la  coqueluche.  Observation  détaillée;  dis¬ 
cussion  du  diagnostic,  ].’  Dkleni. 

53)  Paralysie  Infantile  à  symptômes  anormaux,  par.l.  Dunloiv  Glasgow 

medical  Journal,  novembre  1903. 

Les  faits  particuliers  signalés  par  l’auteur  sont  les  suivants  :  jeune  âge  de 
l’enfant  (8  mois);  longue  persistance  de  l’état  fébrile;  arthrite  suppuréo  de 
l’épaule  droite:  paralysie  du  type  hémiplégique  (droit),  le  bras  pris  cinq  jours 
avant  la  jambe;  llexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin;  douleurs  dans  les  membres 
paralysés;  guérison  complète.  \  Iîaueh. 
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54)  Paralysie  spinale  Infantile  aiguë,  avec  Hémiatrophie  de  la  Face 
et  Atrophie  du  nerf  Optique,  par  Ettohe  Tedeschi.  Communication  à 
Y  Académie  des  Sciences  médicales  et  naturelles  de  Ferrare,  3  mars  1904,  typ.  Bres- 
ciarii.  (25  ji.,  1  photo,  bibl  ). 

L’auteur  reprend  l’historique  de  la  paralysie  infantile  pour  montrer  que  les 
associations  morbides  éventuelles  de  celle-ci  ont  été  peu  démontrées;  on  l’a  vu 
coïncider  avec  la  polynévrite,  la  paralysie  du  facial,  ou  de  plusieurs  nerfs  crâ¬ 
niens  du  fait  de  la  poliomyélite  bulbaire,  avec  la  paralysie  cérébrale  infantile; 
récemment  on  a  cité  des  cas  avec  participation  des  méninges,  des  cordons 
antéro-latôraux,  de  la  substance  grise  postérieure. 

L’observation  de  l’auteur  est  complexe  :  il  s’agit  d’une  fillette  qui  fut  frappée 
à  l’àge  do  10  mois  d’une  petite  fièvre  à  la  suite  do  laquelle  on  nota  de  la  fai¬ 
blesse  dos  membres  du  côté  gauche;  à  la  jambe  gauche,  elle  alla  en  diminuant 
et  elle  linit  par  disparaître  ;  elle  persiste  en  partie  au  bras,  l’ar  contre,  il  s’établit 
une  cjiidio-scoliose  qui  s’accentua  toujours  davantage,  une  hémiatrophie  faciale  se 
dessina,  et  une  amaurose  de  l’odl  gauche  s’établit.  —  La  partie  la  plus  impor¬ 
tante  du  travail  est  consacrée  à  l’interprétation  du  fait.  F.  Delkni. 

55)  Sur  un  cas  de  Syringomyélie  avec  Chiromégalie  (Ueber  einen  Fall 
von  Syringomyolie  mit  Cheiromegalie),  par  Alfred  Schlittenhelm  (de  Breslau). 
Xeurol.  Cenlralhl.,  n"  21,  1'"  novembre  1903,  p.  1006. 

Cas  de  syringomyélie  chez  une  femme  de  32  ans  ;  les  mains  étaient  considé¬ 
rablement  élargies  (chiromégalie  do  Pierre  Marie  et  de  Hoffmann).  L’examen 
radiographique  dos  mains  montra  rpie  dans  les  portions  élargies  non  seulement 
les  os  n’étaient  pas  hypertrophiés,  mais  encore  en  certains  points  étaient  atro¬ 
phiés  :  le  volume  anormal  dépend  donc  surtout  de  l’épaississement  des  parties 
molles,  il  n’y  a  pas  proportionnalité  entre  les  os  et  les  parties  molles  dans  les 
points  correspondants. 

D’ailleurs  les  divers  symptômes  de  la  syringomyélie  aux  mêmes  points  ne 
sont  nullement  correspondants,  par  exemple  des  troubles  trophiques  ou  sensitifs 
très  |)rononcés  se  trouvent  en  des  régions  où  l’atrophie  musculaire  est  très 
minime.  \  Léhi. 

56)  Du  syndrome  du  Cône  Médullaire  et  de  la  Queue  de  cheval,  par 

A.  Cordon.  American  Médecine,  24  sept.  1904. 

Etude  sur  les  localisations  spinales  ii  propos  d’un  cas  d’hômatomyélie  du  cône 
avec  lésions  de  la  (jucue  de  cheval.  A.  Traube. 

57)  Tumeur  de  la  Moelle  épinière,  par  C.  Wolsey.  Medical  News,  i"  oc¬ 

tobre  1904. 

Il  s’agit  d’un  endothéliomc  de  la  région  cervicale,  qui  fut  opéré  avec  succès. 
Détails  et  technique  de  l’opération.  A.  Traube. 

.58)  Sur  un  cas  de  Paralysie  spinale  de  Brown-Séquard,  par  G.  Forna- 

ROi.i.  Gazzella  medica  italiana,  20  oct.  1904. 

Cas  typique,  à.  début  subit,  chez  un  homme  de  45  ans,  vigoureux.  Il  se  serait 
agi  d  une  hémorragie  médullaire  il’un  siège  élevé  (VIID  cervicale). 

F.  Dei.kni. 
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39)  Hématomyélie  traumatique,  par  Laignel-Lavastink.  Nouvelle  leono- 

(jraphie  de  la  Salpèlrière,  an  XVII,  n"  3,  p.  240-247,  mai-juin  1904  (9  dessins). 

Observation  anatomo-clinique  d’un  homme  qui  tomba  d’un  échafaudage,  se 
fractura  la  V“  cervicale,  présenta  une  paralysie  flasque  des  quatre  membres  et 
mourut  le  lendemain. 

A  l’autopsie,  aplatissement  de  la  moelle  et  suffusions  sanguines  au  niveau  de 
la  fracture.  Ce  qui  fait  l’intérêt  de  cette  observation,  c’est  la  rapidité  d’appari¬ 
tion  des  lésions  cellulaires.  Déjà  vingt  et  une  heures  après  le  traumatisme,  non 
seulement  les  cellules  nerveuses  au  voisinage  immédiat  des  hémorragies,  mais 
celles  des  segments  éloignés  de  plusieurs  centimètres  du  foyer  principal  présen¬ 
tent  tous  les  degrés  de  la  dégénérescence  et  l’on  voit  apparaître  des  figures  de 
neuronophagie,  témoins  de  la  réaction  des  éléments  interstitiels  secondaire  à  la 
diminution  ou  à  la  perte  de  la  vitalité  des  éléments  parenchymateux. 

Feindel. 

<i0)  Un  cas  de  Spina  bifida  cervical,  avec  examen  histologique,  par 

.Ikan-François  Mattéi.  Thèse  de  Montpellier,  n"  89,  27  juillet  1904  (42  p.,  2  pi  ). 

La  tumeur  cervicale  présentée  par  la  malade  (4  ans)  qui  fait  le  sujet  de  l’ob¬ 
servation  a  été  extirpée  avec  succès  par.M.  le  professeur  Forgue  ;  elle  était  formée 
par  un  revêtement  cutané  et  un  sac  fibreux  clos  contenant  un  liquide  et  une 
lige  centrale  de  la  grosseur  d’une  plume  d’oie,  s’atténuant  très  rapidement  à 
son  extrémité  distale. 

La  tige  centrale  représente  une  formation  nerveuse  complexe  comprenant  ; 
un  axe  névroglique  renfermant  des  fibres  à  myéline,  des  cellules  nerveuses 
peu  abondantes,  et  un  canal  épendymaire  anormal,  replié  sur  lui-même  un 
grand  nombre  de  fois.  Aux  côtés  de  la  tige  centrale  est  placé  un  ganglion 
spinal.  G.  R. 


MÉNINGES 

(il)  Méningite  Tixberculeuse  guérie  par  les  Injections  sous-arachnoï¬ 
diennes  et  endoveineuses  d’iode  (Un  caso  di  méningite  cerebro-spinale 
tubercolarc  guarito  con  leinjezioni  epiduralied  endovenose  di  iodio),  par  A,  Ros- 
siNi.  Lu  Clinica  moderna,  an  X,  n“  38,  p.  445,  21  sept.  1904. 

Chez  un  garçon  de  16  ans,  méningite  dont  la  nature  fut  démontrée  par  la 
tuberculisation  de  cobayes.  Le  traitement  efficace  a  consisté  en  injection  toutes 
les  six  heures  d’une  once  d’huile  d’amandes  iodoformée  à  1  pour  100  dans 
l’arachnoïde;  et  en  injection  de  1  c.  c.  de  solution  iodo-iodurée  tous  les  deux 
jours  dans  une  veine  du  bras.  Guérison  complète.  —  Quelques  obscurités  dans 
le  texte. 

F.  Deleni. 

62)  Un  cas  de  Méningite  aiguë  Syphilitique,  par  Raoul  Rensauue  et 
Lucien  Rivet.  Areh.  ijén.  de  Méd.,  1904,  p.  2766, 

Homme  de  38  ans,  pris,  dans  les  premiers  jours  de  novembre  1902,  de  cépha¬ 
lée  nocturne  avec  tremblement  du  bras  droit.  Puis  vertige,  délire  et  épilepsie 
partielle  du  bras  droit,  titubation  et  hémiparésie  totale  gauche.  Pas  de  lièvre. 
Stase  papillaire  bilatérale  plus  marquée  à  droite.  La  syphilis  datait  de  dix  ans. 
Lymphocytose  accentuée. 
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l/amélioralion  fimcnée  pai'  le  traitement  mixte  est  sensible  au  bout  de  cinq 
jours. 

Le  malade  sort  au  bout  d’un  mois,  mais  rentre  six  semaines  après  pour  une 
liérniparésie  droite  qui  guérit  également  bien.  P.  Lo.xniî. 

bd)  Un  cas  de  Méningite  Grippale,  par  N.  Tiio.mesco  et  (Iraçoski.  Hall.  <le  la 
Soc.  (las  licicncKS  ini-ilicalcit  (la  Bacan'ü,  n”  2,  1904. 

Observation  d’un  cas  de  méningite  ebez  une  enfant  de  7  ans.  Hacille  de 
Pfeifer  dans  le  liquide  extrait  par  la  ponction  lombaire,  tiuérison  vers  le  quin¬ 
zième  jour.  G.  Pauiiox. 

64)  Sur  la  teneur  du  Liquide  Céphalo-Rachidien  en  Pigments 
Biliaires  dans  les  Ictères  choluriques,  par  Gu.  Mongouii  (de  Hnrdeaux). 
Uioiniou  lii(ilo()i(ina  (la  llonlaau.v,  S  nov.  1901.  in  C.  II.  (la  la  Sociâlà  da  lli()lo(iie  (le 
Pavk,  1904,  p.  997. 

licchcrches  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  de  six  ictériques  qui  permettent 
à  rautour  de  poser  les  conclusions  suivantes  :  le  liquide  céphalo-rachidien  dans 
les  ictères  à  la  fois  cholémiqucs  et  choluriques  n’est  pas  toujours  lluorescont; 
la  lliiorcsccnce,  en  pareils  cas,  doifètre  considérée  comme  une  propriété  tout  à 
fait  inconstante. Ge  même  liquide  ne  présente  pas  de  pigments  biliaires  en 
quantité  suflisante  pour  être  appréciée  par  nos  méthodes  ordinaires  d’examen  cli- 
ni(Hic,  alors  que  la  cholémie  et  la  cholnric  sont  intenses  :  il  en  contient  cepen¬ 
dant,  ainsi  que,  dos  acides  biliaires,  mais  en  quantité  infinitésimale.  Donc  les 
pigments  biliaires  ti’anssudés  avec  le  sérum  sont  rejiris  ou  Irarisformès  dans  la 
cavité  araclinoldierine.  ou  bien  le  lif|uide  céphalo-rachidien  n’est  pas  un  produit 
de  transsudation  du  sérum  sanguin,  mais  le  résultat  il’unc  filtration  élective 
et  d’une  véritable  sécrétion  peut-être  des  plexus  choroïdes.  De  toutes  façons 
il  se  produit  en  un  point  quelconque  des  méninges  une  véritable  défense  contre 
la  cholémie.  Jean  Aiiadie. 


NERFS 

(itj)  Un  cas  de  Paralysie  Saturnine  généralisée,  par  11.  Thomas.  Johne 
Ilojilciait  l[(icjiilal  Hallatin,  juin  1904. 

hc  malade,  âgé  de  46  ans,  alcoolique,  après  avoir  exercé  pendant  deux 
semaines  seulement  le  nrétiiu-  d’émailleur,  fut  pris  de  faiblesse  des  membres 
inférieurs  et  de  quelques  douleurs  articulaires.  En  moins  d’une  semaine  les 
membres  inférieurs  et  un  grand  nombre  do  muscles  du  tronc  (te  diaphragme 
entre  autres)  furent  paralysés.  Gotte  grave  intoxication  saturnine  se  manifestait 
encore  par  un  liseré  gingival,  une  légère  anémie  et  une  dégénération  granu¬ 
leuse  des  globules  rouges  du  sang.  Six  mois  après  son  entrée  h  l’hépital,  le 
malade,  bien  qu-’amélioré,  était  encore  loin  d’être  guéri;  les  muscles  étaient 
très  atrophiés.  .V  propos  de  cette  observalion  l’auteur  signale  sommairement 
quelques  autres  cas  de  paralysie  saturnine  généralisée  ;  dans  run  de  ces  cas  la 
paralysie  s’était  établie  brusquement  (paralysie  saturnine  généralisée  aiguf’). 

A.  Tiiaube. 

66)  Paralysies  du  Radial  par  compression  cicatricielle,  par  Daruesco. 

J{a,ll.  (la  la  Soc.  dax  xcioncax  iiK'dicak'x  da  Bucarest,  n"  1,  1904. 

Plusieurs  cas  guéris  par  l’intervention  chirurgicale.  C.  Pahuon. 
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67)  Contribution  à  l’étude  de  la  Polynévrite  Alcoolique;  diagnostic, 

Psychose  polynévritique,  par  1'.  1>ascai,.  Thèse  de  Monlpellier,  n«  28’ 

25  février  19Ü4  (55  p.). 

Conclusions  tirées  de  l’analjse  d’un  cas  : 

1“  La  polynévrite  alcoolique  peut,  chez  un  même  sujet,  réaliser  toutes  les 
formes  qu’on  trouve  souvent  isolées,  ou  bien  groupées  avec  moins  de  simulta¬ 
néité, 

2“  La  polynévrite  alcoolique  peut  rétrocéder  à  peu  prés  entièrement;  les 
troubles  trophiques  sont  parfois  d’une  très  grande  ténacité. 

3“  Une  fois  de  plus  on  a  observé  indubitablement  le  tableau  psychose  polyné¬ 
vritique  de  Korsaliof. 

4"  Mais,  d’après  ce  tableau,  la  mémoire  des  sentiments  affectifs  peut,  ce  qui 
nous  étonne,  disparaître  a  jamais.  fi.  H. 

68)  Sur  une  forme  clinique  des  Paralysies  de  la  Coqueluche,  par 

Moussous  et  Chuchet.  Vit  Congrès  français  do  Médecine  interne  Paris  24- 

27  oct.  1904. 

Ilescription  de  polynévrites  survenues  au  cours  de  la  coqueluche  et  que  l’on 
doit  rattacher  à  cette  maladie.  E, 


dystrophies 

69)  Les  Insuffisances  de  la  Croissance,  par  Georges  Samné  Bey.  Thèse  de 

Paris,  n"  33:1,  mai  1904. 

Ktude  clinique  et  expérimentale  démontrant  que  la  dégénéralion  d’un  de  nos 
organes,  foie,  rein,  poumons,  cœur,  corps  thyroïde,  etc.,  a  une  répercussion 
fâcheuse  sur  la  nutrition,  et  (juc  ce  sont  les  poisons  intestinaux  qui  le  plus  sou¬ 
vent  font  dégénérer  ces  organes.  l•’El.\ul•;L. 

70)  Myxœdème  fruste,  Croissance  tardive.  Diabète,  par  A.  Apert. 

Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVll,  n»  3,  p.  173-180,  mai-juin  1904 

(1  planche). 

Observation  d’un  homme  de  66  ans  qui  mesure  l'",43.  Le  retard  de  sa  crois¬ 
sance  et  le  développement  incomplet  de  ses  organes  génitaux,  l’ohésité,  la  face 
lunaire,  certains  caractères  féminins  forment  un  ensemble  suffisamment  carac¬ 
téristique  de  l’hypothyroïdie. 

Un  point  très  particulier,  c’est  la  persistance  de  la  croissance  jusqu’à  36  ans  ; 
le  sujet  a  gagné  30  centimètres  de  20  à  36  ans.  Ce  fait  n’est  pas  ordinaire.  11 
semble  que  chez  cet  hypolhyroïdien  le  corps  thyroïde,  tout  à  fait  insuffisant 
dans  son  enfance,  ait  repris  plus  tard  une  certaine  activité,  suffisante  pour  pro¬ 
voquer  une  puberté  tardive,  une  croissance  tardive.  Si  celle-ci  ne  s’est  pas 
achevée,  ce  n’est  pas  parce  que  le  corps  thyroïde  est  redevenu  insuffisant,  mais 
parce  que  les  cartilages  de  conjugaison  se  sont  ossifiés. 

En  résumé  il  existe,  chez  ce  malade,  à  côté  de  stigmates  évidents  de  dysthy- 
roïdie,  un  processus  de  régénération  et  d’hypertrophie  compensatrice;  au  point 
de  vue  de  sa  nutrition,  de  l’équilibre  sanguin  résultant  du  fonctionnement  har¬ 
monique  des  glandes  vasculaires  sanguines,  cet  homme  se  rapproche  beaucoup 
de  l’état  normal;  ainsi  s’explique  comment  il  a  pu  être  atteint  de  glycosurie. 
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alors  que  la  clinique  et  l'expérimentation  s’accordent  pour  montrerl’incompali- 
bilité  de  la  glycosurie  et  du  mjxo'dème.  Fki.vdkl. 

71)  De  quelques  formes  de  Nanisme  et  de  leur  Traitement  par  la 

glande  Thyroïde,  par  Iîournkvii.lk  et  Lkmairk,  Prorjrès  médical,  ir  %l,  25  o(j 

38,  38,  39,  40,  juin-oct.  1904. 

Les  malades,  cliez  lesquels  s’observe  le  nanisme  peuvent  se  grouper  ainsi  : 
1“  Nanisme  par  arrêt  de  développement  simple,  ou  compliqué,  fioit  d’infantilisme  ; 
soit  d’obésité,  soit  de  paralysie  ou  de  diplégie  spasmodique  ou  non  ;  2*  N.  Myxœdê- 
mateux;  3»  N.  Mongolien.  Un  autre  groupe  pourrait  être  constitué  par  le  nanisme 
achondroptasique,  (P.  Marie,  Poucet,  ete.) 

Les  auteurs  ont  observé  un  nombre  assez  considérable  de  malades  appartenant 
à  cbacun  de  ces  trois  groupes  :  ils  donnent  de  chacun  d’eux  des  exemples 
(LVII  observations)  qui  leur  servent  à  établir  le  tableau  pathologique  des  diverses 
formes.  J'iio.via. 

72)  Contribution  à  l’étude  de  l’Acromégalie,  par  C.  Pariion  et  M.  (Jold.s- 

■l'EiN  (en  roumain).  SpitaliU,  n“  b,  1903. 

Observation  clinique  d’un  cas.  Les  auteurs  insistent  sur  certains  symptômes 
présentés  par  le  malade  tels  que  la  diarrhée,  l’incontinence  d’urine,. la  chute  des 
cheveux.  Ils  rappellent  les  relations  étroites  qui  unissent  entre  elles  les  diffé¬ 
rentes  glandes  il  sécrétion  interne  et  font  quelques  considérations  relatives  à 
l’étiologie,  la  palhogénie  et  le  traitement  de  l’acromégalie.  A. 

73j  Contributions  à  l’étude  des  Échanges  nutritifs  dans  l’Acromé¬ 
galie  (en  roumain),  30  pages,  parC.  Parhon.  1903. 

L  auteur  étudié  les  éclianges  nutritifs  (d’après  l’analyse  quantitative  des 
urines)  dans  quatre  cas  d’acromégalie.  D’après  scs  recherches,  ainsi  que  d’après 
celles  de  Movacfcwski,  Fausk  et  Vas,  il  conclut  que  l’urée  est  diminuée  dans  cer¬ 
tains  cas,  normale  ou  à  peu  près  dans  d’autres.  Les  chlorures  paraissent  s’éli¬ 
miner  relativement  souvent  en  quantité  plus  grande  qu’i'i  l’état  normal.  Il  existe 
une  rétention  constante  et  assez  marquée  du  phosphore,  11  semble  en  être  de 
même  pour  le  calcium.  Parhon  cherche  à  utiliser  l’élude  du  métabolisme  pour 
éclairer  la  pathogenic  de  cette  affection.  Fn  effet  l’administration  do  préparation 
d  hypophyse  minime  aux  (échanges  des  modifications  qui  rappellent  pour  la 
chaux  et  le  phosphore  au  moins  celles  qu’on  observe  dans  l’acromégalie.  Il 
semble  donc  que  la  théorie  qui  regarde  cette  maladie  comme  résultant  de  l’exa¬ 
gération  de  la  fonction  pituitaire  soit  la  vraie  malgré  les  réserves  qu’il  convient 
de  faire  encore.  L’abolition  de  la  fonction  des  glandes  sexuelles,  la  persistance 
de  celle  du  thymus  ajoutent  dans  certains  cas  leurs  effets  par  les  modifications 
qu’elles  impriment  au  métabolisme.  A. 

74)  La  Léontiasis  ossea,  par  liRUNo-AunusrK  (iumuES.  'Thèse  de  Montpellier, 
n“  31,  27  février  1904  (70  (i  ). 

Revue  à  1  examen  d  un  malade  qui  présentait  des  exostoses  symétriques  de  la 
face.  Douze  ’bb.servations,  dont  une  personnelle  recueillie  chez  M.  le  professeur 
Forgue. 

Conclusions  :  1»  La  léontiasis  ossea  est  une  affection  caractérisée  par  une 
hyperostose  diffuse  de  la  face  et  du  crâne. 

2"  Cette  hyperostose  est,  dés  le  début,  bilatérale  et  .symétrique. 
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3"  Cette  affection  a  une  marche  progressive  et  envahissante,  que  l’interven¬ 
tion  chirurgicale,  pratiquée  de  bonne  heure,  peut  quelquefois  enrayer. 

4'  Abandonnée  à  elle-même,  elle  entraine  des  troubles  par  compression  des 
nerfs  crâniens,  du  cerveau,  et  la  mort  survient  au  milieu  de  troubles  cérébraux. 

3"  La  lésion  peut  consister  au  début,  dans  une  ostéite  condensante,  mais 
souvent  une  ostéite  raréfiante. 

6”  La  pathogénie  est  encore  inconnue.  Peut-être  s’agit-il  d’une  affection  para¬ 
sitaire  des  fosses  nasales,  qui  détermine  l’ostéome  par  irritation  du  périoste.  11 
J  a  très  souvent,  en  effet,  coexistence  d’un  ostéome  qui  oblitère  les  méats  de 
l’ethemoïde  et  le  sinus  maillaire,  comme  dans  le  cas  opéré  par  M.  le  profes¬ 
seur  Forgue. 

7"  Le  traitement  consiste  dans  l’extirpation,  au  maillet  et  au  ciseau,  de  l’os- 
téorne,  avec  autoplastie  cutanée.  S’il  résulte  de  l’intervention  des  dépressions 
disgracieuses  de  la  face,  on  pourra  recourir  aux  injections  modelantes  de 
paraffine.  G.  R. 

7.3)  Sur  la  Spondylose  rhizomélique  (Ancora  sulla  spondilosi  rizomelica), 

par  A.  Cuiicio.  Gazzelta  degli  Ospedali  e  delle  CUniche,  30  oct.  1904,  p.  1381 

(2  pbot.,  1  radio.). 

Relation  détaillée  de  0  cas.  A  propos  de  l’étiologie  l’auteur  observe  qu’aucune 
de  celles  qui  ont  été  données,  pas  plus  l’infectieuse  que  les  autres,  n’est  satis¬ 
faisante.  Dans  un  cas  l’articulation  de  la  hanclie  reprit,  sous  le  chloroforme,  la 
mobilité  qui  semblait  perdue.  Ceci  est  important  pour  l’anatomie  pathologique. 
L’auteur  admet  que  l’affection  est  localisée  exclusivement  aux  capsules  et  aux 
ligaments  des  articulations  des  vertèbres  et  des  grandes  articulations  des  racines 
des  membres;  il  n’y  a  jamais  de  déformations  ou  de  néoformations  internes  ou 
externes;  les  contractures  et  les  .itrophies  musculaires  sont  nettement  secon¬ 
daires  À  la  souffrance  des  articulations  ;  il  n'y  a  pas  de  soudure  des  tètes  arti¬ 
culaires;  bien  au  contraire  on  peut  arriver  à  récupérer  tous  les  mouvements 
normaux  si  le  malade  est  soumis  à  la  narcose  et  à  des  exercices  graduels  avant 
qu’il  soit  trop  tard. 

L’auteur  a  conservé  les  opinions  soutenues  autrefois  par  lui,  à  savoir  que  : 
la  spondylose  est  une  entité  morbide;  c’est  une  maladie  grave;  elle  est  du 
domaine  de  l’orthopédie  moderne.  F.  Deliîni. 

70)  De  la  valeur  nosologique  de  la  Maladie  de  Dercum,  par  Lucien 
Miouel.  Thèse  de  Paris,  n"  432,  juillet  1904  (98  p.). 

On  a  décrit,  depuis  quelques  années,  des  œdèmes  nerveux  encore  mal  classés, 
avec  lesquels  on  a  cherché  à  différencier  l’adipose  douloureuse.  Ces  divers  états 
morbides,  qui  ont  avec  celle-ci,  tant  au  point  de  vue  patbogénique  (|u'au  point 
de  vue  clinique,  une  analogie  incontestable,  ont  été  récemment  étudiés  sous  les 
noms  de  ;  Œdème  névropathique  (Mathieu,  1893);  Œdème  segmentaire  (l)cbove, 
lH[)l)-,Trophœdème  chronique  (Meige,  Pseudo-œdème  catatonique  (Dide,  1903). 

L'adipose  douloureuse  doit  être  rapprochée  de  ces  différents  états  patholo¬ 
giques,  et  elle  ne  paraît  pas  devoir  constituer  une  entité  clinique  nettement 
individualisée.  Tous  ces  états  morbides  ont  une  origine  commune,  qui  réside  en 
des  troubles  du  système  nerveux  et  des  différentes  glandes  vasculaires  san¬ 
guines.  Ils  ne  sont  donc  probablement  que  des  variétés  ou  des  formes  passagères 
d’une  seule  et  même  affection,  qui  constituerait  la  catégorie  des  ■  Dystrophies 
ccllulo-conjonctives  vasculaires  >.  (Dide.)  Feindel. 
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77)  La  Neurofibromatose  généralisée,  ])îir  P.  Saiiuï.  Thèse  de  Paris, 

n"  538,  juillet  1004  (44  p.). 

L’auteur  rapporte,  deux  observations  nouvelles,  l’une  avec  des  déformations 
considérables  du  thorax  et  de  la  colonne  vertébrale. 

Dans  l’étude  d’ensemble  qu’il  fait  de  l’alfoction,  il  se  préoccupe  surtout  de  la 
nature  de  celle-ci;  il  la  considère  comme  une  maladie  de  tous  les  organes  de 
provenance  cctodcrmiquc,  comme  une  eetodermofibromato.se. 

Le  développement  peut  d’ailleurs  se  faire  suivant  des  tvpes  très  différents, 
depuis  les  types  frustes  et  bénins  jusqu’à  la  ncurolibrosarcomatose  de  Raymond. 
Mais  il  ne  s’agit  ([uc  de  dilférences  de  degré  ou  de  direction.  Fiîinüei.. 

78)  Un  cas  de  Dystrophie  généralisée,  par  (i.  MAnr.NEseo.  BiM.  de  lu  Soc. 

des  sciences  iiiédicales  de  Bnenrest,  n"  2,  1!)04. 

Observation  d’un  homme  de  37  ans  atteint  d’une  atrophie  généralisée  des 
téguments,  du  tissu  adipeux  musculaire  et  osseux.  Los  téguments  des  pieds  sont 
tendus,  luisants;  les  tendons  très  apparents.  La  tète  est  petite,  sa  circonférence 
est  de  50  centimètres.  I.e  thorax  est  lui  aussi  étroit.  Légers  troubles  de  la  moti¬ 
lité.  Le  corps  thyroïde  ne  .semble  pas  modifié.  Les  organes  génitaux  réduits. 
Les  réflexes  sont  un  peu  exagérés.  L’intelligence  passable.  Ce  cas  présente 
quelques  analogies,  sans  être  trop  semblable,  avec  celui  décrit  par  Grasset. 
(Un  homme  momie).  Il  est  impossible  de  porter  un  diagnostic. 

G.  PARH0.N-. 

70)  Maladie  d’Addison,  par  Gu.  Wiriii.Nurrox.  Medical  News,  24  sept.  1904. 

La  maladie  d’Addison  est  un  syndrome  clini(iuc  dans  lequel  on  doit  distin¬ 
guer  :  1»  les  cas  où  la  peau  est  bronzée;  2"  les  cas  où  elle  ne  l'est  pas.  Dans 
les  premiers  il  s'agit  soit  de  tuberculose  surrénale,  lésion  la  plus  fréquente; 
soit  de  maladie  surrénale  non  tuberculeuse  (atrophie,  inflammation  chronique 
interstitielle,  cancer,  thrombose  des  veines  capsulaires,  hémorragies)  ;  soit 
d’une  maladie  ne  lésant  pas  les  capsules  surrénales,  s’accompagnant  ou  ne 
s’accompagnant  pas  de  lésions  du  ganglion  semi-lunaire  ;  soit  (uifiri  de  jiigmcnta- 
tion  sans  aucun  autre  symptôme  addisonien.  Dans  les  cas  où  la  peau  n’est  pas 
bronzée,  il  s’agit  soit  de  tuberculose  surrénale  avec  ou  sans  autres  lésions 
tuberculeuses,  soit  de  maladie  surrénale  non  tuberculeuse  (cancer,  tumeurs, 
nécrose,  etc.).  Obscrvatiotis  à  l’appui  de  cette  classification. 

A.  'I  raube. 

80)  Sur  la  Gangrène  angiospastique  (Maladie  de  Raynaud)  (U.  angios- 

pastische  Gangran...),  par  Strauss  (Rreslau).  Arcli.  f.  Psychiatrie,  t.  X.\XIX,  f.  1, 

p.  100,  1804.  (20  p.,  2  obs.) 

Strauss  préfère  le  terme  de  gangrène  angiospastique  qui  répond  mieux  à  la 
réalité,  la  maladie  étant  une  pure  angioneurose  soit  idiopathique,  soit  consécu¬ 
tive  à  une  autre  affection  nerveuse.  11  donne  une  observation  de  sclérose  en 
plaques  se  terminant  par  des  accidents  multiples  de  gangrène  des  membres  et 
de  la  face  ;  l’autopsie  montra  des  lésions  typi(iues  intenses,  en  particulier  dans 
les  régions  bulbaires  où  se  trouveraient  les^  centres  vaso-moteurs,  en  particuliei' 
la  région  de  l’olive  supérieure  (Owsjannikow). 

Dans  une  deuxième  observation,  gangrène  d’origine  a  frigure. 

M.  'rRÉNEL. 
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NÉVROSES 

81  )  Minéralisation  et  Hypochloruration  dans  le  Traitement  Bromuré 

de  l’Épilepsie,  par  Toulouse,  Hallelins  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 

Paris,  i  février  1904,  p.  79-81. 

On  connaît  les  travaux  de  l’auteur  sur  les  bons  effets  de  l’hypochloruration 
chez  les  épileptiques  bromurés;  depuis  ce  procédé  a  été  appliqué  d’autre  façon. 
11  a  paru  intéressant  de  rechercher  si  d’autreg  sels  que  le  chlorure  de  sodium 
ingéré  par  les  malades  ne  seraient  pas  plus  facilement  absorbés  aux  dépens  du 
bromure:  pour  cela  Toulouse  a  faitingérer  à  cinq  épileptiques,  soumis  à  la  mé¬ 
dication  bromuréc,  5 à  10  grammes  de  phosphate  de  soude  par  jour;  les  accès 
n’ont  pas  varié.  11  semble  donc  que  si  l’hypochloruration  relative  détermine  une 
appétence  des  tissus  pour  les  bromures,  produits  très  voisins,  celle-ci  est  spé¬ 
cialisée  et  n’est  pas  gênée  par  l’administration  d’un  autre  sel  tel  que  le  phos¬ 
phate  de  soude.  P.  Sainton. 

82)  La  Migraine  chez  les  Enfants,  par  E.  Fabue.  Thèse  de  Paris,  n’  4.'j5, 
Juillet  1904  (.77  p,). 

La  migraine  s’observe  à  tous  les  âges  de  l’enfance.  Elle  apparaît  par  ordre  de 
fréquence  :  le  plus  souvent  aux  approches  de  la  puberté  et  de  la  menstruation, 
souvent  dans  la  seconde  enfance,  quelquefois  dès  la  première  enfance.  Elle  n’est 
pas  rare  chez  les  nourrissons. 

Cette  névrose  est  héréditaire  ;  elle  est  étroitement  liée  à  l’hérédité  similaire 
en  premier  lieu,  puisa  l’hérédité  nerveuse,  tout  en  restant  rattachée  à  la  diathèse 
arthritique. 

Chez  les  grands  enfants,  la  symptomatologie  de  l’accès  diffère  peu  de  celle  de 
la  migraine  de  l’adulte.  Dans  la  seconde  enfance,  l’accès  revêt  une  forme 
spéciale  :  les  signes  gastriques  sont  constants  et  plus  intenses,  rappelant  l’em¬ 
barras  gastrique;  la  langue  est  saburrale,  la  fièvre  est  légère,  mais  très  fré¬ 
quente  ;  la  céphalalgie  est  moins  caractérisée,  parfoispeu  intense,  sa  localisation 
est  moins  nettement  hémicranienne. 

Chez  les  tout  petits,  on  observe  le  plus  souvent  une  migraine  fruste,  dont  les 
vomissements  périodiques  et  la  céphalalgie  paroxystique  sont  les  formes  les  plus 
habituelles.  Fkindel. 

8.3)  Sur  la  Migraine  Ophtalmoplégique  (Ueber  Migraine  opthalmople- 

giquo).  par  Jeno  Kollahits  (Dudapest).  ücutschen  Zeitschrift  fur  Nervenheilkundé, 

IL  XXVI,  1904, 

Observation  d’une  jeune  fille  de  17  ans,  sans  hérédité,  qui,  depuis  l’âge  de 
7  ans,  présentait  des  crises  d’hémicranie  suivies  pendant  plusieurs  jours  de  para¬ 
lysie  de  l’oculo-moteur  commun,  d’hyperesthésie  dans  la  1"  branche  du  triju¬ 
meau  droit  et  d’amaurose  de  l’œil  droit.  Persistance  dans  l’intervalle  de  parésie 
de  l’oculo-moteur  et  d’amblyopic  de  l’œil  droit.  IIhécy. 

84)  Contribution  à  l’étude  de  la  Chorée  Gravidique,  par  MaubIcè 
Léquyeb.  Thèse  de  Montpellier,  n“  53, 11  mai  1904  (41  p,). 

Maladie  rare,  la  chorée  gravidique  apparaît  surtout  chez  les  primipares  ayant 
dans  leurs  antécédents  héréditaires  ou  personnels  des  tares  arthritiques  ou  neu- 
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ropalhiques  ;  la  cause  occasionnelle  en  est  fréquemment  une  émotion  vive,  sur¬ 
tout  une  frayeur.  Comme  patliogcnie,  on  peut  invoquer  une  élimination  défec¬ 
tueuse  des  toxines  endogènes  et  exogènes.  Elle  s’a<;compagne  souvent  de  troubles 
psychiques  et  peut,  dans  les  formes  graves,  justifier  la  provocation  de  l’accoii- 
(îhernent  et  do  l’avortemont.  (i.  K. 

85)  Notes  cliniques  sur  les  Tremblements,  par  E.milio  Honden.viu.  Archivas 
de  Psiquiatria  y  üriminologia,  ISuenos-Aircs,  juillet-août  IhOi,  p.  4.57-478. 

Revue  bien  documentée  sur  le  tremblement  considéré  en  soi,  sur  ses  formes 
cliniques,  sur  le  tremblement  dans  les  maladies.  E.  üki.ic.ni. 

8(1)  Tic  de  la  Main  Contribution  à  la  question  des  Obsessions  Mo¬ 
trices,  par  ViTEK.  Hevuev.  Neuraloijii,  elc.,  n'’‘4,  5,  7,  1904. 

L’auteur  a  observé  un  jeune  homme,  névropathe,  qui,  quand  il  écrivait,  ôtait 
atteint  de  secousses  convulsives  ii  la  main  droite.  Ces  mouvements  convulsifs 
apparaissaient  seulement  quand  le  malade  se  trouvait  dans  un  état  d’excita¬ 
tion  psychique  et  causèrent  la  déformation  de  certaines  lettres.  Au  calme  le 
malade  écrivait  parfaitement  bien.  11  ne  s’agissait  dans  ce  cas  d’aucune  forme 
de  graphospasme,  mais  d’un  tie  de  la  main.  En  outre,  le  malade  présentait  aussi 
quelques  symptômes  obsédants  (folie  du  doute)  et  quand  il  tenait  quelque  chose 
de  fragile  (un  verre,  par  exemple),  il  sentait  un  besoin  de  l’écraser.  En  commu¬ 
niquant  le  cas  cité  l’auteur  traite  de  la  question  des  obsessions  et  des  phobies  et 
de  leur  rapport  avec  le  tic  en  les  rapprochant  l’un  de  l’autre  au  point  de  vue 
pathogénique,  et  il  parle  d’un  tic  de  l’idée  (l’obsession),  d’un  tic  moteur  (l’ob¬ 
session  motrice),  d’une  phobie  (tic  sensitivo-sensoriel).  La  maladie  des  tics  con¬ 
vulsifs  (mieux  dit  impulsifs)  serait  un  tic  général  dans  leiiuel  se  trouveraient 
représentées  toutes  les  formes  de  tic.  II.vskovec. 

87)  Nouvelle  contribution  à  la  pathologie  de  la  Tétanie  avec  une 
remarque  sur  la  chimie  des  vaisseaux  calcifiés  du  cerveau  (VVei- 
terer  lieitrag  zur  Pathologie  der  'retan]e  nelist  eirier  Remerkung  zur  Chemie  ver- 
kalktcr  llirngefasse),  par  I’ick.  Neurol.  Centralhl.,  n"  1(5,  1(5  août  1903.  p.  754. 

Pick  a  public  antérieurement  l’observation  de  deux  malades  atteints  de  tétanie 
dans  le  cerveau  et  le  cervelet  desquels  il  avait  trouvé  les  fins  vaisseaux  calcifiés. 
Il  rapporte  un  troisième  cas  de  lésions  semblables  :  dans  ce  cas,  les  vaisseaux 
du  cervelet  présentent  une  calcification  plus  avancés  que  ceux  de  la  substance 
grise  cérébrale. 

Pick  a  aussi  montré  antérieurement  avec  Gierke  que  certaines  formes  de  cal¬ 
cification  des  vaisseaux  sont  dues  à  la  calcification  d’albuminate  de  fer  ;  or  dans 
son  nouveau  cas  il  a  nettement  constaté  la  réaction  du  fer. 

Pick  conclut  que  la  calcification  des  artères  cérébrales  est  constante  dans  la 
tétanie  et  en  est  le  facteur  étiologique  :  si  l’on  n’a  pas  toujours  trouvé  la  tétanie 
dans  les  cas  de  calcification  des  fins  vaisseaux  cérébraux  et  si  d’autre  part  la 
tétanie  n  a  pas  toujours  paru  s  accompagner  de  calcification  des  vaisseaux  céré¬ 
braux,  c  est  que  cliniquement  la  tétanie  et  anatomiquement  la  calcification  vas¬ 
culaire  cérébrale  sont  parfois  très  modérées  et  difficilement  décelables. 

A.  Lkiu. 
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88)  Le  pronostic  des  Névroses  Traumatiques  (Die  Prognose  der  trauma- 
tischen  Neurosen),  par  le  P'  Huguenin  (Zurich).  Correspondenz-Blatt  für 
Sehweizer  Aerzte,  n“  19,  1"  oct.  1904,  p.  623. 


Rien  n’est  plus  difficile  que  de  parler  d’une  manière  générale  du  pronostic 
des  affections  nerveuses  diverses  réunies  sous  la  dénomination  commune  de 
«  névrose  traumatique  ».  Le  pronostic  dépend  de  la  constitution  originaire  du 
rnalade,  et  si  1  on  pouvait  mesurer  plus  exactement  le  degré  de  ses  prédisposi¬ 
tions  psychopathiques  (Falret  regrettait  déjà  ily  a  longtemps  l’absence  d’un  phré- 
nomèlre  qui  perrnît  cette  mesure),  nous  pourrions  nous  prononcer  avec  plus  de 
surete.  Le  pédantisme  dans  la  recherche  des  a  ntécédents  héréditaires  ou  person¬ 
ne  s  es  ici  une  vertu.  Plus  la  tare  névropathique  est  lourde,  plus  le  pronostic 
tare  souvent  nous  ne  connaissons  qu’imparfaitement  cette 

Lorsqu  il  y  a  une  vraie  commotion  le  pronostic  est  toujours  grave.  On  voit 
souvent  des  blessures  de  la  tête  sans  commotion  cérébrale  pi’ononcée  provo¬ 
quer,  par  suite  du  traumatisme  psychique,  des  neurasthénies  graves  dont  les 
symptômes  ne  peuvent  -être  différenciés  au  début  d’une  affection  organique  du 
cerveau. 


e  pronostic  des  troubles  fonctionnels  traumatiques  qui  rentrent  dans  le 
schéma  ordinaire  des  affections  mentales  est  le  même  que  celui  de  ces  affec¬ 
tions  non  traumatiques.  Une  hypocondrie  prononcée  est  toujours  d’un  très 
mauvais  pronostic. 

Les  simples  neurasthénies  traumatiques  ont  le  meilleur  pronostic,  mais  la 
guérison  est  toujours  très  lente.  Quant  à  l’hystérie,  sa  guérison  est  une  illusion, 
it  1  auteur,  surtout  si  les  symptômes  localisés  (anesthésies,  contractures,  para- 
ysics,  tremblements,  etc.)  ont  été  la  conséquence  directe  du  traumatisme.  L’af- 
ec  ion  ocale  peut  disparaître,  mais  pour  cela  la  maladie  n’est  pas  guérie.  Toute 
personne  ayant  une  prédisposition  latente  à  l’hystérie  deviendra  beaucoup  plus 
pre  ispos  P'us  vulnérable  encore,  après  un  traumatisme  intense  physique  ou 
psyc  ique.  e  restera  dès  lors  toujours  en  puissance  de  récidive  hystérique. 

LAnAME. 


89)  Hystérie  Infantile,  par  Mlle  Campana  (de  Bordeaux).  Société  de  Gynéco¬ 
logie  d  Ohstetrigue  e.t  de  Puhatpe  de  Bordeaux,  14  juin  mi,  in  Journal  de  médecine 
de  Bordeaux,  4  déc.  i904,  n®  49,  p.  887. 


Observations  de  deux  fillettes,  âgées  respectivement  de  onze  ans  et  dix  ans  et 
présentant  :  la  première,  une  parésie  du  membre  supérieur  gauebe,  un  oedème 
bleu  des  deux  mains,  quelques  mouvements  choréiformes  du  bras  et  de  la  main 
gauches,  de  l’hypoesthésie  sensitivo- sensorielle;  la  seconde,  des  crises  de 
pseudo-syncopes,  des  attaques  de  sommeil,  de  la  toux  fréquente  et  sèche  de  la 
gastralgie,  des  vomissements  alimentaires  simulés,  une  zone  hystérogène 
située  dans  la  région  ovarienne,  de  l’hypnose  provoquée,  des  troubles  de  la 
sensibilité  de  la  peau  et  des  muqueuses,  etc.  Jean  Abadie. 


90)  Le  Sang  dans  l’Anurie  Hystérique,  par  Vincenzo  Scahpini.  La  Cliniea 
moderna,  7  sept.  1904,  p.  425. 

Dans  l’anurie  hystérique  il  y  a  une  éosinophilie  à  peu  prés  normale  ;  c’est  un 
caractère  de  différenciation  avec  l’anurie  néphritique.  K.  Deleni. 
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!H)  De  rOdontalgie  Neurasthénique,  ]>in-  S.  Dunocieh  (de  liordcaux). 

Gazelle  lielid.  itex  Scie  aces  tiiédica  Ier,  de  Bordeaux,  20  nov.  lOO-i,  n"  47,  p.  5.70. 

Sous  ce  litre,  l’auteur  public  l’observation  d’une  jeune  domestique,  iîsée  de 
19  ans,  qui  depuis  treize  mois,  éprouve  presque  continuellement  des  douleurs 
violentes  dans  les  mâchoires  ;  ces  doideurs  s’exaspèrent  surtout  dans  l’après- 
midi,  se  continuent  pendant  la  nuit  et  sont  la  cause  d’insomnies  rebelles;  elles 
s’accompagnent  de  maux  de  tète,  de  crampes  d’estomac  et  d’une  sensation  de 
fatigue  continuelle.  Depuis  le  début  de  ces  accidents,  la  malade  court  de  dentiste 
en  dentiste,  se  fait  successivement  obturer  desdents  cariées,  extraire  des  racines, 
arracher  six  dents  malades  ou  saines,  et  n’obtient  chaque  fois  (ju’un  soula¬ 
gement  Irés  passager  :  poursuivie  par  ses  douleurs  dentaires,  elle  accuse  une 
obturation  trop  précoce  à  son  avis;  elle  craint  qu’on  lui  ait  cassé  sa  mâchoire  ; 
elle  sent  un  os  dans  la  ])laie  (jui  lui  d<inne  des  élancements;  quelque  chose 
remue  dans  ses  mâchoires:  elle  a  une  maladie  de  mâchoires  très  grave,  il  est 
nécessaire  enfin  de  lui  enlever  toutes  ses  dents,  etc.  Avant  ces  ac.cidents,  la 
malade  élait  déjà  de  caractère  bizarre,  d’humeur  inégale,  surtout  morose;  elle  a 
eu  souvent  de  petites  crises  convulsives  occasionnées  par  des  émotions  ou  des 
contrariétés.  Elle  présente  aujourd’hui  de  rhyjccresthésie  cutanée  et  une  sensi¬ 
bilité  très  exagérée  de  toute  la  muf|ueuse  buccale.  .Son  champ  visuel  n’est  pas 
rétréci.  Elle  n’a  pu  être  hypnotisée.  Sa  su'ur  enfin  a  beaucoup  souffert  des  dents, 
il  y  a  cinq  ou  six  ans  ;  elle  n’a  été  soulagée  qu’après  s’être  fait  arracher  seize 
ilents  dans  la  même  séance.  Jean  Abadie. 
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02)  Traité  des  Maladies  Mentales  (Trattato  delle  Malattie  mentali),  par 
E.  ÏANZi.  2' vol.,  Elorence,  Socicta  éditrice  libraria,  1004. 

La  seconde  partie  du  Trailé  de  Psychialrie  du  professeur  E.  Tanzi,  directeur 
de  la  Clinique  psychiatrique  de  Florence,  vient  de  paraître.  Il  n’est  pas  possible 
de  résumer  brièvement  toutes  les  particularités  de  cet  ouvrage  ;  nous  nous  bor¬ 
nerons  à  mentionner  les  plus  saillantes. 

En  matière  de  démence  précoce  ’l'anzi  se  range  aux  opinions  de  Kræpelin;  il 
en  conserve  la  distinction  en  trois  catégories,  l’hébéphrénie,  la  catatonie,  la  psy¬ 
chose  paranoïde,  et  conclut  qu’au  moins  les  25  pour  100  de  la  population  des 
asiles  appartiennent  à  ce  tableau  nosographique.  Au  contraire,  il  n’accepte  pas 
les  idées  de  l’école  allemande  â  propos  des  psychoses  affectives.  Sans  mécon¬ 
naître  l’existence  de  la  variété  maniaco-dépressive,  il  conserve  la  conception 
cliniiiue  de  la  manie  et  de  In  mélancolie,  admettant  l’existence  d’une  diathèse 
maniaque  et  d’une  diathèse  mélancolique  nettement  séparées.  Il  adopte  la  classi¬ 
fication  suivante  :  1“  psychoses  affectives  â  type  aigu  et  par  causes,  en  prédomi¬ 
nance  externe,  parmi  lesquelles  il  range  la  manie  et  la  mélancolie  caractérisées 
par  un  accès  isolé  ou  par  un  petit  nombre  d’accès,  et  2"  les  psychoses  affec¬ 
tives  â  type  chronique,  par  causes  exclusivement  internes,  parmi  lesquelles  il 
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classifie  la  mélancolie  et  la  manie  périodiques  avec  des  accès  nombreux  et 
séparés  par  dos  intervalles  de  temps  à  peu  près  réguliers,  et  la  folie  circulaire 
(variété  maniaco-dépressive). 

Au  chapitre  des  cérébropatliies  infantiles  et  à  celui  de  l’imbécillité, 'l'anzi  sou¬ 
tient  le  dualisme  clinique  et  anatomo-pathologique  des  deux  formes:  rimbécillité 
est  une  forme  dégénérative  et  héréditaire;  elle  se  manifeste  avec  des  perversions 
morales  et  intellectuelles  qui  la  rapprochent  de  l’immoralité  constitutionnelle 
(folie  morale)  et  de  la  paranoïa,  et  ne  s’accompagne  d’aucune  lésion  du  cer- 

h’idiotic  par  cérébropathie,  au  contraire,  est  une  forme  acquise,  presque  tou¬ 
jours  accompagnée  par  des  troubles  partiels  des  fonctions  motrices  et  duc  à  des 
lésions  plus  ou  moins  grossières  du  système  nerveux  central.  L’imbécillité,  en 
conclusion,  est  plutôt  une  anomalie  qu’une  maladie. 

Le  chapitre  sur  l’immoralité  constitutionnelle  se  fait  remarquer  non  seule¬ 
ment  pour  toutes  les  considérations  psychologiques  et  socioh)gi(iues  qu’on  y 
trouve  développées,  mais  aussi  pour  la  critique,  à  cqrtain  point  de  vue,  de  Lom¬ 
broso.  En  effet,  l’auteur  ne  s’accorde  pas  avec  ce  dernier  sur  la  valeur  des  stigmates 
anthropologiques  à  l’égard  de  la  dégénération  mentale.  Pour  le  professeur  Tauzi, 
celle-ci  est  bien  loin  de  s’associer  toujours  à  des  anomalies  physiques,  ainsi  que 
le  soutiennent  Lombroso  et  ses  élèves.  De  mémo,  il  ne  peut  pas  admettre  que  la 
délinquance  congénitale,  la  dégénération  psychique,  le  génie  et  la  prostitution 
soient  des  émanations  de  l’épilepsie. 

La  paranoïa  est  une  anomalie  d’évolution.  Ses  manifestations  sont  pour  leurs 
qualités  pareilles  à  celles  du  mysticisme  primitif  et  représentent  un  simple  phé¬ 
nomène  d’atavisme.  Le  paranoïque  n’est  pas  autre  chose  qu’un  individu  hors  de 
place  dans  la  civilité  actuelle,  un  anachronisme  vivant. 

Il  ne  faut  pas  confondre  la  paranoïa  avec  les  délires  paranoïques  :  ceux-ci 
sont  des  symptômes;  le  délire  paranoïque,  au  contraire,  est  une  façon  de 
penser,  une  opinion  qui  a  ses  racines  dans  la  constitution  paranoïque  de  l’indi¬ 
vidu. 

Le  dernier  chapitre  est  consacré  aux  asiles.  Entre  autres  choses  l’auteur  y  fait 
ressortir  quels  sont  tous  les  inconvénients  et  les  imperfections  des  règlements 
actuels  et  de  la  loi  votée  par  le  Parlement  en  1904,  en  indiquant  les  modifica- 
ions  et  les  réformes  qu’on  devrait  y  apporter. 

L’anatomie  pathologique  a  été  particulièrement  soignée.  Outre  un  long  cha¬ 
pitre  d’anatomie  pathologique  générale,  l’anatomie  pathologique  particulière  à 
chaque  chapitre  est  assez  développée  et  harmoniquement  fusionnée  avec  les 
tableaux  cliniques  correspondants.  Tous  les  matériaux  utilisés  pour  cet  ouvrage 
proviennent  presque  tous  exclusivement  de  sa  clinique  et  de  son  laboratoire. 

H.  N. 


PSYCHOLOGIE 

9:1)  Explication  Psycho-physiologique  des  phénomènes  de  la  Téno- 
plastie,  par  1).  Vout.  Norlk  Matjazin  for  Lœyevidenskabaii,  IdM,  p.  1485-1491, 
Kristiania.  (Résumé  en  français.) 

A  la  suite  d’une  ténoplastie  couronnée  de  succès,  les  muscles  assument  des 
fonctions  nouvelles.  C’est  ainsi  qu’un  muscle  fléchisseur  implanté  sur  un  tendon 
extenseur  peut  être  actionné  par  une  impulsion  extensive.  Le  problème  est  dono 
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(le  (lécouvfîr  comment  il  se  fait  qu’un  muscle  llexeur,  autrefois  actionn(i  par  une 
impulsion  llexive,  l’est  maintenant  par  une  impulsion  extensive. 

L’impulsion  llexive,  qui  est  due  à  une  succession  d’ideiesde  tlexion,  a  son  siège 
à  ce  qu'il  faut  croire  dans  la  partie  du  cerveau  où  aboutissent  les  sensations 
llexives.  Lorsqu’une  impulsion  llexive  se  produit,  ce  sont  principalement  les 
parties  psychomotrices  du  cerveau  (|ui  sont  innerveies.  Mais  une  fois  la  téno- 
plastie  opch't^e,  cette  même  partie  doit  recevoir  son  innervation  du  siège  des 
sensations  et  des  impulsions  extensives.  Lors  dos  premiers  essais  d’innervation 
après  achèvement  de  la  ténoplastie,  le  sujet  voudra  lléchir  mais  n’arrivera  qu’à 
étendre,  l'impulsion  flc'xive  venant  à  un  muscle  implanté  sur  un  tendon  exten¬ 
seur.  Par  suite  il  se  produira  dos  sensations  extensives.  Il  y  aura  donc  consé¬ 
cutivement  trois  processus  corticaux. 

On  voit  alors,  en  se  reportant  aux  lois  de  la  souvenance  el  particulièrement 
au  principe  des  tendances  reproductives  récurrentes  et  initiales,  comment  cet 
actionnement  successif  finit  par  produire  une  liaison  conductivc. 

Le  fait  est  (jue  l’innervation  s’explique  par  application  analogique  des  lois  de 
la  souvenance.  L’acte  d’éducation  corticale  qui  a  lieu  après  une  ténoplastie  réus¬ 
sie  se  produit  exactement  en  vertu  des  mêmes  lois  que  tout  autre  acte  d’éduca¬ 
tion.  Paul  Hkiiiero. 

!)4)  Étude  Psychologique  sur  la  Stéréotypie,  par  Oaiihikl  Dho.uahd. 

Ikvue  de  l•K!|ohi(Urie.  t.  A'III,  n”7,  p.  278,  juillet  d!)04. 

Les  phénomènes  automatiques  témoignent  de  la  désagrégation  psychologique 
en  vertu  de  la(|uelle  les  éléments  de  la  pensée  tendent  à  vivre  chacun  pour  son 
compte  sans  se  rattacher  à  une  synthèse  générale  qui  commande  soit  l’inhibi¬ 
tion,  soit  l’acte  approprié.  C’est  la  dissociation  des  éléments  de  la  pensée  qui 
expli(|ue  l’extériorisation  fatale  et  immédiate  de  Pacte  stéréotypé  dont  la  repré¬ 
sentation  accapare  sans  concurrence  le  champ  restreint  de  la  conscience. 

'l'ilOMA. 

95)  La  Psychologie  des  Jeux,  par  IIetvri  Piéro.n.  Hevue  de  Psijchiatrie, 

t.  VIII,  n"  7,  [I.  292,  juillet  1904. 

L’auteur  distingue  parmi  les  jeux  ceux  d’imitation,  ceux  d’exercice  physique, 
ceux  d’assouplissement  des  facultés  mentales.  Il  cite  (|uelqucs-uns  de  ces  der¬ 
niers  et  montre  comment  ces  jeux  constituent  une  véritable  éducation  psycholo¬ 
gique,  littéraire,  voire  grammaticale  de  l’esprit  de  l’enfant.  Tiioma. 

96)  De  l’élément  Psychique  dans  les  Surdités,  par  Boui.av  et  11.  le 

Marg’IIadoüh.  VU"  CoïKjrès international  d’Otologie,  l"-4  août  1904. 

Ce  sonl.  surtout  les  surdités  où  l’élément  psychique  joue  un  r(Me  de  second  plan 
que  les  auteurs  ont  en  vue  dans  cette  étude.  Ce  sont  peut-être  les  plus  intéres¬ 
santes  en  [iratique  pour  deux  raisons  :  1»  elles  sont  des  plus  fréquentes;  2"  elles 
sont  améliorables  par  le  traitement. 

Tantôt  il  s’agit  d’une  simple  inattention  du  malade  qui  cesse  de  prêter  l’oreille 
aux  bruits  extérieurs,  convaincu  qu’il  ne  les  entendra  [las;  tantôt  celte  inatten¬ 
tion  finit  par  prendre  dans  la  psychologie  inconsciente  du  sourd  une  place  si 
importante  qu’elle  augmente  notablement  son  infirmité  en  créant  une  maladie 
véritable  de  la  volonté,  une  sorte  d’impossibilité  d’entendre,  une  aboulie 
auditive. 
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Dans  les  cas  où  l’on  ne  peut  modifier  la  lésion  matérielle,  cause  primitive  de 
la  surdité,  on  peut  espérer,  en  neutralisant  l’élément  psychique,  améliorer  l’au¬ 
dition.  Los  divers  traitements  proposés  dans  ces  dernières  années  pour  réédu¬ 
quer  l’audition  ont  précisément  pour  principal  effet  de  supprimer  l’élément 
psychique  surajouté  à  la  surdité  que  provoque  la  lésion  auriculaire;  on  com¬ 
prend  que  cette  amélioration  ait  une  limite. 

Ce  qui  est  vrai  de  la  surdité  l’est  tout  autant  des  troubles  concomitants,  bruits 
subjectifs  et  vertiges.  E.  F. 


SÉMIOLOGIE  MENTALE 

07)  Valeur  sémiologique  des  Idées  Délirantes  de  Grossesse,  par 

A.  l'ouiutAT.  Thèse  de  Paris,  n”  :i29,  mai  1904  (50  p.). 

Dans  un  grand  nombre  de  maladies  mentales,  chez  des  sujets  de  tout  sexe,  de 
tout  âge,  on  peut  rencontrer  la  croyance  délirante  à  l’existence  d’une  grossesse. 

Cette  conception  délirante  a  toujours  pour  point  de  départ  des  troubles  psycho¬ 
sensoriels  assez  actifs,  en  particulier  des  hallucinations  génitales.  Elle  ne  peut 
SC  montrer  (|ue  sur  un  terrain  intellectuellement  affaibli  ;  elle  est  la  marque  d’un 
état  démentiel  plus  ou  moins  avancé. 

Ces  deux  facteurs  (hallucinations  génitales  et  affaiblissement  intellectuel)  se 
rencontrant  assez  fré(|uemment  réunis  au  cours  de  la  démence  précoce,  en 
particulier  dans  la  démence  paranoïde,  l’idée  délirante  de  grossesse  s’observe 
assez  fréquemment  dans  cette  affection. 

L’expression  d’idées  délirantes  de  grossesse,  symptôme  assez  banal  d’affec¬ 
tions  assez  diverses,  semble  devoir  être  préférée  à  l’expression  de  délire  de 
grossesse,  que  certains  auteurs  proposaient  pour  désigner  un  syndrome  assez 
bien  caractérisé  pour  acquérir  une  importante  valeur  diagnostique. 

Eeindel. 

98)  Le  «  Symptôme  de  Ganser  w.  Sa  signification  clinique  et  médico- 

légale  (Das  Canserche  Symptom.  Seine  klinische  und  forense  Bedeutung),  par 

.1.  Dey  (Strasbourg).  Berlin,  1904. 

Monographie  complète  du  «  symptôme  complexe  de  Ganser  »,  syndrome 
caractérisé  par  des  réponses  fausses,  absurdes  ou  négatives.  Dans  près  des  deux 
tiers  des  cas,  il  s’accompagne  d’hallucinations  et  d’amnésie,  parfois  de  troubles 
somatiques  hystériques  ou  hystériformes.  11  paraît  venir  surtout  sur  un  terrain 
hystérique.  On  le  trouve  très  fréquemment  dans  l’hystérie,  dans  la  démence 
précoce,  quelquefois  dans  l’épilepsie;  il  pourrait  survenir  également  dans  la 
psychose  circulaire.  Son  apparition  dans  différentes  psychoses  ne  doit  pas  être 
interprétée  de  la  môme  façon  :  dans  la  démence  précoce,  elle  sera  considérée 
seulement  comme  un  signe  de  négativisme.  Le  syndrome  n’est  pas  plus  fréquent 
chez  les  malades  soumis  à  une  expertise  médico-légale  (criminels,  traumatisés) 
que  chez  les  autres. 

Cette  étude  contient  dix  observations,  dont  neuf  surtout  très  détaillées. 

Bbécy. 

99)  Sur  une  théorie  de  l’Hallucination,  par  E.  'I’a.vzi.  IHvisla  di  Palologia 

nervosa  e  mentale,  vol.  L\,  fasc.  7,  p.  322-3:t3,  juillet  1904. 

On  sait  qu’en  1901  'l’arizi  a  exposé  une  théorie  nouvelle  des  hallucinations. 
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D’après  lui  toutes  les  hallucinations  complexes,  c’est-à-dire  les  hallucinations 
vraies  de  nature  psychopathique,  et  plus  spécialement  les  hallucinations  jigurêes 
de  la  vue  et  de  l’ouïe,  lesquelles  affectent  une  forme  définie  et  tout  à  fait  sem¬ 
blable  à  la  réalité,  prennent  naissance  comme  les  représentations  dans  un 
centre  ultra-visuel  ou  ultra-auditif  de  l’écorce,  lequel  centre  est  unilatéral;  delà 
elles  refluent,  en  vertu  d’un  processus  pathologitiue  à  préciser,  dans  les  centres 
visuel  ou  auditif  où  leurs  éléments  sont  parvenus  pour  la  première  fois  à  l’état 
de  sensations  et  se  sont  agrégés;  c’est  le  fait  du  retour  à  une  station  de  passage 
où  parviennent  toutes  les  impressions  du  dehors  qui  fait  acquérir  à  certaines 
représentations  les  caractères  de  vérité,  de  précision,  d’actualité  des  perceptions 
véritables  et  en  font  des  hallucinations.  Tanzi  a  eu  pour  but  principal  de  donner 
à  la  pathogénie  des  hallucinations  une  interprétation  anatomique;  c’est  après 
avoir  bien  pesé  les  choses  qu’il  s’est  écarté  des  auteurs  qui  admettent  une 
rétrocession  des  idées  à  l’état  de  sensations,  cela  dans  un  sens  purement  psycho¬ 
logique. 

Dans  le  présent  article  Tanzi  développe  quelques  points  de  sa  théorie  et  répond 
à  quelques  objections  formulées  par  différents  auteurs,  principalement  le 
professeur  Roncoroni.  p"  Deleni. 

100)  Note  sur  la  Pathogénie  des  Hallucinations,  par  L.  Roncoroni. 

Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  IX,  fasc.  7,  p.  314-321,  juillet  1904. 

Critiques  de  la  théorie  de  Tanzi  sur  les  hallucinations.  F.  Deleni. 

101)  Quelques  considérations  sur  le  Délire  du  Rêve  au  point  de  vue 

Étiologique,  par  Mlle  Aimée  Komarova.  Thèse  de  Montpellier,  n“  99,  30  juillet 

1904  (169  p.). 

Dans  l’étiologie  du  délire  onirique  on  rencontre  surtout  :  l’alcoolisme,  les 
maladies  infectieuses,  les  auto-intoxications,  l’épilepsie  et  l’hystérie.  L’auteur 
analyse  avec  beaucoup  de  soin  les  caractères  particuliers  du  délire  suivant  la 
cause  qui  l’a  provoqué  ;  dans  toutes  ces  formes  on  retrouve  un  symptôme 
commun  :  la  confusion  mentale,  qu’on  considère  comme  caractéristique  des 
états  toxiques  et  infectieux  ;  c’est  là  un  fait  en  faveur  des  théories  toxiques  de 
l’hystérie  et  de  l’épilepsie.  (;_ 

102)  Préjugés  sur  l’Hérédité  psychologique  (génie,  criminalité, 

folie),  par  N.  R.  u’Alfonso.  In-S"  de  57  p..  Soc.  édit.  Dante  Alighieri,  Rome 

1904. 

Dans  cet  opuscule  l’auteur  s’attache  à  ramener  à  de  justes  proportions  l’idée 
que  l’on  doit  se  faire  de  l’hérédité  psychologique  et  pathologique  ;  il  montre 
comme  quoi  l’on  ne  peut  hériter  d’une  mentalité  toute  faite,  mais  de  l’aptitude 
à  établir  cette  mentalité.  Il  montre  combien  la  conception  de  fatalité  attachée  à 
certaines  hérédités  est  mal  fondée,  et  il  indique  toute  l’influence  édificatrice  et 
modificatrice  de  l’éducation.  p  Deleni. 

103)  Les  Régressions  de  la  Personnalité,  dans  les  Psychonévroses, 

par  J. -B.  Buvat.  Gazette  des  Hôpitaux,  n"  90,  p.  941,  23  août  1904.  ’ 

L’auteur  étudie  la  régression  de  la  personnalité  dans  l’hystérie,  l’épilepsie, 
la  psychasthénie,  certaines  lésions  cérébrales  et  dans  l’intoxication  alcoolique. 
Cette  revue  lui  permet  de  mettre  en  relief  la  communauté  du  syndrome  régres¬ 
sion  de  Ifi  personnalité  dans  les  trois  psychonévroses. 
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Les  troubles  de  la  personnalité,  bien  que  présentant  des  allures  cliniques  un 
peu  différentes  dans  chacune,  sont  au  fond  identiques.  On  connaît  d’ailleurs  les 
liens  d’étroite  parenté  qui  unissent  les  trois  affections,  et  leur  transformation 
héréditaire  les  unes  dans  les  autres;  elle  laisse  supposer  que  le  même  méca¬ 
nisme  psycho-physiologique  préside  au  développement  du  syndrome  dans  les 
trois  entités.  Or,  il  est  classique  aujourd’hui  que,  dans  toutes  les  manifestations 
hystériques,  des  plus  simples  aux  plus  complexes,  de  la  contracture  au  désordre 
mental  le  plus  accusé,  le  trouble  fondamental  reste  un  trouble  cénesthésique  et 
vaso-moteur.  L’hérédité  prépare  la  couche  à  ce  trouble  que  feront  éclore  un 
traumatisme,  une  intoxication. 

Et  l’on  voit  alors  que  tout  ce  qui  a  été  dit  dans  Genèse  et  nature  de  l’hystérie, 
par  Sollier,  éclaire  singulièrement  la  genèse  et  la  nature  de  l’épilepsie  et  de  la 
psychasténie,  et  du  même  coup  celle  d’un  grand  nombre  de  troubles  mentaux, 
en  ouvrant  au  surplus  des  horizons  thérapeutiques  nouveaux.  L’hystérie  reste 
ainsi  non  seulement  la  psychonévrose  d’expérimentation  psycho-physiologique, 
mais  encore  la  psychonévrose  de  l’étude  de  laquelle  il  faut  partir  pour  mieux 
pénétrer  les  arcanes  psychologiques  de  toutes  les  maladies  psychiques. 

Thoma. 

104)  Contribution  à  l’Urologie  clinique  des  Maladies  Mentales  ;  les 
coefficients  urinaires;  leur  valeur  dans  les  psychoses,  par  Joseph 
Alicot.  Thèse  de  Montpellier,  n”  82,  20  juillet  1904  (41  p.). 

Les  psychoses  modifient  de  façon  différente  la  sécrétion  urinaire  dans  les 
périodes  d’agitation  et  les  périodes  de  dépression.  Les  phosphates  et  l’acide 
urique  sont  augmentés  dans  les  agitations,  diminués  dans  la  dépression  ;  les 
chlorures,  l’urée  et  l’azote  total  sont  modifiés  à  un  moindre  degré  ;  lé  coefficient 
azoturique  est  variable.  Le  coefficient  de  l’acide  phosphorique  à  l’azote  totaLet 
à  l’urée  diminue  avec  la  dépression,  augmente  avec  l’agitation;  celui  de  l’acide 
urique  à  l’urée  présente  des  variations  identiques.  G.  U. 

103)  Contribution  statistique  à  l’étude  de  la  Tare  Héréditaire  (vésa- 
nique,  nerveuse  et  toxique)  chez  les  Aliénés,  par  A.  Gangloff.  Thèse  de 
Paris,  n°  443,  juillet  1904  (60  p  ). 

Ce  travail  de  statistique  est  basé  sur  les  renseignements  portés  sur  les  fiches 
de  plus  de  trois  mille  malades  ayant  passé  par  l’asile  de  Bonneval  (Eure-et-Loir). 
Voici  les  chiffres  les  plus  importants  : 

La  proportion  des  familles  des  aliénés  dans  lesquelles  on  trouve  une  tare  ner¬ 
veuse  et  vésanique,  ou  une  influence  toxique  est  de  27,47  pour  100  (24,64  poul¬ 
ies  hommes;  30,12  pour  les  femmes).  La  proportion  des  aliénés  ayant  de  l’hé¬ 
rédité  directe  ou  collatérale  ascendante  est  de  20,13  pour  100  (18,23  pour  les 
hommes;  21,96  pour  les  femmes). 

La  proportion  de  l’hérédité  varie  suivant  les  formes  mentales  considérées  :  on 
trouve,  en  suivant  l’ordre  décroissant,  pour  l’hérédité  directe  et  collatérale  ascen¬ 
dante,  c’est-à-dire  certaine  :  débilité  et  imbécillité  49,67  pour  100;  folies  névro¬ 
siques  27,7  pour  100;  vésanies  17,72  pour  100;  idiotie  14,39  pour  100;  folies 
toxiques  12,87  pour  100;  démences  :  organique  11,97  pour  100,  paralytique 
7,96  pour  100  et  sénile  3,88  pour  100.  Eeindel. 
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É TU DES  SPËCIA LES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

106)  Un  cas  de  Paralysie  Générale  traumatique,  par  Wahl.  Soc.  inéd. 

ps.vcli.  Annulas  lai'dicü-psiicholutiujuas,' .  f.  S,  t.  XX.  p.  263,  sept.  1004. 

li’origine  traumatique,  en  l’alisence  de  toute  autre  cause  étiologique  connue, 
lut  admise  dans  un  cas  où  il  s’agissait  de  savoir  si  une  retraite  pouvait  être 
donnée  pour  infirmités  résultant  des  suites  d’une  chute  sur  la  tête  en  service 
commandé. 

.loi-i  Mov,  Pactkt,  CIIISTIAN  démoutreut  que  c’est  la  solution  admise  en  général. 

.M.  '1'. 

107)  Sur  deux  cas  de  Paralysie  Générale  avec  Syphilis  cérébrale 

(!'.  zwci  Fëllc  von  Dcmentia  jiaraljtica...),  par  Heutsgh  (Sonnenstcin).  Arch.  f. 

Psiiclnulrie,  t.  XXXIX,  f.  1,  1904,  p.  180.  (12  p  ,  8fig.). 

Dans  un  cas  :  artéritc  spécifique  de  la  base  ;  dans  l’autre  :  gomme  de  la  région 
du  chiasina.  Ce  sont  des  cas  de  pseudo-paralysie  générale  syphilitique  de  .lolly. 
Ucnstsch  ne  donne  l’examen  histologique  du  cerveau  que  dans  le  premier  cas,  où 
il  constate  les  lésiorrs  classiques  de  paralysie  générale.  Dans  le  deuxième  cas  il 
ne  décrit  que  la  gomme.  Dans  les  deux  cas,  la  marche  clinique  avait  été  celle 
de  la  paralysie  générale.  M.  Tré.nel. 

108)  Paralysie  Générale  et  Tuberculose,  par  Anglade  (do  Bordeaux). 

'^^Gaz.  Iielnl.  das  Sciencas  médicales  de  Jiordeaux,  9  oct.  1904,  n"  41,  p.  487. 

Les  rapports  entre  la  tuberculose  et  la  paralysie  générale  ne  sont  pas  de 
|)ure  coïncidence  mais  d’ordre  plus  intime.  Sur  vingt  et  un  paralytiques,  l’au¬ 
teur  a  rencontré  (piatorze  fois  des  lésions  tuberculeuses  constatées  à  l’auto[)sie 
et  vérifiées  par  l’examen  histologique  :  ces  lésions  consistaient  soit  dans  la 
forme  caverneuse  vulgaire,  soit  plus  habituellement  dans  la  forme  fibreuse 
enkystée.  La  fréquence  des  lésions  tuberculeuses  chez  les  paralytiques  géné¬ 
raux  a  été  déjà  notée  par  Calmoil  il  y  a  prés  d’un  siècle.  Chez  les  autres  aliénés, 
cette  fréquence  est  moindre,  elle  est  de  10  tuberculeux  sur  33  aliénés  de 
diverses  catégories  d’après  la  statistique  de  l’auteur.  D’autre  part,  les  paraly¬ 
tiques  généraux  ont  fréquemment  dos  tuberculeux  dans  leurs  ascendants,  ils 
ont  eu  souvent  des  accidents  pulmonaires  suspects  avant  l’éclosion  de  la  para¬ 
lysie;  enfin  la  nature  libro- caséeuse  ou  flbro-calcaire  des  lésions  montre 
quelles  ne  sont  pas,  de  date  récente.  Donc  cliniquement,  le  paralytique  général 
est  un  tuberculeux,  ou  un  syphilitique,  ou  les  deux  à  la  fois.  Histologiquement, 
les  deux  processus  tuberculeux  et  syphilitique,  se  comportant  de  la  même 
inHniérc,  sont  en  mesure  de  créer  le  syndrome  anatomo-pathologique  de  la 
paralysie  générale.  Bar  conséquent,  on  est  en  droit  de  soutenir  que  les  deux 
éléments  étiologiques,  loin  de  s’exclure,  se  complètent  et  s’expliquent  natu¬ 
rellement.  .lean  Adauie! 

109)  Observation  de  Paralytique  Général  à  réactions  dangereuses, 

par  ViGounoux,  Soc.  médico-psych.  Annales  médico-psycholoyiques,  LXII,  f.  S, 

t.  X.\,  p,  281,  sept,  1904, 

Ce  paralytique  a  gardé  une  activité  -mentale  suffisante  pour  provoquer  une 
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évasion,  une  émeute  où  un  infii-mier  faillit  être  tué,  menacei’  d’une  façon  con¬ 
tinue  le  médecin  de  le  tuer,  envoyer  des  réclamations  à  la  presse,  se  faire  consi¬ 
dérer  comme  sain  d'esprit  par  sa  famille. 

Dans  la  discussion,  indication  de  plusieurs  cas  analogues.  Gimiî.vl  a  vu  une 
sage-femme  chez  qui  la  paralysie  ne  fut  constatée  qu’à  l’occasion  d’un  accou¬ 
chement  où  elle  perfora  l’utérus.  M.  'I'iiénel. 

110)  Anatomie  pathologique  et  nature  de  la  Démence  Précoce,  par 

Klii>piîi,.  Jicviic  (le  Psychiatrie,  octobre  1904,  p.  440. 

Dans  la  démence  précoce,  il  n’y  a  aucune  lésion  vasculo-conjonctive  ;  la  lésion 
neuro-épithéliale  est  pure.  Si  les  altérations  exclusives  du  tissu  neuro-épithélial 
ne  suflisent  pas  à  faire  distinguer  la  démence  précoce  de  toutes  les  maladies 
mentales,  du  moins  la  séparent-elles  d’un  certain  nombre  de  ces  maladies. 

Tno.UA. 

lit)  Considérations  générales  sur  la  signification  Clinique  de  la 
Démence  Précoce,  j)ar  Meens  (Gheel).  Annales  médico-psycholocjùjucs,  LXll, 
1'.  S.,  t.  XX,  p.  20.5,  septembre  1904.  (15  p.,  3  obs.) 

Mecus  insiste  sur  lés  formes  de  passages  entre  les  différentes  variétés  de 
démence  précoce.  11  propose  de  remplacer  le  terme  de  démence  précoce  par 
celui  de  démence  hébéphréno-cataloniquc,  comme  plus  exact.  RI.  '1'. 

112)  Recherches  sur  la  Nutrition  et  les  Échanges  matériels  chez  les 
Déments  Précoces.  Première  note.  L’élimination 'du  Bleu, de  Méthy¬ 
lène  et  de  riodure  de  Potassium  par  'Voie  rénale,  par  A.  d’Oumea  et 
F.  Maggiotto  (du  Manicome  provincial  de  Ferrare,  directeur  R.  Tambroni), 
Ferrare,  typ.  S.  Giorgio,  1904  (08  p  ). 

L’élimination  des  deux  substances  est  retardée  chez  les  déments  précoces;  et 
la  valeur  du  retard  diffère  avec  la  forme  de  l’alfection  mentale. 

F.  Dkeeni. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

113)  Sur  les  Psychoses  d’auto-intoxication  (U.  Autointoxicationspsychosen), 
par  JVlEYER.  (Clin,  du  P''  Siemerling,  Kiel.)  Arch.  f.  Psychiatrie,  t.  XX'XIX,  f.  2, 
p.  286, 1904.  (35  p.,  8  obs.,  7  fig.  Bibliogr.) 

Recueil  d’observations  de  délire  aigu  et  de  psychoses  d’épuisement.  Plusieurs 
examens  histologiques,  lésions  cellulaires  banales  (tuméfaction,  homogénisa¬ 
tion,  excentricité  du  noyau,  légère  prolifération  névroglique).  Dans  cinq  cas, 
lésions  intestinales  graves.  Meyer  admet  une  auto-intoxication  gastro-intesti¬ 
nale.  M.  Tuénel. 

114)  Sur  les  Psychoses  de  la  Syphilis  (  Sulle  Psicosi  da  Sifilide),  par 
Gaetano  Angiolella  et  Raeeaéle  Galdi.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXll,  fasc.  3, 
p.  225-206,  1904  (14  obs.,  bibl.). 

L’infcclion  syphilitique,  non  pas  en  produisant  des  lésions  organiques  de 
l’encéphale  et  de  ses  enveloppes,  mais  agissant  simplement  par  ses  toxines,  peut 
donner  naissance  à  des  syndromes  psychopathiques.  Ceux-ci  ont  tous  les  carac¬ 
tères  des  psychoses  d’intoxication;  ils  en  ont  l’origine,  les  symptômes,  la 
marche,  la  base  anatomique.  On  ne  leur  trouvera  donc  pas  une  forme  sympto- 
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matolo^iquc  iinivo(|ue,  et  on  no  peut  faire  des  psychoses  de  la  syphilis  une 
entité  clinique  autonome.  Seulement,  au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  à 
suivre,  il  y  a  intérêt  à  les  rassembler  en  ne  tenant  compte  que  do  leur  étio¬ 
logie. 

Ce  sont  des  états  d’excitation,  ou  de  dépression,  ou  de  confusion;  ils  sont 
isolés  ou  à  répétition;  d’autres  fois,  ce  sont  des  états  démentiels  qui  peuvent 
simuler,  les  signes  physiques. y  aidant,  la  paralysie  générale,  vers  laquelle  ils 
constituent  d’ailleurs  des  formes  de  passage.  Ces  cas,  avei;  leurs  lésions  histolo¬ 
giques,  éclairent  le  mécanisme  d’action  de  la  syphilis  dans  la  [iroduction  de  lu, 
paralysie  générale.  Enfin,  il  y  a  encore  d’autres  cas  où  l’infection  n’agit  qin^ 
comme  source  de  préoccupations,  et  où  elle  devient  le  centre  d’un  système  déli- 
l’ant.  |.\  Diîi.k.m. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

llii)  Contribution  clinique  à  la  question  de  la  Mélancolie  (Klinisclu! 
11.  zur  Melancholiefruge),  par  Koi.iu.n  (Clin,  du  1*'  Westphal.  Creifswald).  Arcinc. 
f.  Psychiatrie,  t.  X.\.\IX,  f.  1,  (oOp.,  18  obs.) 

Article  intéressant  comme  nous  donnant  l’état  de  la  question  en  Allemagne. 
Kolpin  n’a  voulu  que  réunir  un  certain  nombre  de  cas  bien  observés  pour  poser 
la  (juestion  de  la  mélancolie  encore  si  discutée.  11  n’acc.epte  pas  l’ullirmation  de 
Kiuepelin,  que  toute  mélancolie  ne  soit  qu’un  accès  de  la  folie  maniaque 
dépressive  ;  il  y  a  bien  des  cas  de  mélancolie  pure.  11  reconnaît  l’existence  do 
la  mélancolie  de  l’àge  de  la  régression  (Melancholie  des  Uückbildungsalters)  de 
Kræpelin,  mais  cherche  vainement  à  en  établir  des  signes  diagnostiques  précis 
d’avec  les  accès  môlancoli(iucs  de  la  folie  maniaque  dépressive,  soit  au  moyen 
de  ses  propres  observations,  soit  par  l’examen  des  textes  de  Kratpolin  :  la, 
«  psychose  anxieuse  »,  quoicpie  habituelle  dans  la  mélancolie  de  régression,  ne 
lui  est  point  propre.  Kolpin  insiste  aussi  sur  l’étude  des  symptùmes  moteurs  do 
forme  catalonique  et  des  diflicultés  de  diagnostic  qu’ils  amènent  chez  les  sujets 
jeunes  :  la.  encore  rien  d  absolu  ne  ressort  de  ses  observations.  Bon  recueil 
d’observations  typiques  et  de  cas  de  transition.  Mi  Tiié.nkl. 

I  lfi)  Sur  une  forme  Cyclique  singulière  de  Troubles  Mentaux  (l'eber 
eine  eigenlhümlich  cykiische  Verlaufsweisc  psychotischer  Symptôme),  par  le 
P'  Mesciikdk  (Kônigsberg).  Psychialrisch-nearoloyischu  Wocheaschrift,  VI,  n"  2.'), 
17  sept.  lOOi. 

Manie  puerpérale  se  terminant  par  une  période  d’alternance  de  type  tierce  : 
un  jour  d’agitation,  un  jour  de  somnolence,  un  jour  de  calme.  (Juérison  au  bout 
de  vingt-six  mois.  Récidive  dix  ans  plus  tard,  môme  type  tierce  qui  peu  ù  peu 
se  transforme  en  périodes  de  cinq  jours.  M.  Thé.nki,. 

ii7)  Un  cas  typique  de  Folie  Obsessive  (Ein  typischcr  Eall  von  Zwangsirre- 
sein),  par  E.  HiN(iiKU  (KirchdorH’,  canton  de  Berne),  Corresponilenz-Hlatt  fur 
Schweizer  Aerzte,  n"  21,  P'  nov.  'Iflüd,  p.  717. 

Quelques  considérations  un  peu  décousues  et  très  incomplètes  sur  l’étiologie, 
les  symptômes,  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement  de  la  «  folie  du 
doute  »  (d  après  Kraflt-Ebing  et  Kruipelin).  L’auteur,  qui  parait  ignorer  les  tra¬ 
vaux  do  Westphal,  de  Magnan,  de  Régis  et  de  tant  d’autres  (voir  la  rnonogra- 
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pliie  (le  Pitres  et  Uégis  sur  li>s  Obsessions  et  les  impulsions),  donne  l’observation 
d’un  homme  de  60  ans  qu’il  consid(îre  comme  un  type  caracléristique  de  trouble 
mental  avec  obsessions  sur  une  base  hypocondriaque,  l’intelligence  demeurant 
intacte.  L’affection  dure  depuis  dix  ans.ct  s’est  déclarée  à  la  suite  d’une  grave 
maladie  d’un  de  ses  enfants.  11  résulte  de  cette  description  que  le  malade  est 
plutôt  atteint  de  mélancolie  que  de  folie  obsessive  (auto-accusations,  scrupules 
l’eligicux,  dépression  mentale,  crainte  de  causer  du  dommage,  perplexité 
cxtrèm(().  Les  questions  que  le  malade  se  pose,  «  si  je  ne  fais  pas  erreur  »,  «  je 
crois  m’en  souvenir  »,  «je  n’en  suis  pas  très  sûr  »,  etc.,  ne  sont  point  celles  de 
«  la  folie  du  doute  »;  mais  elles  ont  bien  pluWt  le  caractère  de  l’irrésolution 
mèlanc(dique.  Enfin,  ce  que  l’auteur  appelle  «  l’intégrité  de  l’intelligence  »  n’est 
que  la  complète  lucidité  avec  laquelle  les  mélancoliques  analysentleur  état  men¬ 
tal.  La  description  de  l’état  psychique  du  malade  est  tout  à  fait  insuffisante. 

Laimme, 

t  Itf)  Contribution  à  l’histoire  delà  Dégénérescence.  Les  Myopsy chies 
de  Joffroy  ou  Association  des  troubles  Musculaires  et  des  troubles 
Psychiques,  par  Ci..  Vuupas.  llerue  de  Ps\jchmlvie,  octobre  lllO-i,  p. 

Vurpas  passe  en  revue  la  conception  de  iMorel  concernant  les  héréditaires,  celle 
lie  Magnan  sur  les  dégénérés.  M.  Joffroy  a  appelé  l’attention  sur  l’étroitesse  des 
liens  unissant  en  elles  les  diverses  fonctions  du  cerveau,  psychiques,  motrices, 
sensitives,  trophiques,  qui  sont  en  réalité  les  modalités  d’une  seule  et  même 
fonction.  La  dégénérescence  mentale  et  la  dégénérescence  motrice  ne  sont  pas 
séparables;  les  myopsychies  sont  l’expression  complète  de  la  dégénérescence. 

Thoma. 


il!))  Quelques  considérations  sur  la  Nyctophobie  chez  les  Enfants, 

par  Houoi.ko  Senet.  Archivas  de  Psiqniatria  y  Criininoloqia,  Buenos-Aires,  juillet- 
août  1904,  p.  414. 

Etude  portant  sur  un  grand  nombre  d’enfants  des  deux  sexes  et  d’où  il 
résulte  que  la  peur  de  l’obscurité  est  le  plus  souvent  une  phobie  collatérale  ;  il 
ne  s  agit  que  rarement  d’une  panophobie  nocturne.  Par  conséquent,  il  serait 
mutile  de  s’attaquer  de  front  à  la  nyctophobie;  il  faut  d’abord  traiter  la  phobie 
primitive.  p  Deik  i 


m  Sur  les  rapports  entre  la  Surdi-Mutité  des  Dégénérés  et  la 
Consanguinité  des  parents  (Uber  die  Beziehung  zwischen  hereditiir-degene- 
rativcr  1  aubslummheit  und  Konsanguintat  der  Erzeuger),  par  V.  IIammeb- 
sciiLAU  (Vienne).  XFIP  Conyrèsdes  ololoqisles  allemands,  Berlin,  20-21  mai  1904. 


121  Contribution  à  l’étude  de  la  Surdi  Mutité  des  Dégénérés  (Zur 
Kenntnis  der  bereditür-degenerativen  Taubstummhcit),  par  V.  IIammehsghlag 
(Vienne).  Zeülchrift  fiir  Ohrenheillmnde,  1904,  B.  XLVIl,  11.  2  et  3.  11.  4. 


Dans  ces  différents  travaux,  l’auteur  montre  avec  des  statistiques  très  minu¬ 
tieuses  le  rôle  indéniable  joué  par  la  consanguinité  des  parents  dans  l’étiologie 
de  la  surdi-mutité.  Bkécy. 
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12:{)  De  la  Maladie  de  Little  et  de  son  Traitement  surtout  Ortho¬ 
pédique,  par  Édouahi)  Mkiüonnkt.  Tlièxc  de  Montpellier,  ii"  03,  20  juillet  iOOi 
(02  p.). 

L’auteur  propose  l’emploi  d’un  chariot  spécial,  destiné  à  favoriser  la  marche 
des  malades.  .  (i.  R. 

1 23)  Sur  le  Traitement  des  Paraplégies  Pottiques  par  le  Repos  au  lit 
dans  le  décubitus  dorsal,  parS'iHOMi.NOKU.  Itonumia  medicnla,  n"  10, 1004. 

Trois  observations  d’amélioration  évidente  par  ce  traitement.  C.  Pahiion. 

124)  Les  différents  Traitements  de  la  Sciatique,  par  A.  Jouex.ne.  Tlihe 

de  Paris,  n"  331,  mai  1004  (8.3  p  ). 

Le  traitement  i)ar  l’élongation  du  nerf,  les  injections  profondes  de  nitrate 
d'argent,  d’acide  osmique  doivent  être  proscrits,  tant  à  cause  des  dangers  immé¬ 
diats  et  plus  ou  moins  lointains  qu’ils  font  courir  aux  malades  que  pour  les 
résultats  souvent  très  incertains.  Les  traitements  chirurgicaux,  hersage  du  nerf 
excision  des  paquets  variqueux  qui  compriment  le  nerf  sciatique,  ne  doivent 
être  employés  que  dans  les  cas  spéciaux.  Le  siphonnage  par  le  chlorure  de 
méthyle  donnede  bons  résultats  dans  les  névralgies  sciatiques  récentes  etaigués. 

Les  injections  sous-cutanées  de  glycéro-phosphate  de  soude  et  de  sérum 
artificiel  se  recommandent  par  leur  innocuité  absolue,  leur  pratique  facile  et  les 
résultats  persistants  qu’elles  donnent. 

Mais  il  semble  que  le  traitement  de  choix,  celui  qui  agit  le  plus  vite,  qui 
abolit  le  plus  complètement  la  douleur,  est  le  traitement' par  les  injections 
épidurales  de  cocaïne.  Fki.voku. 

1 2'))  Le  Traitement  de  la  Sciatique  par  une  méthode  Électrique 
spéciale,  par  le  ü''  G.  N.  De  Ri.ois  (Trois-Rivières).  Le  liidlelin  mhlkal  du  Quèhee, 
septembre  1904. 

Cette  méthode  électrique  a  pour  base  les  courants  de  Morton  combinés  avec  les 
bains  statiques  et  les  étincelles.  Tiio.ma. 

126)  Les  Injections  sous-cutanées  d’Air  dans  les  Névralgies,  par 

Ch.  Monc.oüu  et  .1.  Cahi.ks  (de  Bordeaux).  Journal  de  médecine  de  Bordeuu.r, 
28  aodt  1904,  n»  35,  p.  633. 

Dans  trois  cas  de  névralgie  sciatique,  l’injection  d’air  suivant  la  méthode  de 
Cordier  (de  Lyon)  a  amené  do  violentes  <louIeurs  consécutives,  bientôt  suivies 
d’une  guérison  complète.  La  guérison  absolue  ou  de  notables  améliorations  per¬ 
sistantes  ont  été  obtenues  par  le  même  procédé  dans  quatre  cas  de  pleurodynie 
et  dans  quatre  cas  de  névralgie  intercostale.  .lean  AnAuiK. 

127)  Le  Bain  chaud  pour  les  Neurasthéniques,  par  V.  Alkssi.  Gazzetla 

degli  Ospedali  e  delle  Cliniehe,  11  septembre  1904,  p,  20.57. 

C’est  un  traitement  symptomatique  qui  réussit  bien  dans  toutes  les  formes  de 
neurasthénie.  F.  Dei.em. 
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128)  Étude  sur  l’Isopral,  par  Auguste  Arnoux.  Thèse  de  Montpellier,  n”  78, 

IS  juillet  1904  (63p.,  28  obs.). 

Hypnotique  aussi  sûr  que  le  chloral  et  à  dose  beaucoup  moindre,  l’isopral 
donne,  au  bout  d’un  quart  d’heure  ou  une  demi-heure,  un  sommeil  semblable  au 
sommeil  naturel.  Il  est  très  peu  toxique,  agit  à  peine  sur  le  cœur  et  la  circula¬ 
tion,  mais  irrite  quelque  peu  la  muqueuse  digestive.  Il  s’administre  en  tablettes 

ou  en  potion,  aux  doses  de  0,. 30  centigrammes  à  2  grammes.  G.  R. 

129)  Éruption  papuleuse  produite  par  le  Pyramidon,  par  G.  Zamfiresco. 

Bull,  de  la  Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  n"  1,  1904. 

A  la  suite  de  0,50  centigrammes  de  pyramidon  le  jeune  homme  qui  fait  l’ob- 
ject  de  cette  observation  présenta  une  éruption  papuleuse  simulant,  à  s’y  mé¬ 
prendre,  les  syphilides  secondaires.  G.  Parhon. 

130)  Principes  du  Traitement  Psychique  (Grandzüge  der  seelischen 
Rehandlung),  par  le  P'  Duuois  (Berne).  Correspondenz-Blatt  fur  Schtoexzer  Aerzte 
n»  24,  15  déc.  1903,  p.  819. 

Dubois  résume  ici,  dans  une  communication  qu’il  avait  faite  à  la  Société  cen¬ 
trale  des  médecins  suisses,  les  principes  psychothératiques  dont  on  trouvera  le 
développement  dans  l’ouvrage  qu’il  a  récemment  publié  sur  les  Psychonévroses  et 
leur  traitement  moral.  Ladame. 


131)  Déformation  singulière  et  symétrique  des  Avant-bras  et  des 
Mains.  Résection  orthopédique,  guérison,  par  A.  Gange.  Nouvelle  Ico¬ 
nographie  de  la  Salpétrière,  an  XVII,  n"  4,  p.  283-288,  juillet-août  1904  (3  pl.). 

Arabe  de  19  ans.  —  L’avant-bras  gauche  est  infléchi  et  incurvé;  la  ma'n 
gauche  est  en  subluxalion  postéro-externe.  L’avant-bras  droit  est  coudé  à  angle 
droit.  Déformations  des  os  du  métacarpe,  des  deux  côtés,  'l’outes  ces  déforma¬ 
tions  auraient  commencé  à  se  produire  avec  des  suppurations  locales  consécu¬ 
tives  à  une  variole  grave,  à  l’âge  de  3  ans.  La  pronation  et  la  supination 
étaient  impossibles,  ô,  droite  comme  à  gauche.  —  Les  opérations  orthopédiques 
eurent  un  résultat  parfait  au  point  de  vue  fonctionnel. 

L  auteur  discute  la  nature  des  déformations;  il  envisage  celles  de  l’ostéo¬ 
myélite,  de  la  syphilis  héréditaire,  du  rachitisme,  de  la  dyschondroplasie 
d’Olher;  elles  ne  ressemblent  pas  aux  déformations  singulières  qu’il  décrit. 

132)  Lés  Épileptiques  et  la  Chirurgie,  par  Raymond  Bourgeois  Thèse  de 

Parts,  n»  388,  juin  1904  (136  p  ). 

Dans  la  première  partie  l’auteur  étudie  les  opérations  dans  l’épilepsie  sympto¬ 
matique,  puis  dans  l’épilepsie  dite  essentielle. 

Ensuite,  et  c’est  la  partie  intéressante  de  la  thèse,  il  s’étend  sur  les  accidents 
qui  peuvent  survenir  au  cours  des  attaques  d’épilepsie,  leur  évolution  et  le  trai¬ 
tement  dont  ils  sont  justiciables.  Tout  cela  est  exposé  avec  grands  détails,  avec 
l’appui  de  statistiques  établissant  la  fréquence  et  la  cause  de  telle  ou  telle  lésion, 
ouverte  et  fermée  ;  ce  sont  naturellement  les  fractures  qui  retiennent  davantage 
l’attention  du  lecteur,  vu  la  gravité  de  cet  accident  et  la  particularité  encore 
mal  élucidée  de  la  fragilité  osseuse  de  certains  épileptiques  ;  on  trouvera  décrit 
avec  soin  le  mécanisme  des  fractures  directes  et  indirectes  dans  l’attaque. 
Bourgeois  continue  par  l’étude  toute  d’actualité  des  considérations  nouvêlies 


«4 


ItEVÜE  NEUROLOGIQUE 


•sur  le  sérum  saiifiuiii  des  épileptiques,  considérations  qui  peuvent  présenter 
grand  intérêt  au  point  de  vue  du  traitement. 

11  termine  en  disant  un  mot  sur  la  question  si  im])orlante  de  l’isolement  des 
épileptiques,  avec  quelques  considérations  sur  la  manière  dont  doit  être  conçue 
la  disposition  d’un  établissement  de  ce  genre.  Feinoel. 

13,1)  Sur  un  procédé  simple  de  localisation  des  Projectiles  par  la  Ra¬ 
dioscopie,  jiar  H.  PmniKii  i,e  Clis.son.  TIiw  dt:  Paris,  n"  390,  juin  1904. 

Description  de  l’appareil  de  Tuilier  composé  d’une  bande  souple  en  alumi¬ 
nium,  modelant  la  surface  cutanée  et  recevant  l’empreinte  de  quatre  poinis  qui 
ont  éle  déterminés  par  l’examen  radioscopique  sur  la  peau  du  malade.  Deux 
lignes  droites  réunissant  ces  ipiatre  points  deux  à  deux  déterminent  à  leur 
cntrc-croiscment  la  place  du  projectile,  tinc  lige  indicatrice,  solidaire  de  la 
bande,  permet  au  cours  de  l’intervention  do  retrouver  ce  point  d’entre-croise- 
nienl,  siège  jirésurné  du  projectile.  La  simplicité  du  jiroeôdé  fait  sa  valeur 
pratique:  il  est  applicable  à  la  recberebe  des  projecliles  intra-craniens. 

Kkindel. 

131)  Contribution  à  l’étude  de  l’extraction  des  Balles  Intracrâ¬ 
niennes,  par  Léon  Laéov,  Tlikc  de  Paris,  n''318,  mai  1904. 

Dans  les  cas  de  plaie  pénétrante  par  balle,  il  y  a  intérêt  à  intervenir 
d  urgence  pour  nettoyer  et  mettre  le  foyer  de  fracture  k  l’abri  de  l’infection.  La 
balle  doit  eti'c  extraite  si  ou  la  trouve  pendant  les  manomvres  de  nettoyage, 
mais  il  ne  faut  pas  aller  à  sa  recherche. 

L  avenir  des  malades  atteints  de  |daio  pénétrante  du  cnlne  par  coup  de  feu 
est  assez  sombre  et  la  présence  du  projectile  joue  un  réle  important  dans  la 
production  des  accidents.  La  question  de  l’extraction  secondaire  est  donc  de  la 
plus  haute  importance.  La  radiographie  permet  de  localiser  le  projectile; 

1  intervention  doit  être  basée  sur  la  localisation  radiographique;  la  méthode  de 
Gontremonlins  paraît  actuellement  donner  le  maximum  de  garanties  au  point 
de  vue  de  la  précision.  Les  trépanations  larges  sont  inutiles;  un  orifice  des 
dimensions  d’une  pièce  de  cinq  francs,  pratiqué  à  l’endroit  le  plus  favorable,  est 
généralement  suffisant.  I.es  résultats  de  l’oiiération  secondaire  sont  favorables  : 
la  halle  et  ses  fragments  sont  habituellement  extraits;  la  mortalité  opératoire 
est  à  peu  jirés  nulle.  Les  suites  éloignées  paraissent  également  favorables. 

Kkindkl. 


L3.3)  Modifications  de  la  Sonde  Œsophagienne  pour  le  cathétérisme  de 
l’estomac  en  général  et  le  gavage  des  Aliénés  en  particulier,  par 

SERRiGNy  (Asile  de  Marsons,  l''ribourgj.  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  n”  i 
20  janvier  1903,  p.  t). 

Pour  les  cas  où  l’emploi  de  la  sonde  nasale  est  impossible,  l’auteur  a  imaginé 
une  sonde  avec  deux  mandrins,  que  l’on  introduit  par  la  bouche  et  qui  permet 
au  besoin  la  suralimentation  des  malades.  Il  y  ajoute  une  poire  en  caoutchouc 
(genre  Politzer)  s’il  faut  de  la  pression  pour  introduire  des  bouillies  épaissies  ou 
vaincre  les  efforts  d’expiration  de  l’aliéné  pour  refouler  le  liquide.  Laüame. 


suppression  de  la  Camisole  de  force  dans  les  Asiles 
d  Aliénés,  jiar  P.  Girard.  Tliese  de  Montpellier,  n”  97,  30  juillet  1904  (39  p.). 


Après  une  rapide  revue  des  moyens  de  contention  autrefois  utilisés  dans  les 
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asiles,  l’auteur  dckrit  la  camisole  de  force  ;  il  insiste  sur  ses  dangers  et  son  inu¬ 
tilité,  et  conclut  à  la  suppression  radicale  de  toute  contention  mécanique. 

O.  R. 


tin)  Contribution  à  l’étude  de  la  Simulation  de  la  Folie  chez  les 
Criminels,  par  Louis  Mazkn,  Thèse  de  Montpellier,  n"  20, 1"  février  1901  (48  p.) 

Travail  étayé  sur  six  observations  personnelles,  recueillis  à  l’asile  d’Aix. 

G.  R. 

138)  Des  Maladies  du  Sommeil  et  des  Crimes  commis  dans  le  Som¬ 
nambulisme,  par  Riautiî  (Nantes).  Annales  médico-psycholoijiques,  L.\ll,  f.  S., 
t.  X.WIll,  p.  399,  nov.  1904.  (1  ohs.,  30  p.,  lievue.) 

Rapport  médico-légal  sur  une  femme  de  49  ans  qui  tue  son  amant  dans  l’état 
de  somnambulisme  spontané.  Amnésie  dans  l’état  de  veille.  Soupçon  de  simula¬ 
tion.  Reconstitution  de  la  scène  dans  le  somnambulisme  provoqué.  Non-lieu.  — 
A  propos  de  cette  observation,  revue  générale.  M,  Tkénel. 

139)  L’Homicide  dans  ses  rapports  avec  l’Aliénation  mentale,  par  le 

Prof.  ^ovvHOY.  Bulletin  médical,  30  juillet  1904. 

Cette  leçon  inaugure  l’enseignement  de  la  médecine  légale  psychiatrique  à 
ï Institut  de  médecine  léya.le  et  de  psychiatrie  créé  par  l’Université  de  Paris. 

Le  professeur  expose  les  principales  circonstances  dans  lesquelles  un  aliéné, 
un  aliéné  en  liberté  le  plus  souvent,  peut  commettre  un  meurtre.  11  montre  com¬ 
ment  le  persécuté  tue  avec  la  conviction  de  faire  justice  ;  comment  l’idiot,  l' imbé¬ 
cile,  le  dément  sénile  tuent  d’une  manière  absurde.  Il  retrace  l’acharnement  et 
1  amnésie  de  Vépileptique,  l’impulsion  homicide  des  obsédés,  les  crimes  plus  rares 
des  hypocondriaques  et  des  mélancoliques,  l’infanticide  par  agénesie  morale,  et  il 
présente  aux  auditeurs  un  alcoolique  assassin  de  sa  femme. 

Dans  cette  question  des  rapports  de  l’homicide  et  de  l’aliénation,  quoique  le 
meurtre  commis  par  un  aliéné  d’une  certaine  catégorie  porte  le  cachet  de  la 
forme  d  aliénation,  chaque  cas  demande  une  étude  particulière  et  les  conclu¬ 
sions  déduites  ne  s’appliquent  à,  aucun  autre  cas. 

La  question  est  donc  fort  complexe.  Cependant  il  est  une  règle  :  il  ne  faut 
jamais  mettre  en  liberté  le  délirant  chronique  persécuté  ou  mystique,  et  il  en  est  à 
peu  près  de  même  pour  Y  homicide  impulsif  épileptique  ;  et  dans  le  doute  il  vaut 
toujours  mieux  s’abstenir  de  mettre  en  liberté  un  aliéné  qui  a  tué  que  de  s’ex¬ 
poser  à  devenir  la  cause  d’un  nouveau  meurtre.  Thoma. 

i  40)  Comment  lutter  contre  l’Alcoolisme  au  point  de  vue  du  Droit 
pénal,  par  Phusak.  Hernie  v.  neurologii,  psychialrii,  pysikalni'a  dinet.  therapii 
n”  6,  1904, 

L’auteur  s’occupe  de  la  question  de  savoir  comment  lutter  contre  l’alcoolisme 
au  point  de  vue  du  droit  pénal.  11  arrive  à  la  conclusion  que  le  droit  pénal  n’est 
ici  aucunement  un  remède  rationnel;  il  s’en  tient  à  légaliser  le  système  «  Go- 
tenburg  »  à  l’instar  norvégien  et  suédois.  Le  but  du  législateur  doit  être  la 
maxime  :  Celui  qui  vend  des  boissons  alcooliques  ne  doit  trouver  aucun  intérêt 
k  en  vendre  ou  n’avoir  de  l’intérêt  qu’à,  en  vendre  le  moins  possible.  La  pour¬ 
suite  pénale  de  l’ivrognerie  n’est  pas  en  place.  Son  but  unique  pout'consisler  à 
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écarter  les  ivrognes  des  rues,  ce  qui  n’incombe  pas  à  la  justice,  mais  à  lu 
police. 

Au  contraire,  il  faut  poursuivre  au  moyen  pénal  celui  qui  avec  intention 
enivre  un  autre:  celui  qui  donne  à  boire,  n’importe  dans  quel  but  et  de  quelle 
manière,  de  fortes  boissons  alcooliques  aux  enfants,  aux  malades  psychiques  et 
aux  aliénés  en  général,  sauf  pour  l'assistance  en  cas  d’accident,  de  coma  ou 
1  accomplissement  de  l’ordonnance  du  médecin  ;  et,  enfin,  celui  qui  donne  à  boire 
n’importe  quelles  boissons  alcooliques  aux  personnes  citées  plus  haut  ou  aux 
alcooliques  avérés  en  quantité  suffisante  pour  causer  l’ivresse  ou  menacer  la 

Haskovec. 

l  il)  Sur  la  question  du  Mariage  des  Aliénés  précoces  (Uber  die  Krage 
des  lleiratens  von  frühor  (ieisleskranken),  par  11.  Sciiti.K.  Communication  faite 
au  Congrès  dus  aliénistes  allemaiiils  éi  Côtiingen,  %>  avril  lllOd. 

Rappelant  que  llégar  avait  proposé  d’intcrdii'e  le  mariage  dans  le  cas  de 
maladies  des  organes  génitaux,  contagieuses  et  funestes  pour  la  mère  et  l’en¬ 
fant,  l’auteur  demande,  comme  moyen  prophylactique,  d’étendre  cette  interdic¬ 
tion  à  certaines  maladies  du  cerveau  manifestement  incurables  et  à  évolution 
progressive.  Rrécy. 


Ut)  De  la  situation  des  Aliénés  dans  le  Comtat-Venaissin  et  dana 
Vaucluse  (1680-1901),  par  I'.  Duhamel.  Thèse  de  Monlmllier,  n"  1  28  no¬ 
vembre  190;!  (95[>.). 

Histoire  très  documentée  de  l’asile  de  Montdevergues  et  des  établissements 
qui  1  ont  précédé  (Hospice  des  Insensés  et  Maison  de  santé  d’Avignon). 

G.  R. 

U‘i)  Séquestration  des  Aliénés  dans  la  Famille,  par  G.  Izaud.  Thèse  de 
Hordeaux,  190;t-190i  (1  jil.,  1  tableau,  10<i  p  ),  imprimerie  J.  Durand. 

La  séquestration  d’un  aliéné  dans  sa  famille  est  la  claustration  étroite  par  les 
siens  d’un  individu  atteint  d’un  trouble  psychique,  congénital  ou  acquis,  qui  ne 
lui  permet  pa.s  de  se  soiislrairc  efficacement  aux  mesures  de  détention  et  de 
coercition  dont  il  peut  être  ainsi  l’objet.  (Régis.)  L’auteur  a  réuni  4.0  cas  de 
séquestration  arbitraire  dans  la  famille  et  fait  une  étude  générale  de  la  séques- 
tiation  :  1  âge  du  séquestre,  le  sexe  (féminin),  le  milieu  social  et  les  régions 
(camp, agne,  Normandie  et  Hretagne  surtout),  l’état  mental  (idiotie  et  imbécillité 
dans  la  plupart  des  cas),  la  durée  (variable  de  quelques  semaines  k  plusieurs 
années),  la  famille  du  séquestré  (souvent  famille  de  tarés  et  parenté  étroite  avec 
le  séquestré),  les  causes  générales  et  les  mobiles  (avarice,  cupidité,  crainte  de  la 
publicité,  etc.),  l’habitat,  les  résultats  psychiques  et  physiques  de  la  séquestra¬ 
tion  (une  photographie  d’un  séquestré  ankylosé  en  position  accroupie).  Un 
tableau  synthétique  réunit  les  détails  précédents  dans  les  45  cas  étudiés.  Au 
point  de  vue  médico-légal  l’auteur,  après  avoir  rappelé  les  sanctions  de  la  cour 
d’assises  dans  ces  dilTérenls  cas  (acquittements  nombreux),  rappelle  que  l’aliéné 
garde  dans  sa  famille  n’est  protégé  ni  par  la  loi  de  1838,  ni  par  les  Codes;  que 
douze  fois  des  projets  ont  été  déposés  devant  les  Chambres  k  cet  égard  et  que  les 
tiavaux  de  huit  commissions  n’ont  jamais  abouti,  alors  que,  A  l’étranger,  dans 
treize  pays,  la  protection  de  l’aliéné  k  domicile  est  établie  depuis  longtemps.  II 
faut  réglementer  le  traitement  des  aliénés  à  domicile  et  ce  réglement  doit  reposer 
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sur  la  déclaration  à  l’autorité  administrative  et  la  surveillance  médicale 
régulière.  Jean  Abadie. 

■1  i4)  Statistique  clinique  des  Alcooliques  traités  à  l’Asile  de  Bel- Air 

en  1901  et  1902,  par  A.  Pacadaki  (Genève).  Revue  médicale  de  la  Suisse 

romande,  n"  12,  20  déc.  1903,  p.  703. 

Sur  .308  entrées  à  l’asile  en  1901  et  1902,  l’alcool  est  mentionné  comme  fac¬ 
teur  étiologique  dans  135  ras  (108  hommes  et  27  femmes).  Dans  50  cas 
(41  hommes,  9  femmes),  l’alcool  était  signalé  comme  cause  occasionnelle  acces¬ 
soire;  dans  85  cas  (07  hommes,  18  femmes),  comme  cause  déterminante. 

Voici  les  conclusions  de  l’auteur,  qui  auraient  gagné  à  avoir  un  peu  plus 
d’ordre  et  de  précision  : 

1"  Nous  relevons,  dans  l’ensemble  des  psychoses  alcooliques  aiguës,  deux 
tj’pes  caractéristiques  :  a)  le  delrium  tremens  avec  prédominance  des  hallucina- 
nations  visuelles,  b)  V liallucinose  avec  prédominance  des  hallucinations  audi¬ 
tives; 

2”  Dans  la  grande  majorité  des  cas  de  delirium  tremens,  l’isolement  au  cours 
de  la  maladie  peut  être  évité; 

3"  Ledéfect  de  la  mémoire  (l’auteur  entend  sans  doute  par  là  les  lacunes)  per¬ 
siste  souvent  dans  le  delirium  tremens,  à  la  période  de  convalescence,  au  moment 
où  les  facultés  intellectuelles  paraissent  normales; 

4"  La  prédominance  des  hallucinations  auditives,  la  possibilité  de  sj'stéma- 
tiser,  la  conservation  de  l’orientation,  la  fréquence  des  phénomènes  de  poly¬ 
névrites,  constituent  les  symptômes  de  l’hallucinose; 

5“  Nous  rassemblons  sous  la  dénomination  de  délire  atypique  les  formes  sépa¬ 
rément  décrites  de  1’  «  ivresse  pathologique  »  et  du  «  délire  subaigu  transi¬ 
toire  .  ; 

6°  L  expérience  montre  que  l’abstinence  totale  et  immédiate  n’a  jamais  porté 
préjudice  aux  malades  ; 

7"  Pour  toutes  ces  psychoses  l’internement  dans  un  établissement  installé 
ad  hoc  est  indiqué,  car  on  y  arrive  à  surveiller  très  étroitement  les  malades  tout 
en  les  isolant  le  moins  possible.  Or  il  est  nécessaire  de  les  surveiller  puisqu’ils 
peuvent  devenir  dangereux; 

8"  l.re  nombre  des  malades  atteints  de  pachyméningile  hémorragique  aiguë  alcoo¬ 
lique  paraît  suffisant  pour  en  former  un  groupement  à  part,  et  cela  d’autant  plus 
que  le  pronostic  de  cette  affection  est  toujours  grave,  puisqu’elle  conduit  à  la 
mort  ou  à  la  démence; 

9»  La  caractéristique  de  la  psychose  de  Korsakow  est,  avant  tout,  le  trouble  de 
la  mémoire  et  du  jugement;  les  phénomènes  polynévritiques  sont  fréquents.  Les 
femmes  en  sont  beaucoup  plus  fréquemment  atteintes  que  les  hommes.  L’affec¬ 
tion  est  chronique  par  excellence; 

tO"  La  durée  de  l’internement  à  1  asile  du  Dcl-Air,  trop  brève  pour  chaque  cas 
particulier,  donne  néanmoins  pour  les  années  1901  et  1902  un  total  de 
3,803  journées  de  malade.  Ce  chiffre,  multiplié  par  3  francs  (prix  de  revient  de 
la  journée),  représente  pour  ces  deux  années  et  nos  86  malades  (l’auteur  avait 
parlé  au  début  de  135  cas  dont  85  appartenaient  à  la  classe  des  causes  détermi¬ 
nantes  !)  la  somme  de  11,409  francs  consacrés  à  un  traitement  palliatif.  Les 
alcooliques  admis  avant  1901  et  en  séjour  encore  actuellement  n’ont  pas  été  pris 
en  considération; 

11“  Tous  ces  alcooliques,  leur  psychose  terminée,  auraient  dû  être  transférés 
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dans  un  asile  de  buveurs  (pour  curables  et  incurables).  Le  grand  nombre  des 
récidivistes  en  fait  foi. 

Un  index  bibliographique,  relativement  assez  restreint,  est  annexé  à  ce  tra- 

Ladame. 

1  ib)  Rapport  sur  l’examen  de  l’État  Mental  de  Machetto  Charles,  par 

les  D"  Wkdkh  ((ienève)  et  Kohler  {Liiusiixmc).  Henue  médicale  de  Id Suisse  roman(l(‘, 

11°  1),  20  mai  1903,  p.  309. 

Machetto,  qui  avait  fait  sauter  à  la  djnarnite  le  portail  de  la  cathédrale  de 
Saint-Pierre  à  Uenève,  a  été  reconnu  atteint  de  démence  précoce  à  forme  para¬ 
noïde  par  les  exports  et  a  bénélicié  en  conséquence  d’un  non-lieu.  .M.  Weber 
fait  suivre  le  rapport  de  quelques  réllexions  critiques.  Il  regrette  que  l’arrêté  du 
tribunal  communiqué  au  délinquant  aliéné  lui' ait  appris  qu’il  était  atteint 
d’idées  délirantes,  d’hallucinations  et  de  démence.  Il  aurait  siilTi  do  lui  dire 
qu’un  non-lieu  avait  été  rendu  en  sa  faveur  parce  que  le  tribunal  avait  adopté 
les  conclusions  des  experts  qui  avaient  reconnu  l’existence  d’une  maladie  men¬ 
tale  exigeant  son  placement  dans  une  maison  de  santé.  .M  Weber  se  déclare 
partisan  de  la  création  d’un  asile  spécial  pour  les  criminels  aliénés. 

Ladame. 

140)  État  Mental  de  la  princesse  Louise  de  Cobourg  (I)er  Ueisteszustand 

der  l'rinzessin  L.  von  Ivoburg),  par  le  PMoi.i.y,  Vs^chmlrisch-neuml.  WochenschrifL 

VI,  27,  2<Set29  oct.  190.4. 

Les  troubles  mentaux  paraissent  dater  de  1882  où  la  princesse  lit  une  chute 
grave  suivie  de  perte  de  connaissance,  de  confusion  dans  les  idées,  d’embarras 
de  la  parole,  de  déviation  de  la  langue,  de  douleurs  dans  la  nuque  et  l’occiput, 
de  contracture  des  muscles  de  la  nuque  du  cété  droit.  IJans  la  même  période, 
elle  eut  des  fau.sses  couches  répétées.  Llle  est  atteinte  de  psoriasis.  1511e  fut  for¬ 
tement  éprouvée  moralement  par  la  mort  de  l’archiduc  Uodolphe.  Elle  avait  eu 
en  1876  une  fièvre  typhoïde  suivie  de  périodes  de  délire  transitoire. 

Les  troubles  mentaux  actuels  débutèrent  en  1884  par  de  l’agoraphobie;  en 
1880  SC  manifesta  sa  répulsion  pour  son  mari  avec  état  d’excitation.  En  1890, 
elle  commença  à.  se  montrer  excentrique,  ipstable,  se  livra  à  des  dépenses  exa¬ 
gérées.  En  1890  elle  fait  la  connaissance  de  Mattasich,  se  compromet  avec  lui. et 
d  autres  [icrsonnes.  Depuis  cette  epoque,  alternatives  d’excitation  et  de  dépres¬ 
sion  et  signes  manifestes  de  faiblesse  mentale.  Dans  les  périodes  dépressives,  elle 
se  néglige  complètement;  dans  les  périodes  d’excitation,  elle  se  déclare  la  jeune 
femme  la  plus  pure  et  la  plus  sainte,  un  lis  blanc  innocent,  se  considère 
comme  a()pclée  à  jouer  un  rôle  comme  Élisabeth  d’Angleterre  et  Marie  Stuart  ; 
dans  un  de  ses  interrogatoires  elle  se  livra  à  une  scène  imitée  des  adieux  de 
Marie  Stuart.  Elle  est  déclarée  atteinte  d’affaiblissement  mental. 

M.  Tuk.nel. 


Lu  gérant  :  F.  BOUCHEZ. 
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P.iRALYSIE  DES'^tUy.!^ HÉMIOGULOMOTEURS 
(ABOLITION  DES  MOUVEMENTS  DE  LATÉRALITÉ  A  DROITE  ET  A  GAUCHE)  : 
TUBERCULE  DE  LA  PROTUBÉRANCE 


J.  Grasset  et  Gaussel 

Professeur  de  Clinique  médicale  Chef  de  Clinique  médicale 

à,  rUniversilé  de  Montpellier. 

La  malade  dont  nou.s  allons  résumer  l’observation  et  l’autopsie  est  intéres¬ 
sante  à  un  double  point  de  vue  :  elle  avait  des  tubercules  dans  le  cervelet  qui 
s’etaient  manifestés  par  le  syndrome  cérébelleux  et  un  tubercule  dans  la  protu¬ 
bérance  qui  avait  entraîné  l’abolition  des  mouvements  de  latéralité  des  deux 
yeux  à  gauche  et  à  droite.  Nous  insisterons  surtout  sur  le  second  point,  qui  esf 
moins  classique. 

Une  jeune  fille  de  14  ans  entre  le  29  novembre  1904  dans  le  service  de  la  Clinique  mé¬ 
dicale  (salle  Esperonnier,  n»  8),  à  l’hôpital  Saint-Éloi. 

Bonne  santé  antérieure,  sauf  une  ophtalmie  slrumeuse  de  cinq  à  huit  ans. 

Vers  le  15  mars  1904,  l’enfant  allait  en  classe  quand  des  voisins  font  remarquer  à  la 
mère  :  1»  que  1  œil  gauche  parait  plus  gros  que  le  droit;  2»  que  la  bouche  est  déviée  à 
droite;  3»  qu  el  e  marche  de  travers  le  corps  dévié.  Trois  semaines  après,  elle  doit  s’ali¬ 
ter  a  cause  de  la  faiblesse  générale  et  le  médecin  de  la  famille  constate  à  ce  moment  : 
1»  une  anémie  considérable  avec  état  de  faiblesse  extrême,  sans  lésion  d’aucun  organe, 
s’aixompagnant  de  déviation  de  la  taille,  qui  nécessite  le  port  d’un  corset;  2“  des  vomis¬ 
sements  faciles,  sans  nausées  préliminaires,  de  caractère  cérébral;  3»  tendance  à  la  cons¬ 
tipation. 

Séjour  à  la  montagne  et  injections  de  cacodylate  pendant  les  mois  de  juillet  et  août. 

Au  retour,  en  septembre,  aucune  amélioration.  Un  matin,  crise  courte  de  délire  de 
paroles  avec  agitation  :  ne  s’est  jamais  reproduite. 

Vers  la  fin  d’octobre,  la  mère  s’aperçoit  que  la  vision  des  deux  yeux  est  inégale  :  l’œil 
gauche  est  moins  bon. 

Le  20  novembre,  la  vue  étant  devenue  très  mauvaise  des  deux  yeux,  le  D'  Delord,  de 
Nîmes,  l’examine  et  constate  :  contracture  des  muscles  de  la  nuque,  diminution  générale 
de  la  force  musculaire,  réflexes  rotuliens  supprimés,  ni  albumine  ni  sucre;  intelligence 
conservée;  perte,  aux  deux  yeux,  des  mouvements  de  latéralité;  pupilles  dilatées, 
égales,  à  peine  mobiles;  le  fond  do  l’œil  présente  des  signes  de  papiilite  des  deux 
côtés. 

Une  ponction  lombaire,  faite  le  25  novembre,  donne  :  pas  d'hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien;  dans  le  culot  de  centrifugation,  nombreux  globules  blancs  (polynu¬ 
cléaires  et  lymphocytes  surtout). 

Avant  l’entrée  à  l’hôpital,  examen  du  professeur  Truc,  qui  confirme  le  diagnostic  ocu¬ 
laire  du  D'  Delord  et  nous  adresse  la  malade. 

A  son  entrée  à  la  Clinique,  la  malade  est  au  lit,  dans  une  attitude  spéciale,  la  télé 
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pencliéc  à  Uioite,  le  corps  rcplié'dans  le  lit,  les  yeux  largement  ouverts  ;  cécité  com¬ 
plète. 

L’intelligence  est  parfaitement  conservée.  Réponses  très  nettes.  Aucun  trouble  de  la 
mémoire. 

Parésie  du  facial  gauche,  perceptible  dans  les  mouvements,  non  perceptible  au  repos. 
Le  facial  supérieur  est  moins  atteint  que  l’inférieur. 

Pas  de  déviation  de  la  langue. 

Aux  membres,  tous  les  mouvements  sont  possibles  des  deux  côtés,  mais  se  font  abso¬ 
lument  sans  force  ;  astbénîS^’^s  marquée. 

Aux  membres  àiS^rieurs,  ataxie  très  nette,  surtout  à  droite.  Si  on  dit  à  la  malade  do 
porter  son  index  au  nez,  elle  avance  la  main  lentement,  avec  incertitude,  hésite  et  n’ar¬ 
rive  pas  à  toucher  son  nez.  liile  réussit  mieux  avec  la  main  gauche. 

Le  membre  supérieur  droit  reposant  sur  le  lit.  aucun  mouvement.  Mais  si  la  malade 
détache  sa  main  du  lit,  on  voit  dans  les  doigts  de  petits  mouvements  lents,  irréguliers, 
plutôt  eboréiformes  qu’atbétosiformes. 

La  malade  no  peut  s’asseoir  sur  son  lit  sans  s’aider  de  ses  membres  supérieurs  ; 
tnômo  ainsi,  elle  y  arrive  avec  peine.  Elle  s'assied  sans  soulever  ses  membres  inférieurs 
et  reste  assise  les  jambes  appliquées  sur  le  lit. 

Elle  ne  peut  pas  marcher  seule;  on  doit  la  soutenir  des  deux  côtés.  Arrêtée,  immobile 
sur  scs  Jambes,  elle  perd  l’équilibre.  La  marche  est  hésitante,  ébrieuse.  I^es  Jambes 
s’cntre-croisent  souvent;  le  pied  tombe  lourdement  sur  le  plancher,  à  plat  (elle  ne  steppe 
ni  ne  talonne).  Elle  marche,  la  tête  fortement  llécbie  en  avant  et  à  droite,  sur  la  poitrine  ; 
pas  de  (îontracturo  des  sterno-cléido-mastoïdiens. 

Les  mictions  sont  impérieuses;  souvent  la  malade  urine  au  lit. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  générale.  Céphalée  de  temps  en  temps. 

L’ouïe  paraît  diminuée  des  deux  côtés,  surtout  à  gaucho.  Cependant  la  malade  entend 
encore  une  montre  à  10  centimètres  do  l’oreille. 

La  vue  est  <mmplètement  abolie  des  deux  côtés;  double  papillite. 

Au  repos,  les  yeux  regardent  fixement  on  avant,  ne  sont  pas  déviés.  Pas  de  stra¬ 
bisme. 

Quand  on  provoque  des  mouvements  des  globes  oculaires,  on  constate  :  1»  paralysie 
complète  dos  mouvements  associés  dos  deux  yeux  dans  le  sens  latéral,  vers  la  droite  et 
vers  la  gauche;  2“  paralysie  des  mouvements  do  latéralité  de  chaque  œil  fonctionnant 
isolément;  3“  conservation  dos  mouvements  do  convergence  ;  4>  conservation  des  mouve¬ 
ments  d’abaissement  et  d’élévation  des  deux  yeux  (les  deux  yeux  ouverts  ou  un  (cil 
fermé);  5"  conservation  des  mouvements  de  la  paupière  supérieure  qui  accompagne  le 
globe  oculaire  dans  ses  déplacements  en  haut  et  en  bas. 

On  constate  en  outre,  non  un  nystagmus  vertical,  mais  un  peu  d’instabilité  des  globes 
oculaires  qui  sont  animés  de  mouvements  spontanés,  [assez  lents,  dans  le  plan  vertical. 

Les  pupilles,  très  dilatées,  ne  réagissent  pas  (ou  à  peu  près  pas)  à  la  lumière  et  se 
contractent  au  contraire  quand  la  malade  fait  oll'ort  pour  regarder  de  près  et  surtout 
quand  elle  exécute  un  mouvement  de  convergence. 

Amaigrissement  progressif.  Pas  do  lièvre.  Séro  d’Arloing  positif. 

La  malade  meurt  brusquement,  trois  Jours  ajjrès  son  entrée. 

Aulopne  de  l’encéphale  parle  D'  Itosc  (f). 

Quelques  petites  granulations  méningocorticales  sans  importance.  Hydrocéphalie  avec 
dilatation  dos  ventricules  latéraux  et  du  ventricule  moyen.  Rien  d’anormal  sur  les 
coupes  des  hémisphères. 

Cervelet.  —  Tubercule  occupant  une  grande  partie  du  lobe  gauche,  allant  de  la  partie 
moyenne  do  la  face  supérieure  àla  face  inférieure. 

A  la  coupe  do  ce  lol)e,  on  voit  qu’il  y  a  deux  tubercules  distincts,  l’un  supérieur,  l’autre 
inférieur,  et  que  la  substance  blanche  centrale  du  lobe  cérébelleux  est  ramollie  et  dis¬ 
sociée. 

Tuberculee  quadrijumeaux,  sains. 

Protubérance.  —  A  la  face  supérieure  et  à  la  i)artie  médiane,  en  arrière  des  tubercules 
quadrijumeaux,  se  dresse  une  tumeur  dure,  grisâtre,  du  volume  d’une  noisette,  bosselée, 
irrégulière  (tubercule). 


(1)  L  autopsie  complète  de  l’encéphale  et  l’examen  histologique  seront  ultérieurement 
publiés  par  l’un  de  nous,  en  même  temps  qu’un  autre  cas  de  tubercule  du  cervelet  (avec 
autopsie)  récemment  observé  dans  le  service. 
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Elle  se  continue  à  droite  par  une  deuxième  tumeur  qu’elle  recouvre  en  partie,  qui  fait 
■une  saillie  moins  marquée  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule,  dont  elle  occupe  la 
partie  supérieure  du  triangle  supérieur. 

La  grosse  tumeur  est  également  prolongée  à  gauche  par  une  tumeur  à  deux  bosse¬ 
lures,  plus  saillante  que  celle  de  droite,  et  descendant  beaucoup  plus  bas  qu’elle  sur  le 
planclier  du  quatrième  ventricule,  dont  elle  occupe  la  moitié  gauche  du  triangle  supérieur. 
Le  triangle  inférieur  du  plancher  du  quatrième  ventricule  est  absolument  normal. 

Il  semble  que  les  tumeurs  correspondent  au  noyau  du  facial  gauche,  aux  deux  noyaux 
^0  la  VI«  paire  (gauche  et  droit)  et  à  la  partie  de  la  protubérance  située  au-dessus  et  en 
avant  de  ces  noyaux. 

Une  coupe  au  niveau  dos  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs  ne  donne  rien  d’anor¬ 
mal.  Les  parties  sous-jacentes  aux  tubercules  quadrijumeaux  dans  l’aqueduc  de  Sylvius 
et  en  particulier  les  noyaux  de  l’oculomoteur  commun  sont  sains. 

Une  coupe  transversale  de  la  protubérance,  à  un  demi-centimètre  au-dessus  du  sillon 
bulboprotubérantiel,  et  une  autre  coupe  au  niveau  du  sillon  protubérantiel  montrent  le 
processus  détruisant  de  part  et  d’autre  de  la  ligne  médiane  la  région  des  doux  noyaux 
de  l’oculomoteur  externe  (droit  et  gauche).  Ce  processus  descend  plus  bas  vers  la  gauche, 
et  sur  la  coupe  qui  passe  au  niveau  du  sillon  bulboprotubérantiel.  Il  est  plus  marqué  à 
gauche,  où  il  a  dû  atteindre  le  noyau  du  facial  et  intéresser  celui  de  l’acoustique,  tandis 
que  les  noyaux  sont  sains  à  droite. 

Nous  n’insistons  pas  :  1»  sur  les  signes  d’une  tumeur  de  la  base  de  l’encé¬ 
phale  (céphalée,  vomissements,  constipation,  papillite  double,  absence  de 
troubles  intellectuels,  parésie  du  facial,  de  l’auditif);  2"  sur  les  signes  delà 
nature  tuberculeuse  de  la  lésion  (âge,  amaigrissement  rapide,  ponction  lom¬ 
baire,  séro  d’Arloing. ;  3"  sur  les  signes  de  la  lésion  cérébelleuse  (démarche 
ebrieuse,  ataxie,  déséquilibre,  asthénie  des  quatre  membres,  rigidité  du  cou  et 
attitude  forcée  de  la  tête,  déviation  du  tronc,  mouvements  eboréiformes  ou  asy- 
nergie  du  tonus). 

Pour  ce  dernier  syndrome,  nous  indiquerons  deux  particularités  :  1°  la 
tumeur  était  dans  le  lobe  gauche  du  cervelet  et  l’ataxie  semblait  plus  marquée 
dans  la  main  droite,  alors  que  chaque  lobe  cérébelleux  parait  avoir  des  rela¬ 
tions  croi-sées  avec  les  hémisphères  cérébraux  et  des  relations  directes  avec  les 
membres;  2»  le  vermis  paraissait  intact,  alors  que  classiquement  la  titubation 
semble  plutôt  en  rapport  avec  les  altérations  du  vermis. 

Ces  difficultés  ne  pourront  être  résolues  définitivement  qu’après  l’examen  his¬ 
tologique  du  cervelet.  Dès  à  présent  nous  ferons  remarquer  que,  si  le  vermis 
était  sain,  il  était  en  contiguïté  immédiate,  à  sa  partie  antérieure,  avec  la 
tumeur  médiane  de  la  protubérance  qui,  avant  la  séparation  du  cervelet,  sem¬ 
blait  même  émerger  de  dessous  le  vermis. 

Le  syndrome  oculomoteur  était  bien  plus  intéressant.  Il  consistait  essentiel¬ 
lement  en  une  paralysie  de  l’oculogyrie  latérale  des  deux  côtés  avec  conserva¬ 
tion  des  mouvements  de  convergence,  d’élévation  et  d’abaissement  des  deux 
yeux. 

C’est  Parinaud  qui  a,  le  premier,  décrit  les  paralysies  des  mouvements  asso¬ 
ciés  des  yeux  en  1883.  Pour  la  paralysie  conjuguée  des  mouvements  de  latéra¬ 
lité,  il  cite  d’abord  la  description  de  Foville  fils  (1858),  qui  soupçonne  le  siège 
de  la  lésion  dans  la  protubérance.  Puis  une  observation  de  Féréol,  suivie' 
■d’autres,  confirme  que  cette  paralysie  associée  relève  d’une  lésion  siégeant  au 
niveau  de  l’eminentia  teres  et  intéressant  le  noyau  de  la  VP  paire.  Comme  autres 
cas  de  paralysie  des  mouvements  conjugués  latéraux,. il  cite  des  faits  avec 
autopsie  de  Quioc  (1881),  Carel  (1882),  Priestley  Schmidt  (1876)  et  trois  obser¬ 
vations  personnelles  (sans  autopsie), 


72 


IIEVUE  NEUnOEOGIQUE 


Nous  signalerons  dans  le  même  mémoire  le  passage  suivant  que  nous  utilise¬ 
rons  plus  loin.  Parlant  des  moyens  pour  distinguer  cette  paralysie  associée  de 
la  latéralité  de  la  paralysie  du  seul  droit  externe,  il  dit  ;  «  Dans  le  cas  de 
paralysie  du  droit  externe  de  cause  périphérique,  le  droit  interne  de  l’œil 
opposé,  loin  d’être  atteint  d’inaction  conjuguée,  est,  au  contraire, le  siège  d’une 
contraction  exatjêrée.  11  y  a  même  des  cas  que  j’ai  signalés  (Gazette  hebdoma¬ 
daire,  1877)  où  il  se  développe  dans  le  muscle  associé  un  véritable  spasme,  de 
telle  sorte  que  le  droit  externe  gauche  étant  paralysé  par  exemple,  lorsque  l’on 
fait  regarder  à  gauche,  l’œil  droit  sain  se  dévie  brusquement  en  dedans  et  la 
fixation  se  fait  avec  l’icil  malade.  » 

La  meilleure  manière  d’interpréter  les  paralysies  de  latéralité  des  deux  yeux 
nous  parait  toujours  être  la  conception  des  hémioculomoleurs  oculogyres,dextro- 
et  levogyre.  Ce  n’est  qu’une  hypothèse  si  l’on  veut,  mais  une  hypothèse  à  l’appui 
de  laquelle  on  peut  réunir  aujourd’hui  beaucoup  de  preuves  anatomocliniques. 

La  physiologie  fait  prévoir  l’existence  de  cet  appareil  nerveux  de  l’oculogyrie 
à  point  de  départ  cortical.  La  clinique  fournit  trois  groupes  de  documents  à  l’ap¬ 
pui  de  cette  manière  de  voir  :  1"  les  déviations  conjuguées  convulsives  des  deux 
yeux;  2»  les  déviations  paralytiques  des  deux  yeux;  3»  les  paralysies  de  la  laté¬ 
ralité  (sans  déviation),  à  droite  ou  à  gauche,  ou  des  deux  côtés. 

Ces  deux  derniers  onlres  de  faits  dilférent  l’un  de  l’autre  en  ceci  que,  dans  les 
premiers,  le  tonus  est  perdu  dans  les  muscles  paralysés  et  alors,  par  le  tonus 
persistant  du  côté  sain,  il  y  a,  au  repos,  déviation  des  deux  yeux  vers  le  côté 
sain;  dans  les  seconds,  au  contraire,  le  tonus  est  conservé  dans  les  muscles  para¬ 
lysés  et  alors  il  n’y  a  pas  de  déviation. 

Dans  cette  dernière  catégorie  rentrent  les  faits  récemment  observés  par  Uris- 
saud  et  l'échin  (Société  de  Neurologie,  2  juin  1904)  sous  le  nom  d’hémiplégie  ocu- 

Les  différents  faits  anatomocliniques  de  ces  divers  groupes  permettent  non 
seulement  de  démontrer  l’existence  des  hémioculomoleurs,  mais  encore  de 
décrire  leur  trajet  depuis  l’écorce  jusqu’à  leur  entrecroisement  et  leurs  noyaux 
de  division  inlérieure. 

1.  Pour  le  centre  cortical,  on  peut  discuter  son  siège,  mais  non  son  exis¬ 
tence. 

En  1879,  Landouzy  et  l’iiri  de  nous  l’avons  placé  sur  le  lobule  pariétal  infé¬ 
rieur.  Picot,  llenschen,  Wernicke,  Personali  ont  apporté  des  faits  à  l’appui  de 
cette  manière  de  voir,  que  confirment  aussi  certaines  expériences  des  jihysiolo- 
gistes  (Ferrier,  Munk). 

Appliquant  les  idées  de  Joanny  Houx,  nous  admettons  aujourd’hui  qu’il  y  a 
deux  centres  corticaux  pour  les  héminculomoteurs  ;  un  centre  sensoriomoteur 
rétrorolandique  dans  le  lobule  pariétal  inférieur  et  un  centre  sensitivomoteur  au 
pied  de  la  deuxième  frontale  (Ferrier,  Pick,  Schaeffer  etMott,  Deevor  et  llorsley, 
Herver,  Touche,  llechterew). 

2.  Centre  ovale.  —  Fn  1878,  j’ai  réuni  les  faits  de  Dussaussay,  Charcot  et 
litres,  Prévost,  llerdinel  et  Delotte,  Beurmann,  qui  établissent  la  déviation 
conjuguée  dans  les  lésions  de  la  substance  blanche,  mais  sans  bien  préciser  le 
heu  de  passage  plus  exact  de  l’hémioculomotcur. 

Dans  un  cas  de  Prévost,  la  substance  blanche  du  centre  ovale  était  atteinte  en 
dehors  du  corps  strié,  la  lésion  occupant  presque  la  totalité  du  lobe  pariétal. 

On  admet  que  probablement  en  effet  les  hémioculomoteurs  ne  passent  pas  par 
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la  .capsule  interne.  Touche  (1902)  a  publié  un  fait  d’hémorragie  de  la  capsule 
externe,  qui  avait  évidé  la  II”  pariétale. 

Dans  le  cas  que  nous  avons  publié  (Semaine  médicale,  18  mai  1904)  et  dans 
celui  de  Roussy  et  Gauckler  (Société  de  Neurologie,  9  juillet  1904)  de  déviation, 
en  sens  opposé,  des  yeux  et  de  la  tête,  la  lésion  était  dans  la  région  capsulo- 
thalamique.  Mais,  dans  le  nôtre,  une  grosse  hémorragie  occupait  la  couche 
optique  avec  menace  de  pénétration  dans  le  ventricule  ;  dans  l’autre,  l’hémor¬ 
ragie  avait  détruit  le  tiers  externe  du  thalamus  et  empiétait  sur  le  noyau  lenti¬ 
culaire;  dans  les  deux,  on  pouvait  admettre  une  compression  au  dehors. 

3.  Pédoncule.  —  D’une  étude  très  consciencieuse  de  d’Astros  (1894)  on  peut 
conclure  que  l’hémioculomoteur  ne  passe  pas  par  les  faisceaux  de  l’étage  inférieur 
(faisceau  pyramidal,  etc.),  mais  est  compris  dans  les  faisceaux  de  l’étage  supé¬ 
rieur  (faisceaux  de  la  calotte).  D’Astros  cite  deux  faits  (Prévost,  Poumeau)  dans 
lesquels  une  lésion  de  la  couche  optique  ayant  atteint  la  couche  supérieure  du 
.pédoncule  avait  entraîné  une  paralysie  croisée  du  rotateur  des  yeux. 

4.  On  peut  déterminer  le  siège  de  \’ entre-eroieement  des  hémioculomoteurs  par 
les  faits  que  l’un  de  nous  a  réunis  (Société  de  Neurologie,  ^  juillet  1900)  sous  le 
nom  de  type  Foville  de  paralysie  alterne. 

Dans  un  premier  groupe  (type  Foville  du  Millard  Gubler),  il  y  a  hémiplégie 
des  membres  d’un  côté,  paralysie  de  l’oculogyre  et  du  facial  de  l’autre.  Nous 
avons  rapproché  de  ce  cas  personnel  neuf  autres  observations  dues  à  Foville 
(1858),  Broadbent(1872),  Hallopeau  (1876),  Parinaud  (1883),  Bristowe  (1891), 
Jolly  (1894),  Raymond  (3  cas,  1897,  1898,  1901).  Dans  ces  cas  le  facial  et 
l’hémioculomoteur  sont  déjà  entre-croisés,  tandis  que  le  faisceau  pyramidal  ne 
il’est  pas. 

Dans  un  second  groupe  (type  Foville  du  Gubler  Weber),  l'hémioculomoteur 
■est  seul  déjà  entre-croisé,  tandis  que  le  facial  et  le  faisceau  pyramidal  ne  le  sont 
pas  encore  ;  il  y  a  hémiplégie  des  membres  et  paralysie  du  facial  d’un  côté, 
paralysie  de  l’oculogyre  de  l’autre.  Nous  avons  trouvé  trois  cas  de  ce  type  dus  à 
Desnos,  Féréol,  Rickards. 

Donc  l’hémioculomoteur  traverse  la  ligne  médiane  dans  la  protubérance,  plus 
haut  que  le  facial. 

3.  Enfin,  après  leur  entre-croisement,  les  hémioculomoteurs  aboutissent  à  des 
noyaux  que  Parinaud  appelle  centres  supranucléaires  (Société  de  Neurologie, 
7  juin  1900)  pour  indiquer  qus  les  paralysies  par  lésion  de  cette  région  sont 
■différentes  des  paralysies  nucléaires  par  lésion  des  noyaux  des  nerfs  (origine 
réelle). 

Au-dessous  de  cette  région,  chaque  hémioculomoteur  se  divise  en  deux  filets 
pour  aller  au  droit  externe  du  même  côté  et  au  droit  interne  du  côté  opposé. 

C’est  dans  ce  dernier  groupe  de  faits  que  rentre  notre  observation  :  paralysie 
■des  deux  hémioculomoteurs  par  lésion  protubérantielle. 

Ce  syndrome  bilatéral  ne  peut  d’ailleurs,  quand  il  est  produit  par  une  seule 
lésion,  répondre  qu’à  ce  siège  de  lésion  parce  qu’au-dessus,  dans  les  hémis¬ 
phères.  les  centres  et  le  trajet  des  deux  hémioculomoteurs  sont  trop  éloignés 
l’un  de  l’autre  pour  être  détruits  simultanément. 

Les  faits,  avec  autopsie,  analogues  au  nôtre,  ne  sont  pas  très  nombreux. 

A  ceux  déjà  cités  plus  haut  d’après  Parinaud,  nous  pouvons  ajouter  ceux  de  : 
1»  Touche  (1902),  paralysie  du  lévogyre  par  ramollissement  de  la  moitié  gauche 
fie  la  protubérance;  2»  Rruce  (1903),  tubercule  à  la  partie  postérosupérieure  de 
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la  protubérance,  plus  à  gauche  qua  droite;  3"  Kornilow  (1903),  deux  faits;  non. 
loin  des  tubercules  quadrijumeaux  et  très  près  des  noyaux  das  oculomoteurs. 

Nous  devons  insister  sur  les  importantes  publications  et  les  idées  de  Raymond 
et  de  ses  élèves  (1)  sur  ce  syndrome.  Le  professeur  de  la  Salpêtrière  a  publié 
trois  autopsies  de  paralysie  conjuguée  :  1"  en  pleine  protubérance,  tumeur  extra¬ 
nucléaire  par  rapport  aux  noyaux  moteurs  des  llb  et  IV»  paires.  L’examen  his¬ 
tologique  a  démontré  que  les  cellules  du  noyau  de  la  Vl«  paire  étaient  normales. 
La  tumeur  est  située  entre  les  noyaux  des  111»  et  IV'  paires  d’une  part,  le  noyau 
de  la  VI”  de  l’autre;  2"  plaque  de  sclérose  de  la  région  pédonculoprotubéranticlle, 
ayant  pour  axe  l’aqueduc  de  Sylvius,  englobant  les  noyaux  des  111'  et  IV'  paires 
sans  les  détruire  (troncs  nerveux  des  oculomoteurs  non  altérés);  3“  gros  tuber¬ 
cule  dans  la  calotte  de  la  partie  supérieure  de  la  protubérance  avec  intégrité  des 
hoyaux  des  III»  et  VI»  paires. 

’l'oiit  d’abord  (et  avant  ses  cas  personnels),  Raymond  a  adopté,  pour  inter¬ 
préter  ces  faits,  des  idées  absolument  dilférentes  des  nôtres.  Il  n’a  voulu  voir, 
rhez  les  malades,  qu’une  paralysie  de  la  VI»  paire  avec  paralysie  purement 
apparente  du  droit  interne. 

«  Supposez,  dit-il  le  27  mars  1896,  une  paralysie  de  l’abducteur  du  côté 
gauche;  l’intervention  du  lilet  anastomotique  cessera  de  se  produire;  lors  des 
éfforts  d’accommodation,  accomplis  par  Lu'il  gauche,  pour  regarder  en  dehors, 

1  mil  droit,  au  lieu  de  se  porter  en  dedans,  en  vertu  de  cette  synergie  dont  je 
viens  de  vous  dire  le  but  et  le  mécanisme,  restera  immobile,  comme  s’il  était 
paralysé.  Cette  paralysie,  vous  le  comprenez  bien  maintenant,  est  purement, 
apparente.  » 

Cinq  ans  plus  tard  (21  juillet  1901),  Troitsky,  dans  une  thèse  présidée  par 
Raymond,  dèlond  les  mêmes  idées  et  s’en  sert  pour  déclarer  que  notre  concep¬ 
tion  d’un  nerf  dextrogyre  et  d’un  nerf  lévogyre  ■  ne  peut  être  soutenue  ». 

Son  principal  argument  est  qu’il  y  a,  dans  ces  cas,  conservation  du  mouve¬ 
ment  en  dedans  de  l’udl  isolé  et  du  mouvement  de  convergence  ;  que  par  suite  il 
ne  peut  y  avoir  que  paralysie  apparente  (Raymond)  du  droit  interne. 

D’abord  nous  ne  sommes  pas  bien  sôrs  de  ces  mouvements  d’un  mil  isolé, 
bien  difficiles  à  analyser  exactement  et  qui  reviennent  souvent,  pour  le  droit 
interne,  à  des  mouvements  de  convergence.  Kn  tout  cas,  la  conservation  de  ces 
mouvements  prouve  (ce  qui  est  très  juste)  que  le  même  muscle  et  le  même  nerf 
peuvent  répondre  à  des  centres  différents  pour  des  mouvements  différents.  L’ap¬ 
pareil  nerveux  de  convergence  est  absolument  distinct  de  l’appareil  nerveux  de 
latéralité,  quoique  le  droit  interne  et  son  nerf  interviennent  dans  les  deux  mou¬ 
vements.  Seules,  les  lésions  périphériques  d’un  nerf  entraînent  la  suppression, 
de  toutes  les  loiictions  de  ce  nerf.  Mais  les  lésions  plus  élevées  entraînent  une 
symptomatologie  différente,  suivant  qu’elles  frappent  l’un  ou  l’autre  des  appa¬ 
reils  nerveux  aboutissant  à  ce  n(“rf. 

11  n’y  a  donc  aucune  raison  de  dire  que  seul  le  droit  externe  est  paralysé  et 
que  la  paralysie  du  droit  interne  est  purement  appai'ente.  L’oculogyrie  est  trou¬ 
blée  au  même  titre  et  au  même  degré  pour  les  deux  yeux. 


(t)  Ravmonii,  Clinique  des  niuhidies  du  système  nerrei 
222,  243  et  2liü;  6»  série,  p.  389,  411  et  436.  -  Haymo; 
9  janvier  1902  et  4  juin  1903  et  C.n-MUe  des  Hàpila 
Tuoitzky,  Thèse  de  Paris,  20  juillet  WOl,  n«  673. 


,  2'  série,  ji.  696;  3»  série,  p.  126, 
et  CusTA.N,  Société  de  Meurolnyie, 
-,  18  juillet  1903.  —  Voir  aussi. 
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Quand  1  oculomoteur  externe  est  seul  paral_yse,  ou  bien  il  n’y  a  aucune  actioû 
sur  le  droit  interne  correspondant,  et  alors  il  y  a:  strabisme  , et  diplopie,  ou  bien 
il  y  aune  action  d’excitation  (et  non  de  paralysie)  sur  le  droit  interne  (Parinaud), 
action  diamétralement  opposée  k  celle  que  suppose  Raymond., 

Nous  n  avons  d’ailleurs  indiqué  cette  ancienne  opinion  de  Raymond  que  pour 
expliquer  sa  persistance  dans  la  thèse  de  Troitzky.  Car,  depuis  cette  époque,  et 
avant  même  cette  thèse,  Raymond  avait  commencé  à  évoluer  et  à  abandonner 
ses  premières  idées. 

Aujourd  hui  il  admet  très  bien  et  au  même  titre  la  paralysie  du  droit  interne 
et  a  paialysie  du  droit  externe,  la  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéra¬ 
lité  des  deux  yeux. 

Dans  une  leçon  du  15  décembre  1898,  il  admet  déjà  des  centres  coordinateurs 
e  par  e  es  ophtalmoplégies  susnucléaire.s  et  du  syndrome  susnucléaire,  non  seu- 
emen  ans  les  lésions  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux,  mais  aussi 
dans  les  lésions  corticales  du  gyrus  angulaire.  Le  20  janvier  1899,0  parle  nette- 
mem  d  une  lésion  supranucléaire  séparant  le  noyau  de  la  YI»  paire  de  son  centre 
1p  i* 'iéclare  partager  .  sans, restriction  «  les  idées 

riiiau  ,  auvineau  et  leillais,  d’après  lesquelles,,  «  dans  les  cas  de  para- 
ysie  es  moiivements  associés  des  yeux,  ni  les  iierl's  oculomoteurs,  ni  leurs 
noyaux  pio  u  eiantiels  ne  sont  lésés,  mais  bien  les  centres  coordinateurs,  à 
ï®*’ôle  est  d’associer  les  deux  yeux  à  des  mouvements 
rlmmc*  T-nî  article  paru  le  18'jui|let  1903  sur  le  syn- 

p  ®“P®*'ieur,  il  développe  les  mêmes  idées,  décrit,  même  cq 

U  vons  appe  e  e  type  l'oville  de  la  paralysie  alterne,  donne  l’absence 

paralysie  associée  et  admet,  avec  Pari, 
n  pltel  de  externe  a  un  effet  sur  le  droit  interne,  c’est 

un  effet  de  S’Pasme  et  non  de  paralysie,  apparente  ou  non. 

n  conclusion  analogue  daps  la  deuxième  éditioij 

,  .  ,  *  ^  ‘  ^  élude  des  paralysies  associées  montre  qu’il 

existe,  en  dehors  des  noyaux  d’origine  des  nerl's  moteurs  de  l’œil,  des  centre^ 
coordinateurs  régulateurs  des  mouvements  associés  des  globes  oculaires  ;  centre 
extranuclea^res  siégeant  au  voisinage  des  tubercules  quadrijumeaux  et  paraissant 
préposés  a  la  coordination  des  mouvements  re/le^ree  binoculaires,  centrée  cortl 
caMx  qui  sem  en  jouei  un  rô  e  dans  1  association  des  mouvements  »w/ontatreé 

binoculaires.  « 

Le  même  auteur  propose  d’appeler  eyndronie,  de  Raymoml  et  Cestan  un  syn- 
drome  complexe  dont  a  paralysie  associée  des  yepx  forme  l’élément  principal 
Nous  préférerions  appeler  syndrome  de  Parinaudle.  paralysie  associée  de  lalatéralüé 
avec  conservation  de  la  convergence,  de  l’ élévation  et  de  rabaissement  des  deux  yeux 
par  lésion  protubérantielle.  '  »  » 

Cette  région  protubérantielle  ne  comprend  pas  nécessairement  le  noyau  même 
de  la  VL  paire;  plusieurs  des  faits  cités  plus  haut  prouvent  qu’il  peut  rester  en 
dehors  de  la  lésion. 

Cette  région  supranucléaire  n’est  d’ailleurs  qu’une  partie,  la  partie  terminale 
inférieure  du  grand  appareil  hémioculomoteur,  admis  aujourd’hui  par  plusieurs 
physiologistes  (Morat,  Redon),  qui  va  de  l’écorce  cérébrale  à  la  protubérance- 
de  là  au-dessous,  l’oculogyre  se  divise  pour  aller  aux  noyaux  et  aux  filets  ner¬ 
veux  du  droit  externe  et  du  droit  interne. 


d’appeler  syndrome,  de  Raym 
alysie  associée  des  veux  forn 


Cestan  un  syn- 
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soutenue,  on  peut  prétendre  que  la  clinique  confirme  de  plus  en  plus  cette  pro¬ 
position,  déjà  émise  par  l’un  de  nous  et  qui  résume  à  la  fois  la  conception  des 
faémioptiques  et  des  hémioculomoteurs  :  chaque  hémisphère  voit  et  regarde,  avec 
les  deux  yeux,  du  coté  opposé. 


Il 

L’UIUIYDRIE  GliPlLVLO-RACIlIÜIENNE  ET  LABYRINTHIQUE 


Pierre  Bonnier. 


Le  terme  urémie  ne  peut  prétendre  caractériser  la  présence  de  produits  d’éli- 
mination,  tels  que  l’urée,  dans  des  liquides  non  sanguins  et  séparés,  isolés  de 
l’appareil  circulatoire  par  un  filtre  endothélial.  A  côté  de  la  pathologie  des  tissus 
et  de  la  pathologie  du  sang,  une  pathologie  se  dessine,  celle  des  filtres  endothé¬ 
liaux  et  de  leurs  centres  nerveux,  avec  les  troubles  dyscrastiques,manostatiques 
et  hygrostatiques  qu’elle  comprend. 

Les  humeurs  non  sanguines,  extra-vasculaires,  nous  le  savons  aujourd’hui, 
ont  une  pathologie  propre  qui  va  se  définir  chaque  jour  davantage;  et  quel  que 
soit  le  parallélisme  observé  généralement  entre  l’exagération  de  l’urée  dans  le 
sang  et  son  exagération  dans  tel  liquide,  le  fait,  que  ces  milieux  sont  isolés  de 
la  circulation  sanguine  par  des  appareils  de  filtration  qui  leur  sont  propres, 
laisse  entrevoir  la  nécessité  de  laisser  une  place  à  la  pathologie  spéciale  de 
chaque  système  de  filtration.  En  attendant  que  de  nouvelles  espèces  patholo¬ 
giques  se  définissent,  le  mot  urémie  étant  de  compréhension  trop  courte,  nous 
devons  employer  le  terme  urhydrie,  qui  s’applique  à  tous  les  tissus,  à  tous  les 
liquides,  normaux  ou  non,  y  compris  le  sang,  et  qui  ne  préjuge  en  rien  du  pro¬ 
cessus  de  formation,  de  rétention  et  d’accumulation  de  l’urée.  L’urémie  n’est 
plus  ainsi  qu’un  des  cas  de  l’urhydrie,  terme  plus  général  et  plus  compréhensif. 

Une  récente  communication  de  MM.  Widal  et  Kroin  (i)  constatait  la  présence 
de  quantités  notables  d  urée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  certains  brigh- 
tiques  au  cours  d’accidents  graves,  et  des  examens  pratiqués  par  MM.  Widal  et 
Javal  sur  le  sang  de  deux  de  ces  malades  montraient  que,  dans  le  sang,  la  pro¬ 
portion  d’urée  s’élevait  proportionnellement.  Cette  constatation,  et  celles  de 
Comba  en  1 899,  citees  par  eux,  répondent  positivement  à  une  question  posée  par 
moi,  en  1892  (2), à  propos  du  vertige  brightique  et  dont  la  solution  ne  me  sem¬ 
blait  pas  douteuse. 

«  Le  liquide  céphalo-rachidien  ou  labyrinthique,  écrivais-je  (Vertige,  p.  190), 
devient-il  toxique  dans  le  coma  brightique,  l’éclampsie  ou  dans  des  formes  plus 
calmes  de  1  épilepsie  corticale  ou  labyrinthique,  dans  les  formes  aigues  ou  chro¬ 
niques  de  1  encéphalopathie  brightique  ?  La  pathologie  des  humeurs  qui  baignent 
«t  nourrissent  les  centres  nerveux  reste  malheureusement  tout  entière  à  faire. 


fiioVoX*'*22  octobre*im"^”  liquide  céphalo-rachidien  des  brightiquos,  Société  de 

'u’igl't'smc  auriculaire.  Société  d'Olologi»  de  Paris,  3  juin  1892,  et  le 
vertige,  Lotlechon  Charcot-Debove,  1893. 
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«  Nous  pouvons,  en  tout  cas,  légitimement  admettre  qu’une  maladie,  où  les 
■effusions  séreuses  abondent  sous  forme  d’redèmes,  d’hydropisies,  doit  présenter 
•des  troubles  notables  dans  la  quantité  de  liquide  labyrinthique,  ou  céphalo¬ 
rachidien  excrété  qu  une  maladie  où  les  effusions  sanguines  s’observent  sous 
forme  d  épistaxis,  de  glaucome,  d’hématurie,  bref  d’apoplexies  de  tout  siège, 
doit  également  intéresser  le  labyrinthe  et  produire  l’hémorragie  qui  caractérise 
la  vraie  forme  du  vertige  de  Ménière...  On  pourra  encore  attribuer  la  compres¬ 
sion  périphérique  ou  centrale  à  une  hydropisie  des  capsules,  des  gaines  du  nerf, 
ou  à  un  œdème  de  la  matière  nerveuse  elle-même.  11  faudra  songer  aux  infiltrats 
albumineux  absolument  comparables  à  ceux  de  la  névro-rétinite.  On  devra  enfin 
incriminer  non  plus  les  variations  de  quantité  des  liquides  excrétés,  mais  les 
a  térations  de  leur  qualité,  et  la  toxicité  urémique  ou  autre  des  liquides  protec¬ 
teurs  et  nourriciers.  > 

On  était  loin,  en  1893,  de  l’examen  direct  du  liquide  céphalo-rachidien,  tel 
qu  il  se  pratique  si  couramment  aujourd’hui  ;  à  plus  forte  raison  n’était-il  pas 
question  d  un  examen  direct  des  liquides  labyrinthiques.  Et  néanmoins  le  pro- 
eme  se  posait,  et,  à  ce  qu’il  me  parut  dès  lors,  sa  solution  s’imposait.  11  existe 
en  effet  deux  procédés  d’analyse  d’un  phénomène  naturel  : 

ar  1  un,  1  observation,  nous  nous  bornons  à  étudieri  à  scryter,  à  interpréter  le 
P  énoménesong  ÿ  toucher  et  en  le  laissant  se  produire  dans  son  intégrité. 

ar  1  autre,  l’expérimentation,  nous  intervenons  dans  le  déterminisme  du  phé¬ 
nomène,  nous  le  modifions,  nous  le  troublons,  nous  l’altérons  parfois  profondé¬ 
ment  en  croyant  le  simplifier,  et,  si  nous  n’opérons  pas  avec  une  prudente  cor¬ 
rection,  le  phénomène  que  nous  étudions  n’est  plus  du  tout  celui  que  nous 
pensons  étudier.  La  science  est  pleine  de  mauvaises  expérimentations,  et  malheu¬ 
reusement  elles  empruntent  à  la  méthode  expérimentale  un  crédit  dont  elles 
abusent.  11  faut  savoir  étudier  la  nature  sans  la  trop  dénaturer,  et  se  rappeler 
qu  il  n’est  pas  de  bonne  technique  expérimentale  sans  une  bonne  technique 
intellectuelle,  c’est-à-dire  sans  esprit  critique.  Une  bonne  observation  vaut 
mieux  qu’une  mauvaise  expérimentation. 

Pour  ce  qui  concerne  les  variations  en  quantité  et  en  qualité,  c’est-à-dire  en 
tension  et  en  composition  chimique,  des  liquides  labyrinthiques  et  céphalo¬ 
rachidiens,  j’ai  dû  laisser  toute  expérimentation  de  côté  et  me  borner  à  une 
constatation  facile  de  faits  dûment  orientés. 


Voyons  d’abord  la  pression  : 

A  l’état  normal,  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  varie  avec  les  atti¬ 
tudes  du  corps  et  les  phases  de  l’ expansion  vasculaire,  et  la  facilité  de  ses  dépla¬ 
cements  lui  permet,  par  fluctuations  passagères,  de  se  soustraire  aux  exagéra¬ 
tions  de  pression.  A  l’état  pathologique,  sa  quantité  peut  augmenter,  et  avec  elle 
«a  pression,  et  il  y  a  des  épanchements  céphalo-rachidiens,  des  hydropisies  com¬ 
parables  aux  fluxions  séreuses  articulaires.  Mais  quelle  est  la  pression  normale, 
moyenne,  utile  ? 

Une  simple  observation  nous  l’enseigne  (1).  Les  réservoirs  céphalo-rachidiens 
et  la,byrinthiques  sont  communicants  par  l’aqueduc  du  limaçon,  par  les  canaux 
e  Siebenmann,  et  peut-être  aussi  par  les  gaines  nerveuses  et  vasculaires.  Cela 
nous  orce  à  admettre  qu’en  dehors  des  fluctuations  passagères  dues  à  des 

•d/Biofoÿté''^2*9*décemb'^™894  l'floides  labyrintliiques  et  céplialo-rachidiens.  Société 
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causes  multiples  la  pression  moyenne  est  la  même  dans  les  deux  réservoirs.  Le 
fonctionnement  normal  des  tympans  membraneux  de  l’oreille  interne,  isolant  la 
périlymphe  de  l’endolymphe,  exige  que  les  pressions  que  reçoivent  leurs  deux 
faces  se  fassent  équilibre,  et  par  conséquent  nous  devons  encore  admettre  qu’à 
cet  état  physiologique,  endolymphe,  périlymphe  et  liquide  céphalo-rachidien 
sont  à  la  même  pression  moyenne. 

La  périlymphe  est  séparée  de  l’air  tympanique  par  une  membrane  mince,  la 
fenêtre  ronde,  qui  doit,  pour  le  fonctionnement  normal  de  l’oreille,  rester  plane 
et  par  conséquent  supporter  sur  ses  deux  faces,  la  labyrinthique  et  la  tympa-- 
nique,  des  pressions  égales.  L’air  tympanique  doit  donc  —  sans  cela  l’oreille 
fonctionnerait  peu  et  irjal  —  être  à  la  même  pression  que  le  liquide  labyrin¬ 
thique. 

Kniin  le  tympan  ne  peut  avoir  sa  liberté  d’inertie,  sa  susceptibilité  à  la  trans¬ 
mission  des  ébranlements,  son  fonctionnement  utile  que  si  ses  deux  faces  sup¬ 
portent,  elles  aussi,  des  pressions  égales.  Ce  qui  nous  montre  que  les  pressions 
du  liquide  céphalo-rachidien,  des  liquides  labyrinthiques,  de  l’air  tympanique 
doivent  fiâfe  équilibre  li  la  preaxion  (Urnosphérique  et  suivre  ses  variations. 

Quand  l’équilibre  de  pression  de  ces  divers  milieux  vient  à  se  rompre,,  les 
membranes  sont  refoulées  dans  le  sens  de  la  moindre  pression,  elles  perdent 
l’amplitude  normale  de  leurs  oscillations,  toute  la  série  des  milieux  suspenduil 
et  oscillants  de  l’oreille  est  comme  gênée  par  un  frein  ;  l’audition  est  diminuée, 
le  bourdonnement  apparaît,  le  vertige  est  imminent.  Aussi  cet  équilibre  de 
pression  est-il  assuré,  et  de  la  façon  la  plus  vigilante  et  la  plus  manifeste,  par 
ce  que  j’ai  appelé  la  compensation  tympanique  et  la.  .compensation  labyrinthique; 
qui  toutes  deux  s’étudient  dans  toute  la  série  animale  et  dont  j’ai  exposé  ail¬ 
leurs  le  mécanisme  (1).  Il  est  d’une  nécessité  immédiate  et  fondamentale  pour 
l’oreille  que  cet  équilibre  soit  assuré,  pour  son  fonctionnement  même  ;  de  plus 
Cette  adaptation  a  permis  à  l’oreille  de  se  charger  en  quelque  sorte  de  l’équili¬ 
bration  réflexe  entre  les  variations  de  pression  du  milieu  extérieur  et  celles  de 
certains  milieux  intérieurs.  Gela  est  évident,  comme  je  l'ai  montré,  pour  les  rap4 
ports  bien  connus  entre  l’oreille  de  certains  poissons  et  leur  vessie  natatoire  (2). 
€ela  est  encore  plus  directement  nécessaire  pour  la  pression  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (3),  et  probablement  aussi  pour  la  pression  sanguine  elle-même  et  pour 
la  régulation  du  niveau  lymphatique  général.  (Centres  manoslatiques  et  hygros- 
tatiques.  Congres  de  l’au,  août  1904.) 

Mais  je  ne  veux  ptis  ici  entrer  dans  ces  considérations  de  physiologie  générale 
et  je  me  bornerai  à  montrer  quel  parti  l’on  peut  tirer  de  l’examen  de  l’oreille 
pour  l’étude  des  variations  physiologiques  et  pathologiques  de  la  pression  céphalo* 
rachidienne.  J’ai  depuis  longtemps  indiqué  que,  dans  toute  la  série  animale, 
l’oreille  apparaissait  comme  un  enregistreur  des  variations  de  pression  du  milieu 
extérieur,  depuis  les  plus  lentes  (fonctions  baresthésiquesj  jusqu'aux  plus  rapides, 
régulières  ou  non  (fonctions  seisesthésiques)  et  que  par  son  adaptation  à  la  per¬ 
ception  des  variations  les  i)lus  délicates  de  la  pression  du  milieu  aérien  (telle* 

(t)  Sur  les  fonctions  tubo-tyinpaniqucs.  Société  de  Biologie,  26  novembre  t8!)2.  —  Vuiitiok'. 
18!)3.  —  Réflexes  auriculaires.  Société  d’Olologie,  3  février  1894.  —  L’Oheii.i.e.  Masson, 
1896.  —  R(3cbercbcs  sur  la  comi)cnsation  labyrinlliiciue  en  ballon.  Société  de  Biologie.  30  no¬ 
vembre  1891. 

(2)  Sur  les  fonctions  statique  et  hydrostatique  de  la  vessie  natatoire  et  leurs  rapports 
avec  les  fonctions  labyrinthiques.  Société:  de  Biologie,  23  novembre  1893. 

(3)  La  fonction  manoostliésique.  Société  de  Biologie,  29  novembre  1902. 
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que  les  ébranlements  que  nous  appelons  sonores,  elle  était  parvenue  avec  l’au¬ 
dition,  à  enregistrer  des  milliers  de  variations  à  la  seconde,  dans  leur  force, 
leur  rapidité  et  leur  forme  même.  Mais  en  même  temps  qu’elle  enregistre  les 
variations  de  la  pression  extérieur,  elle  enregistre  les  variations  de  la  pression 
intérieure  (fonctions  manœslhésiques),  même  sous  la  forme  d’ébranlements 
(fonctions  sismeslhhiques) .  Il  est  donc  très  vraisemblable  qu’elle  intervient  par 
voie  centripète  dans  la  régulation  des  pressions  intérieures,  mais  cette  régula¬ 
tion  est  réflexe  et  non  consciente;  ce  qui  est  conscient,  c’est  la  gène  auriculaire, 
les  troubles  auditifs,  surdité,  bourdonnement,  ou  vertigineux  — que  nous  pouvons 
reconnaître  cliniquement. 

Quand  un  sujet  présente  du  bourdonnement  dans  l’attitude  debout,  si  ce  bour¬ 
donnement  diminue  dans  l’attitude  couchée  c’est  qu’il  était  dû  à  un  défaut  de 
pression;  le  contraire  a  lieu  s’il  est  lié  à  un  excès  de  pression  labyrinthique  et 
céphalo-rachidienne.  De  même  la  comparaison  des  mensurations  acoumétriques 
dans  l’attitude  debout  et  couchée  nous  montre  si  la  pression  labyrinthique  et 
céphalo-rachidienne  est  normale,  supérieure  ou  inférieure  à  la  pression 
atmosphérique.  Dé  même  par  la  réaction  vertigineuse. 

L’oreille,  ainsi  interrogée,  se  montre  donc  comme  un  petit  manomètre  diffé-: 
rentiel  d’une  grande  délicatesse,  d’une  grande  susceptibilité,  surtout  quand  elle 
perd  de  sa  souplesse  et  de  ses  facultés  de  compensation  aux  variations  baromé-^ 
triques  du  milieu  extérieur  et  manométriques  du  milieu  intérieur  (1). 

Mais  passons  aux  variations  de  composition  chimique.  Ne  pouvant  examiner 
directement  le  liquide  labyrinthique,  j’avais  procédé  par  analogie,  et  compare 
plusieurs  appareils  organi([ues  de  même  formule  anatomo-physiologique  (2).' 
Cette  formule  est  la  suivante  : 

Une  artère,  formée  d’une  paroi  endothéliale  doublée  d’une  paroi  musculaire  et  con¬ 
jonctive,  est  en  rapport  de  contiguïté  avec  un  réservoir  à  paroi  endothéliale,  par 
lequel  transsudent,  dans  certaines  proportions,  les  liquides  du  sang. 

On  peut  donc  établir  l’équation  suivante.  Quatre  appareils  sont  à  ce  point 
de  vue  comparables  : 

1"  C’est  l’artère  glomérulaire,  sinueuse  et  dilatée  du  rein,  coiffée  de  sa  capsule 
endothéliale  urinale  propre  ; 

2"  Une  artère  terminale  quelconque,  engainée  de  son  manchon  lymphatique  à 
paroi  endothéliale  ; 

3“  L’artère  glomérulaire,  sinueuse,  dilatée  et  anastomotique  du  labyrinthe,  recou¬ 
verte  de  la  capsule  endothéliale  commune,  endolymphatique  et  périlympha- 
tique  ; 

4»  L’artère  sinueuse  et  terminale  de  la  pie-mère,  recouverte  de  la  vaste  capsule 
endothéliale  céphalo-rachidienne. 

«  Le  rapprochement  de  ces  appareils  semble  tout  d’ahord  inattendu  et  assez 
peu  justifié  ;  et  cependant  si  l’on  fait  abstraction  de  leurs  différences  de  volume 
et  de  siège,  il  est  aisé  de  les  ramener  tous  ensemble  à  une  même  formule  mor¬ 
phologique  :  une  capsule  endothéliale  recouvrant  des  formations  artérielles  où 
le  sang  est  ralenti  dans  son  cours  et  amorti  dans  son  impulsion  -  et  à  une 
■même  formule  physiologique  :  un  appareil  destiné  à  faire  passer  dans  une  cap- 
su  e  réceptrice,  en  les  choisissant,  certains  éléments  empruntés  ii  la  circulation 


(1)  L’orcillo  rnanomélrique.  C.  li.  de  VAcad.  des  Sc.,  2  mars  1903 

(2)  Le  Brightisme  auriculaire.. Sorlrir  d’Otologie  de  P«m,3  juin  1892  -  Le  Vcrti.m  hriirh 

tique,  dan,  de  TOc-dccoie,  Il  octobre  1893.  Vertige,  1893.  ^  lc  vcrii„t  nngti 
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<■  Si  nous  examinons  en  effet  tout  d’abord  la  partie  vasculaire,  nous  trou¬ 
vons  que  dans  le  glomérule  rénal,  outre  qu’il  constitue  un  système  porte,  le 
cours  du  sang  est  ralenti  et  sa  pression  diminuée  concurremment  par  l’extrême 
dilatation  du  calibre  vasculaire  et  les  sinuosités  du  vaisseau  qui  constitue  le 
peloton  glomérulaire. 

«  Dans  l’oreille  nous  n’avons  plus  affaire  à  un  système  porte,  pas  plus  que 
pour  la  pie-mère,  mais  à  un  réseau  terminal.  Or,  dans  le  vestibule  et  les  canaux 
les  flexuosités  sont  remarquables  ainsi  que  les  anastomoses  ;  dans  le  limaçon, 
les  flexuosités  abondent  également,  et  Schwalbe  y  a  décrit  de  véritables  forma¬ 
tions  glomérulaires.  Oans  la  pie-mére,  l’extrême  division  des  terminaisons  vas¬ 
culaires  et  leur  sinuosité  générale  équivalent  à  une  considérable  dilatation  du 
calibre  total,  et  par  conséquent  à  une  diminution  de  pression  et  à  un  ralentis¬ 
sement  de  l’influx  artériel. 

«  Toutes  ces  conditions  sont,  on  le  sait,  favorables  et  indispensables  même  à 
la  transsudation  qui  fait  la  base  de  toute  excrétion. 

«  Quant  aux  capsules  réceptrices  qui  recouvrent  ces  formations  vasculaires, 
l’une  est  destinée  à  l’élimination,  et  naturellement  ouverte  :  c’est  la  capsule 
rénale;  les  autres  ont  un  rôle  tout  différent  et  restent  closes.  La  filtration  est 
très  rapide  et  le  liquide  labyrinthique,  le  liquide  céphalo-rachidien  se  renou¬ 
vellent  aussi  rapidement  que  l’urine.  Mais  on  conçoit  aisément  que  les  produits 
de  la  filtration  ne  se  ressemblent  pas,  selon  que  la  capsule  sert  ou  non  à  l’élimi¬ 
nation.  Ce  qui  constitue  l’urine  n’est  pas  bon  à  garder  ;  ce  qui  constitue  les 
autres  liquides  doit  au  contraire  baigner,  protéger  et  nourrir  les  appareils  ner¬ 
veux  les  plus  susceptibles  et  les  plus  délicats. 

»  Mais  qu’une  affection  artério-endothéliale  généralisée  s’attaque  à  l’ensemble 
de  ces  appareils,  et  le  rein,  qui  doit  s’opposer  au  passage  de  l’albumine,  la  lais¬ 
sera  passer  dans  l’urine,  et  les  capsules  labyrinthiques  et  céphalo-rachidiennes, 
qui  la  laissent  filtrer  à  l’état  normal,  la  recueilleront  en  excès.  Les  autopsies 
d’oreilles  chez  les  néphritiques,  les  leucémiques  ou  chez  les  fébricitants  de  toute 
catégorie  d’infection  montreront  d’importants  dépôts  albumineux.  Que,  pour  une 
raison  analogue,  les  capsules  des  centres  nerveux  reçoivent  les  produits  toxiques 
normaux  ou  accidentels  de  l’urine,  les  poisons  bactériens  ou  autres,  et  nous 
aurons  des  symptômes  variés  d’irritation  labyrinthique  et  des  symptômes  d’irri¬ 
tation  corticale  variables  selon  le  siège  de  l’imprégnation.  Ceci  pour  les  varia¬ 
tions  de  qualité  des  produits  excrétés. 

«  Si  d’autre  part  par  lésion  de  l’endartére,  par  paralysie  vasculaire,  par 
trouble  sécrétoire,  nerveux  ou  mécanique,  le  liquide  séreux  passe  en  excès  dans 
les  ca|)sules  endothéliales,  il  se  produira  ici  de  la  polyurie,  de  la  pollakiurie  ;  là 
du  bourdonnement,  de  la  surdité,  de  l’oppression  labyrinthique,  du  vertige,  etc; 
—  là  enfin  des  troubles  psychiques,  ou  moteurs,  ou  cortico-sensoriels.  Ce 
que  reçoit  la  capsule  de  Howman  ne  doit  plus  taire  retour  à  la  circulation.  11 
n’en  est  pas  de  même  des  liquides  non  toxiques  et  nourriciers  des  capsules  du 
labyrinthe  et  de  l’endocràne.  Quand,  pour  une  cause  ou  pour  une  autre,  il  se 
fait  une  réplétion  vasculaire  excessive  dans  les  appareils  céphaliques,  tant  que 
la  filtration  reste  correcte  dans  l’élection  des  produits  transsudés,  les  centres 
n’ont  à  craindre  que  la  compression  mécani'iue.  Nous  avons  vu  plus  haut  com¬ 
ment  les  papilles  nerveuses,  adossées  à  la  paroi  labyrinthique  qui  sert  d’enclume, 
échappent  à  l’expansion  du  liquide  incompressible,  qui  joue  le  rôle  de  marteau. 
Quant  à  l’encéphale,  on  conçoit  que  dans  un  moment  de  réplétion  vasculaire 
exagérée  les  artères  terminales,  qui  pénètrent  de  toutes  parts  comme  autant  de 
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coins  dans  la  pulpe  cérébrale,  soumettraient  celle-ci  à  un  intolérable  supplice  du 
brodequin  —  si  une  grande  partie  du  liquide  vasculaire  (c’est  ici  la  quantité  et 
non  la  qualité  qui  importe)  ne  filtrait  rapidement  dans  la  capsule  sous-arach¬ 
noïdienne,  pour  rentrer  dans  la  grande  circulation  un  peu  plus  tard,  à  marée 
basse,  quand  la  déplétion  vasculaire  se  produira. 

«  Inversement  on  peut  imaginer  les  troubles  que  produiraient  dans  le  laby¬ 
rinthe  ou  dans  les  centres  nerveux  toutes  les  causes  agissant  d’une  façon  ana¬ 
logue  à  celle  qui  produit  l’anurie,  comme  dans  l’hystérie,  par  exemple,  où  les. 
spasmes  vasculaires  s’observent  si  fréquemment. 

t  Ceci  pour  les  variations  de  quantité  dans  la  sécrétion.  » 

Nous  voyons,  en  résumé,  que  les  troubles  portant  sur  ces  divers  appareils, 
doivent  offrir  un  certain  caractère  de  généralité.  Sans  doute  toutes  les  maladies, 
toules  les  intoxications  n’attaquent  pas  également  les  mêmes  tissus;  celle-ci 
s’adressera  à  la  tunique  musculaire,  celle-là  aux  endothéliums.  Toutes  n’atta¬ 
queront  pas  de  même  façon  le  même  endothélium,  et  il  faudra  encore  compter 
avec  les  susceptibilités  locales  et  individuelles.  Tout  le  monde  n’est  pas  hémo¬ 
phile,  tout  le  monde  ne  fait  pas  facilement  de  Tœdème,  tout  le  monde  ne  s’in¬ 
toxique  pas  avec  les  mêmes  doses  d’infiltration  des  tissus,  et  ne  réagit  pas  de 
même  à  tel  poison,  etc. 

Nous  savons  néanmoins  que  chez  tel  brightique  l’urée  diminue  sensiblement 
dans  l’urine,  mais  qu’elle  est  en  proportions  exagérées  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Nous  pouvons  supposer  qu’elle  est  également  en  excès  dans  le  liquide 
labyrinthique  si  le  malade,  comme  cela  est  si  fréquent,  accuse  de  la  surdité, 
du  bourdonnement,  du  vertige,  de  l’astasie-abasie,  de  l’incertitude  de  la  station 
ou  de  la  marche  dans  l’obscurité,  de  la  tendance  au  dérobement,  le  signe  de 
Romberg,  de  la  scopasthénie  avec  faiblesse  ou  troubles  du  regard  dans  ses  divers 
offices,  l’orientation  du  regard,  les  accommodations  diverses,  etc. 

De  même  pour  ses  gaines  lymphatiques  vasculaires,  pour  le  liquide  de  ses 
œdèmes  (Méhu,  Lœper,  IJaylac). 

On  entrevoit  l’irritation  directe  des  centres  ventriculaires  sous  le  revêtement 
épendymaire  si  peu  résistant,  l’intoxication,  l’infiltration  des  divers  centres 
superficiels  des  111'  et  IV'  ventricules. 

De  même  pour  la  teneur  en  chlorures,  en  sucre,  en  pigments  biliaires. 

Tel  malade  qui  avait  dans  ses  urines  des  cylindres  albumineux  aura  égale¬ 
ment,  à  l’autopsie,  des  dépôts  albumineux  dans  son  labyrinthe  comme  ceux 
d’une  rétinite  albuminurique  (Gradenigo),  ou  des  moules  des  cavités  labyrin¬ 
thiques,  comme  ceux  qu’a  décrits  Lannois  chez  un  leucémique. 

J’ai  montré  combien  souvent  la  maladie  de  Menière,  l’inondation  labyrin¬ 
thique  hémorragique,  était  symptomatique  de  la  maladie  de  Dright  (d).  Les 
anévrysmes  miliaires  sont  fréquents  dans  le  labyrinlhe,  et  les  hémorragies  du 
labyrinthe  se  trouvent  chez  les  hémophiles,  dans  la  lièvre  typhoïde,  la  méningite 
cérébro-spinale,  la  scarlatine,  la  rougeole,  les  oreillons,  l’anémie  pernicieuse, 
a  leucémie;  dans  les  surdités  brusques  des  syphilitiques,  du  travail  puerpéral, 
de  la  menstruation,  etc. 

hn  un  mot,  tout  ce  que  nous  savons  de  l’anatomie  pathologique  du  rein, 
nous  pouvons  l’attribuer  aux  autres  appareils  artério-endothéliaux,  et  cette 
superposition  ne  peut  que  jeter  de  la  lumière  sur  beaucoup  d’affections  mal 

(1)  Syndrome  do  Menière,  agoraphobie  et  signe  de  Romberg  dans  la  maladie  de 
Rrigbl.  Progrès  médical,  31  décembre  1892. 
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classées,  peu  définies  cliniquement  et  pathogéniquement,  comme  les  scléroses 
des  membranes  tympaniques  et  vasculaires,  les  calcifications,  les  intoxications 
locales,  les  oulémes,  les  altérations  vasculaires,  comme  dans  les  migraines  avec 
leurs  divers  types,  endocranien,  ophtalmique,  otiiiue,  les  troubles  trophiques, 
vasculaires,  etc. 

.l’indiquais,  dans  mon  travail  sur  le  vertige,  que  la  neurasthénie  n’est  le  plus 
souvent  que  de  la  néphraslhénie  ;  c’est  sans  doute  aussi  de  l’urhydrie,  avec  fai¬ 
blesse  de  la  purgation  cellulaire  due  à  une  action  insuffisante  des  centres  eucra- 
siques  bulbaires  qui  président  à  certaines  sécrétions  internes,  et  qui  activent  en 
quelque  sorte  le  tirage  des  combustions  intimes. 

Il  existe  une  pathologie  des  appareils  de  filtration,  qui  peut  être  secondaire  à 
l’action  toxique  du  sang  sur  l’endothélium  vasculaire  et  extra-vasculaire  au 
niveau  des  terminaisons  artérielles,  mais  qui  semble  bien  aussi  pouvoir  être 
primitive,  locale,  limitée  à  une  région,  à  un  appareil  ou  encore  révéler  une  dys- 
crasie  généralisée,  à  caractère  diathésique  et  héréditaire,  mettant  en  faillite  les 
endothéliums  tant  dans  leur  office  de  drainage  extraorganique  que  dans  celui 
de  contention  intravasculaire  des  produits  de  désintégration.  La  pathologie  des 
épithéliums,  celle  des  glandes  à  sécrétion  interne,  est  liée  à  celle  des  endothé¬ 
liums,  car  l’entretien  du  milieu  biologique  où  évoluent  les  cellules  de  nos  divers 
tissus  exige  un  double  et  constant  drainage  d’apport  et  d’évacuation  dans  lequel 
les  appareils  filtrants  jouent  le  premier  rôle. 

Cette  fonction  endothéliale  semble  relever  des  centres  sympathiques  et  mé¬ 
dullaires  ;  mais  l’insuffisance  de  ces  centres  détermine,  par  intervention  des 
centres  de  capitalisation  bulbaire,  les  crises  respiratoires,  urinaires,  hépatiques, 
sudorales —  les  débâcles  intestinales;  les  décharges  hyperthermiques,  hyperhy- 
driques  et  d’élimination  qui  ont  un  caractère  critique  de  défense  générale  d’un 
ordre  plus  élevé. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ËTUDIiS  GÊNÉ  HALES 


BIBLIOGRAPHIE 

147)  Électricité  médicale  (travail  du  laboratoire  du  P' Bouchard),  par  11.  (iuii,- 
UEMINOT.  Steinheil,  i90."i,  in-12,  7!)  fig.,  8  pl. 

Cet  ouvrage  est  un  traité  embrassant  toute  l’électricité  médicale. 

Une  première  partie  est  exclusivement  réservée  à  l’étude  physique  et  théo¬ 
rique  de  1  électricité  et  de  ses  applications  :  courants  continus,  faradiques,  sinu¬ 
soïdaux,  de  haute  fréquence,  électrostatique,  rayons  X,  galvanocaustique. 
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photothérapie,  aimants,  etc.  Elle  s’adresse  plus  spécialement  au  médecin  élec¬ 
tricien. 

^  La  deuxième  partie  comporte  l’étude  physiologique  de  ces  différents  agents, 
auteur  y  passe  successivement  en  revue  :  le  mode  d’action  du  courant  continu 
sur  1  organisme  ;  électrolyse  ;  théorie  des  ions  qui  actuellement  permet  de  se 
rendre  compte  de  l’action  de  la  galvanisation  sur  les  tissus  vivants  et  sur  le 
ISSU  nerveux  en  particulier;  transport  des  médicaments  par  l’ionisation;  dans 
un  c  apitre  détaillé  il  étudie  ensuite  l’action  du  courant  continu  sur  les  nerfs 
sensiü  s  et  les  nerfs  moteurs,  l’électrotonus  et  son  mode  d’interprétation,  l’élec- 
rogenese  surrénaie  ou  production  d’électricité  par  les  êtres  vivants,  notamment 
par  e  muscle  et  le  nerf  au  repos  ou  en  action;  la  nature  de  ces  phénomènes  y 
est  assez  longuement  discutée. 

Dans  un  autre  chapitre  il  étudie  les  actions  des  variations  de  courants, notam- 
men  sui  es  nerfs  et  les  muscles  ;  d’une  part,  il  indique  les  faits  révélés  par 
exp  iience  et  les  lois  qui  en  dérivent;  d’autre  part,  les  explications  théoriques 
qui  on  e  e  onnées  de  ces  faits,  explications  tirées  des  notions  nouvelles  sur  la 
pression  osmotique,  la  tension  superficielle,  etc.  Dans  les  autres  chapitres  con- 
^acies  stude  physiologique  des  différentes  formes  de  l’énergie  électrique, 
l^ievons  1  explication  proposée  par  l’auteur  à  l’inexcitabilité  des  nerfs  et  des 
sim**i  de  haute  fréquence  ;  cette  inexcitabilité  résulterait  tout 

P  emen  e  1  application  de  la  formule  de  Weiss  aux  ondes  excessivement 
■courtes- 


de  1  ouvrage,  partie  médicale  proprement  dite,  présente 
^ifférp^  rubrique  de  chaque  maladie,  l’auteur  a  étudié  les 

raupiito  d  intervention  possibles  de  l’électrothérapeute  ou  du  radiothé- 

Hp  t^i  ^  de  la  médecine  électrique  lui  permet  de  discuter  l’oppor- 

rppprits  /  Hiode  d  intervention,  discussion  devenue  très  utile  depuis  les 

maladies  f-  ^  ‘‘®''^*®^’^®rapie  et  de  la  photothérapie.  La  thérapeutique  des 

fod  pàgé,  "  ’  J  f.il  robj»:  d-u.  lops  clppilre  d. 

trouble,  trophiques  d’origioe  uêr.l'uï. 

i’neuventdui  êue’^'”  ®didtnbrant,  fournit  au  médecin  toutes  tes  notions 
!  r.tnu.  mél.p^  pointa,  vue  de  r.pplic.ti.n  d.  l'électricité 

a  1.  pratique  med.eale,  et  comme  tel  il  répond  à  un  besoin  indiscutable. 


148)  La  Frarüüimaauon  par  At„»,c  llou.s.t  1  vol,  in-12de 

^92  p.,  chez  O.  Doin,  Paris.  1904. 

L’électricité  statique  a  subi,  denuis  son  j  ,  va 

'd’abandon.  Maintenant  surtout,  on  l'orbUe  ^ f 

alternatifs  à  haute  fréquence. 

L’auteur  est  convaincu  que  l’électripiti  „4  ,  , 

vices  importants  et  qu'il  faut  1,  réb.b.I  t,  càreU  .‘PP'''*  * 

Jes  main,  de  tous  les  médecins,  sans  qu'Us'o.t  L  ^ 

„nt  mo.ven  d  action  s»,  le  courant  „.rre  ‘  T"  1  •  ""  P""’ 

semble  de.  actes  nutritifs.  *1  “c  1 

,.hZ  '*7"  *"  “  '«l»™  '  historique,  l'instrumen- 

tation,  lacuon  pbj.iologique,  le,  applie.Uons  thérapeutiques  de  1.  franklini- 


84 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


sation.  Le  livre  est  en  somme  un  m<anuel  contenant  tout  ce  que  le  médecin  a 
intérêt  à  savoir  concernant  l’électricité  statique.  Thoma. 

149)  Précis  de  Physique  Biologique,  par  G.  Weiss,  1  volume  in-8",  de 

528  pages  de  la  Golleidion  de  Précis  médicaux,  avec  548  figures  dans  le  texte. 

Masson  et  G'”,  éditeurs. 

La  librairie  Masson  et  G'”  vient  d’entreprendre  l’édition  d’une  Collection  de 
Précis  medicaux  ;  cotte  nouvelle  collection  s’adresse  aux  étudiants  pour  la  pré¬ 
paration  aux  examens,  et  à  tous  les  praticiens  qui,  à  côté  des  grands  traités, 
ont  besoin  d’ouvrages  plus  concis. 

Le  premier  volume  paru  dans  la  nouvelle  collection  est  un  Précis  de  physique- 
biologique  rédigé  par  <].  Weiss,  agrégé  de  la  chaire  de  physique  biologique  à  la 
Faculté.  Ce  petit  livre  contient  les  principales  applications  de  !a  physique  à  la 
biologie,  qui  doivent  l'ontrer  dans  ie  cadre  des  connaissances  d’un  étudiant  à  la 
fin  de  ses  études.  L’auteur,  dont  la  clarté  et  In  précision  sont  particulièrement 
dignes  d’éloges,  a  évité  les  tableaux  numériques  trop  nombreux,  se  contentant 
de  donner  les  résultats  nécessaires  à  la  compréhension  d’un  fait.  Les  dispositifs 
expérimentaux  et  les  appareils  n’ont  été  décrits  que  sommairement;  c’est  leur 
principe  que  l’auteur  à  cherché  à  faire  saisir.  Pour  lire  ce  Précis,  il  suffît  de 
posséder  les  principes  élémentaires  de  la  physique  ;  il  rendra  donc  de  grands 
services  aux  étudiants  et  aux  jeunes  docteurs.  Ii. 

ANATOMIE 

150)  Recherches  sur  la  façon  dont  s’établissent  les  rapports  entre  les 

Eléments  Nerveux  Embryonnaires,  et  sur  la  formation  du  Réti¬ 
culum  interne  delà  Cellule  nerveuse,  par  G.  Besta.  liivisla  sperimentale 

di  Frenialria.  vol.  X.\X,  fasc.  2-8,  ji.  038-047,  30  sept.  1904. 

Conclusions  :  1"  Les  éléments  qui  constituent  le  tube  médullaire  ont  déjà  dans 
les  premières  phases  du  développement  une  forme  bipolaire  en  fuseau;  dans 
leur  protoplasma  se  différencient  les  fibrilles  nerveuses,  et  d’abord  dans  les  pre¬ 
mières  apparues,  c’est-à-dire  les  plus  périphériques; 

2”  Lu  dedans  de  la  moelle  se  font  une  migration  et  une  orientation  de  névro- 
blastes  dans  une  direction  bien  déterminée  que  marquent  l’apparition  des  fibrilles, 
dans  le  tissu  nerveux  et  la  formation  d’un  entrelacement  dans  celui-ci; 

8»  Les  fibrilles  se  mettent  en  rapport  de  contiguïté  d’abord,  puis  de  continuité, 
avec  les  névroblastes  ;  il  s’ensuit  la  formation  d’un  réseau  nerveux  continu  dans, 
le  tube  médullaire. 

lout  névroblaste  est,  réuni,  par  ces  fibres,  à  d’autres  névroblastes  plus  oa 
moins  éloignés  de  lui  ; 

4“  La  cellule  nerveuse  n’est  pas  une  unité  embryologiiiue.  Elle  se  forme  après 
que  s  est  constitué  le  réseau  nerveux  mentionné  ci-dessus,  par  une  différencia¬ 
tion  de  nouvelles  fibrilles  dans  le  corps  cellulaire  du  névroblaste  d’abord,  dans 
les  fibres  qui  lui  sont  unies  ensuite.  Les  fibrilles  ne  traversent  d’abord  que  le 
corps  cellulaire  ;  plus  tard  il  se  forme  aussi  un  réseau  périnucléaire  à  mailles, 
plus  ou  moins  larges.  y  Deleni. 


ANALYSES 


85, 


151)  Le  Réticulum  Fibrillaire  endocellulaire  et  le  Cylindraxe  de  la 
Cellule  nerveuse  des  Vertébrés.  Différentes  méthodes  de  Colora¬ 
tion  élective  du  Réticulum  endocellulaire  et  du  Réticulum  périphé¬ 
rique  basées  sur  l’action  de  la  Pyridine  sur  le  Tissu  Nerveux,  par 

Arturo  Uonaggio.  Rivista  sperimantale  di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  2-3,  p.  397- 
443,  sept.  1904  (2  pl,  en  couleurs,  l(i  fig  ). 

Dans  cet  important  mémoire,  l’auteur  résume  ses  communications  plus 
anciennes  sur  le  réticulum  endocellulaire  envisagé  dans  ses  rapports  avec  le 
cy lindraxe  ;  il  décrit  les  procédés  de  technique  qui  lui  ont  permis  d’obtenir  des 
eo  orations  électives  pour  le  réseau  périphérique  et  le  réseau  endocellulaire, 
procédés  basés  sur  une  action  mordançante  particulière  de  la  pyridine  à  l’égard 
du  tissu  nerveux. 

La  partie  technique  est  à  lire  en  entier.  On  ne  résumera  ici  que  la  partie  qui 
rai  e  es  rapports  du  cylindraxe  avec  le  réticulum  endocellulaire. 

-■  auteur  montre  par  des  figures  très  démonstratives  que  dans  les  cellules  ner¬ 
veuses  es  vertébrés  le  cylindraxe  provient  du  réticulum  endocellulaire  ;  lorsque 
es  1  ri  es^  longues  existent,  quelques-unes,  rarement  beaucoup,  concourent  à 
a  constitution  du  cylindraxe.  Des  variétés  infinies  s’observent  dans  le  mode 
lulair^  iiidraxe  dérive,  souvent  comme  par  étirement,  du  réticulum  endocel-. 


es  remarquable  de  voir  dans  bon  nombre  de  cas  l’origine  du  cylindraxe  se 
rpuT  ^  périphérie  de  la  cellule  à  la  portion  périnucléaire  du  réticulum; 

sortîp^H^  “"‘^®’^®éedu  réseau,  à  toutes  petites  mailles,  s’étire  du  côté  de  la 
J"  suit  cette  condensation  étirée,  à  travers  la  cellule,  jus-  ’ 

E  hT"  cylindraxiles. 

pnônppu  cylindraxe  prendson  origine  ou  de  fibrilles  du  seul  réticulum 

fihrillPQ '^1  réticulum  et  pour  une  petite  proportion  des 

nnmLi-p  (P®”P^érique8,  moyennes,  ou  centrales),  ou  d’un  assez  grand 

rPffînna  Hp  1  '  L’originc  du  Cylindraxe  se  localise  en  différentes' 

dément  et  sn  t  ^  tantôt  à  la  périphérie  du  réticulum,  tantôt  plus  profon- 
oii  moins  nn^sld"  lT  périnucléaire  du  réseau;  tantôt  un  nombre  plus 

Ces  disDositionrm^  l  fibrilles  longues  sont  englobées  dans  cette  origine, 
tions.  Les  fibrilles  rTpréseSTér"^  susceptibles  d’intéressantes  interpréta- 
fibrillaire  endocellulaire  est  nroh!hl  ■’cticulum 

thèse  des  excitations  qui  lui  sont  ïr""'"  ""  réception  et  de  syn- 

drites;  le  faisceau  des  fibrilles  cvlind^"'"^’®'' 
tions  du  réticulum  semblent  être 

•t  f  r>p  II  poi  difG  -1  J..  ^  “‘laptées  à  une  transmission  plus  rapide  des 

excitations.  Il  est  difficile  d’interpréter  anirp^^p  t  i  •  i  i-  i 

«pntpp  dp  1p  p„ii  1  r‘eier  autrement  le  cas  ou  le  cylindraxe  com¬ 
mence  au  centre  de  la  cellule,  et  où  nT>ri\rp„t  .  .  '  .  .  i 

,  u  11  1p  tp.ic  1p«  nrnipp  arrivent  en  même  temps  a  ce  centre  les 

fibrilles  de  tous  les  prolongements  protoninsmîr..  p  •*  --i  .  i-  * 

1  1  upApo^p  ppU  --i  P  ”''°P*asmiques,  soit  qu  ils  gagnent  directe¬ 
ment  le  cylindraxe,  soit  qu  fis  aboutissent  i  ii  i  i  » 

J  .lipdnpvp  PP..  1  ““‘^‘ssent  au  réseau  endocellulaire  et  restent 
separees  du  cylindraxe  par  quelques  mailles  de  ce  réseau. 


de  la  Suisse  romàlde,  n“  7,  2üjuilletl9o1,®J  A^.^IIerzkn  (Lausanne).  Revue  médicale , 

Rappelant  les  expériences  de  Schiff  ên  faveur  de  la  non-dégénérescence  des. 
vraies  terminaisons  des  nerfs  (à  fonction  pp  .  t  .  ucgeneiescence  ues 

0.1  r.cl»rchS.  s«rl.,cob.,e.,Ur«  “t 

J  .  muent  se  regenerent  les  organes  terminaux. 
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des  nerfs  moteurs,  et  s’ils  se  reconstituent  peut-être  sur  place,  sans  aucune  par¬ 
ticipation  des  cellules  centrales. 

Après  avoir  sectionné  le  nerf  sciatique  et  arraché  son  bout  central,  l’animal 
en  expérience  était  sacrifié  après  un  temps  plus  ou  moins  long,  de  vingt-quatre 
heures  à  soixante-douze  jours. 

Les  auteurs  ne  disent  pas  de  quelle  méthode  histologique  ils  se  sont  servis; 
mais  ils  estiment,  d’après  l’examen  de  nombreuses  préparations  provenant  de 
divers  coba^'es,  que  chez  les  animaux  adultes  régénération  et  la  néoformation 
de  la  presque  totalité  des  organes  moteurs  terminaux,  après  section  du  tronc 
nerveux,  $e  font  avec  la  concourt  et  la  participation  du  tissu  musculaire. 

Ils  disent  la  presque  totalité,  ayant  aperçu  par-ci  par-là  une  sorte  de  bour¬ 
geonnement  aux  dépens  cette  fois  de  lilaments  nerveux  de  nouvelle  formation, 
et  qui  semble  lui  aussi  devoir  conduire  à  la  formation  d’organes  moteurs  ter¬ 
minaux.  Désireux  de  poursuivre  le  développement  ultérieur  de  ces  bourgeons, 
ils  renvoient  leur  description  à  plus  tard.  Espérons  qu’ils  nous  donneront  alors 
avec  quelque  détail  la  méthode  histologique  dont  ils  ont  fait  l’emploi. 

Ladame. 

153)  Lésions  produites  par  la  Toxine  Tétanique  dans  les  Nerfs  et  les 
terminaisons  motrices,  par  Romeht  Odieh  Archives  de  médecine  expéri¬ 
mentale  et  d'anatomie  pathologique,  n“  4,  Juillet  4904,  p.  4.50-461. 

Les  expériences  de  Robert  Odier  montrent  que  la  toxine  tétanique  peut 
déterminer  une  véritable  lésion  des  terminaisons  nerveuses  intra  musculaires; 
une  fois  absorbé  par  les  terminaisons,  le  jioison  s’engage  dans  le  cylindraxe 
pour  se  rendre  aux  centres;  or,  à  ce  moment  les  terminaisons  qui  ont  servi 
de  porte  d’entrée  au  poison  s’altèrent  ;  les  bords  s’amincissent,  s’effritent, 
puis  sont  dissous;  finalement  quand  le  tétanos  généralisé  a  éclaté,  il  ne  reste 
que  le  squelette  de  la  plaque  motrice  primitive.  Les  nerfs  qui  servent  de  voie  de 
propagation  de  ta  toxine  s’altèrent  sur  son  passage,  et  leur  dégénérescence  ana¬ 
tomique  est  proportionnelle  à  la  dose  et  à  la  concentration  de  la  toxine,  ainsi 
qu’au  temps  écoulé  depuis  son  introduction  dans  l’organisme.  Si  la  dose  n’est 
pas  mortelle,  le  nerf  peut  revenir  à  l’étal  normal,  une  fois  le  poison  éliminé; 
mais  celte  réparation  est  longue,  et  demande  de  trente  à  quarante  jours  en 
moyenne,  à  partir  de  la  cessation  de  tout  phénomène  tétanique.  Lorsque  la  dose 
est  mortelle,  mais  à  échéance  relativement  longue,  l’altération  du  nerf  diminue 
progressivement  des  parties  les  plus  périphériques  vers  le  centre. 

P.  Lkreboullet. 
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154)  Le  Réflexe  Carpo-métacarpien  (Ueberden  Carpometacarpalreflex),  par 
V.  Bkchtkrkw.  Neurol.  (Jenlrulhl.,  n“  5,  1"  mars  1903,  p.  195. 

Le  réflexe  carpo-métacarpien  est  le  suivant  :  l’observateur  place  la  main  du 
malade  sur  la  sienne,  le  dos  étant  au-dessus,  les  deuxièmes  et  troisièmes  pha¬ 
langes  des  doigts  dépassant  le  bord  de  la  main  t[ui  sert  d’appui;  si  l’observateur 
percute  alors  le  carpe  et  les  parties  voisines  du  métacarpe,  les  phalanges  se  flé¬ 
chissent  à  l’exception  de  celles  du  pouce. 

Ce  réflexe  est  un  réflexe  périostique;  il  n’existe  pas  à  l’état  normal  et  n’appa¬ 
raît  que  quand  l’excitabilité  réflexe  est  exagérée,  par  exemple  dans  les  para- 
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^ysies  du  membre  supérieur  de  cause  organique  cérébrale;  ce  réflexe  est  absent 
au  contraire  dans  les  hémiplégies  fonctionnelles.  A.  Léri. 

■loS)  Le  Réflexe  Œsophage-salivaire, par  H.  Roger.  Presse  médicale,  11  déc. 
1904,  n»  100,  p.  793. 

L’introduction  d’un  corps  étranger  dans  l’œsophage  provoque,  presque  ins¬ 
tantanément,  une  abondante  sécrétion  de  salive. 

L’auteur  étudie  ce  phénomène  expérimentalement  après  avoir  établi  une  fis¬ 
tule  de  l’œsophage  chez  les  animaux  (chien,  lapin,  cobaye). 

Le  réflexe  œsophago-salivaire,  qui  n’est  indiqué  dans  aucun  ouvrage  de  phy¬ 
siologie,  parait  avoir  une  certaine  importance.  11  doit  être  fréquemment  mis  en 
jeu,  au  cours  de  la  déglutition,  surtout  lorsqu’un  bol  un  peu  volumineux 
séjourné  dans  l’œsophage  ou,  par  son  passage,  irrite  ce  conduit.  Aussitôt  se 
.produit  un  flux  de  salive  qui  facilite  la  progression  du  corps  étranger. 

11  est  aussi  possible  que  les  lésions  inflammatoires  de  l’œsophage  s’accom- 
.pagnent  également  d’une  abondante  salivation.  .  Feindel. 

136)  Réflexe  Œsophago-salivaire  et  Réflexe  Œsophago-lacrymal,  par 

Paul  Carnot.  Presse  médicale,  24  déc.  1904,  n"  103,  p.  819. 

Comme  le  remarque  M.  Roger,  il  est  probable  que  le  réflexe  œsophago-salL 
vaire  est  mis  en  jeu  dans  l’acte  de  la  déglutition  normale,  surtout  lorsqu’un  bol 
■alimentaire  un  peu  Volumineux  a  de  la  difliculté  à  traverser  l’œsophage;  en 
.pareil  cas,  le  flux  salivaire  réflexe  aide  vraisemblablement  sa  progression.  On 
observe  très  fréquemment  ce  réflexe  en  clinique,  notamment  lorsque  l’on  pro¬ 
cède  à  l’exploration  de  l’œsophage  ou  de  l’estomac;  le  passage  d’une  olive  ou 
■d’une  sonde  à  travers  l’œsophage  produit,  en  effet,  presque  constamment,  un 
flux  salivaire,  d’intensité  variable,  souvent  très  considérable;  la  salivation 
coïncide  avec  la  traversée  œsophagienne,  est  accrue  par  les  mouvements  de  la 
sonde  et  la  titillation  de  la  muqueuse;  le  point  de  départ  du  réflexe  est  donc, 
avant  tout,  l’œsophage  et  peut-être  aussi  le  pharynx  et  le  voile  du  palais. 

A  côté  du  réflexe  œsophagosalivaire,  M.  Carnot  a  souvent  observé  un  réflexe 
eesophago-laerymal.  Très  fréquemment,  et  qu’il  s’agisse  ou  non  de  personnes 
émotives,  1  introduction  œsophagienne  de  la  sonde  provoque  l’apparition  immé¬ 
diate  de  larmes  abondantes  qui  coulent  le  long  des  joues.  Cette  sécrétion  lacry¬ 
male  réflexe  ne  parait  en  rapport  ni  avec  la  douleur,  ni  avec  l’émotion  ;  elle 
•coïncide  avec  la  sécrétion  salivaire  et  cesse  avec  elle;  elle  est  également  accrue 
par  la  titillation  de  l’œsophage.  Ce  réflexe  sécrétoire  est,  d’ailleurs,  un  peu  plus 
inconstant  que  le  premier.  11  est  difficile  de  lui  attribuer  une  signification  phy¬ 
siologique  utile.  Il  est  probable  que  le  réflexe  œsophago-lacrymal  résulte  de  l’irra¬ 
diation,  à  un  territoire  nerveux  voisin,  de  l’excitation  mise  en  jeu  par  le  réflexe 
asophayo-salivaire  ou  réflexe  de  Roger.  Feindel. 

157)  Le  Réflexe  Œsophago-lacrymal,  par  11.  Delaunay.  Presse  médicale, 
31  déc.  1904,  p.  837. 

L  auteur  donne  la  signification  physiologique  de  ce  réflexe.  Les  inspirations 
supplémentaires  faites  pour  assurer  l’écoulement  des  larmes  dans  les  fosses 
-nasales  favorisent  la  progression  du  bol  alimentaire  ou  de  la  sonde  (Arloing). 

Feindel. 
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1S8)  Le  Réflexe  cutané  Abdomidal  au  cours  de  la  Fièvre  Typhoïde  et 
de  l’Appendicite  chez  l’enfant,  par  J.  Sicard.  VIP  Congrès  français  de  Méde¬ 
cine  interne,  Paris,  M-21  oct.  1904. 

Le  réflexe  cutané  abdominal,  toujours  facilement  mis  en  évidence  chez 
l’enfant  et  l’adolescent,  se  modifie  au  cours  de  la  dothiénentérie  et  de  l’appen¬ 
dicite. 

11  disparait  à  la  période  d’état  de  la  fièvre  typhoïde  ou  de  l’appendicite,  dispa¬ 
rition  souvent  unilatérale  dans  ce  dernier  cas,  et  réapparaît  avec  la  guérison 
des  lésions  intestinales. 

M.  Crochet  a  constaté  que  dans  les  gastro-entérites  suraiguës  de  l’enfance 
les  réflexes  abdominaux  sont  fréquemment  abolis;  que  dans  les  gastro-entérites 
subaiguésils  sont  exagérés  ou  normaux  et  dans  les  entérites  chroniques  généra¬ 
lement  diminués. 

11  pense  que  chez  l’enfant,  où  la  sensibilité  cutanée,  très  difficile  à  apprécier, 
ne  peut  guère  renseigner  sur  l’état  des  organes  splanchniques,  les  modifications 
de  la  réflectivité  pourraient  donner  les  indications  qu’on  demande,  chez  l’adulte, 
à  la  sensibilité  cutanée.  E.  K. 

•159)  Du  Rythme  Respiratoire  chez  les  Grenouilles  ’Vagotomisées,  par 

F.  SopRANA.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  .\L11,  l’asc.  \,  p.  139-i-’)0,  oct. 
1904. 

La  section  du  vague  au-dessus  de  l’origine  des  laryngés  détermine  une  altéra¬ 
tion  du  rythme  respiratoire  appréciable  à  partir  de  12-15»  (diminution  respira¬ 
toire,  respiration  périodique).  Cette  altération,  qui  s’accroît  en  même  temps 
que  la  température  s’élève  (asphyxie  aiguë  à  2.5»),  est  due  au  manque  des  exci¬ 
tations  sensitives  du  vague  pulmonaire  par  l’acide  carbonique  du  sang;  en 
effet  les  troubles  res[)iratoires  des  grenouilles  vagotomisées  s’accroissent  avec 
1  augmentation  des  besoins  respiratoires,  et  plus  précisément  avec  l’élévation  de 
la  température,  qui  s’accompagne  d’une  augmentation  des  combustions. 

F.  L)kle.m. 

160)  Action  du  ’V’ague  sur  la  Respiration  interne,  parF  Sopra.xa  Archives 

italiennes  de  Biologie,  vol.  XLII,  l’asc.  1,  p.  125-i:i8,  oct.  1904. 

Chez  les  grenouilles  normales  la  production  de  COj  augmente  avec  l’élévation 
de  la  température  ;  chez  les  grenouilles  vagotomisées  la  quantité  de  CO,  est 
toujours  [ilus  forte  que  chez  les  normales,  et  avec  l’élévation  de  la  température, 
la  production  de  CO,  augmente  beaucoup  plus  rapidement. 

L’innervation  du  vague  modère  donc  la  consommation  plus  grande  provoquée 
par  1  élévation  de  la  température;  le  vague  constitue  un  appareil  complexe  de 
défense  contre  les  hautes  températures,  en  ce  qu’il  modère  non  seulement 
1  augmentation  de  la  fréquence  du  co.'ur,  mais  encore  l’augmentation  de  la 
consommation,  c’est-à-dire  la  production  de  chaleur  interne,  i 

F.  Dkle.m 

161)  Le  siège  des  Convulsions  Épileptiformes  toniques  et  cloniques, 

par  Nino  Samaja  (travail  du  laboratoire  de  physiologie  de  l’Université  de 
Genève).  Beoue  médicale  de  la  Suisse  romande,  n“  2,  20  février  lOO.'t  et  n"  3 
20  mars  1904,  p.  77  et  173. 

Introduction  histori(|ue.  Discussion  de  la  méthode  opératoire.  Les  expériences, 
sous  la  direction  de  .M.  le  professeur  Prévost,  ont  été  faites  sur  des  grenouilles. 
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‘des  cobayes,  des  lapins,  des  chats  et  des  chiens  adultes  et  nouveau-nés.  L’au¬ 
teur  pose  les  conclusions  générales  suivantes,  qui  ont  été  communiquées  avec 
un  résumé  du  travail  à  V Académie  des  sciences  de  Paris  dans  sa  séance  du  27  oc¬ 
tobre  1903  ; 

1°  La  zone  corticale  motrice  est  le  centre  (1)  exclusif  des  convulsions  clo¬ 
niques  chez  le  chien  et  le  chat  adultes.  Le  reste  de  l’axe  cérébro-spinal  ne  peut 
•donner,  chez  eux,  que  des  convulsions  toniques. 

Chez  les  mammifères  moins  élevés  dans  la  série  animale  (lapins  et  cobayes) 
e  même  que  chez  le  chien  et  le  chat  nouveau-nés  et  chez  la  grenouille  verte, 
ecorce  motrice  n’est  pas  le  siège  d’un  centre  convulsif. 

2  Le  hulbe  et  l’isthme  de  l’encéphale  chez  le  cobaye  et  le  lapin  sont  le  siège 
e  convulsions  cloniques.  Chez  le  cobaye  et  la  grenouille  verte  le  bulbe  isolé 
e  isthme  de  l’encéphale  est  encore  le  siège  d’un  centre  convulsif  clonique; 

La  moelle  dans  toute  son  étendue,  chez  tous  les  mammifères,  est  le  siège 
un  centre  exclusivement  tonique;  elle  ne  produit  jamais  de  convulsions  clo¬ 
niques. 

Chez  la  grenouille  verte,  la  moelle  provoque,  au  contraire,  des  convulsions 
cloniques. 

Nous  voyons  donc  que  le  centre  convulsif  clonique  remonte  progressivement 
ans  1  échelle  animale,  de  la  moelle  jusqu’à  l’écorce  cérébrale  :  bulho-médullaire 
c  ez  la  grenouille  verte,  bulbaire  chez  lecohaye,  basilaire  chez  le  lapin,  il  devient 
cortical  chez  le  chien  et  le  chat  adultes.  • 

Chez  1  homme,  le  siège  des  convulsions  toniques  est  exclusivement  basilaire  ; 
■celui  des  convulsions  cloniques  est  cortical.  Ladame. 


162)  Production  d’Accès  Épileptiformes  par  les  Courants  Électriques 
industriels,  par  F,  Battelli.  Société  de  üiologie,  4  juillet  1903. 

Pans  ses  expériences  sur  le  courant  intermittent  à  basse  tension  appliqué  à  la 
•oht  peau  pour  provoquer  des  accès  épileptiformes,  Leduc  a  surtout 

dit  l^ute^*  Phénomènes  d’inhibition  par  l’élévation  graduelle  de  l’intensité.  Mais, 
revipnt  ‘lans  ce  cas,  parler  de  coma  épileptique  puisque  l’animal 

imm  latementà  l’état  normal  dès  que  le  contact  est  rompu. 
assez*^éle*^"*^™*^  aUeint  dés  le  début  l’intensité  maxima,  si  le  voltage  est 
'toni  on  peut  produire  de  vrais  accès  épileptiques  avec  convulsions 

oniques.  Alors  le  courant  de  Leduc  agit  comme  les  courants  indus- 
s  continus  ou  alternatifs.  Ces  derniers,  dont  les  effets  mortels  ont  été 
e  U  les,  provoquent  des  accès  épileptiformes  avec  convulsions  tétaniques. 

■I  industriels,  alternatif  ou  continu,  à  voltage  relativement  peu 

e  ev  (  à  240  volts,  45  périodes  à  la  seconde)  qui  déterminent  l’arrêt  du 
•cœur,  ont  été  à  nouveau  étudiés  par  l’auteur  qui,  pour  exciter  les  centres  ner¬ 
veux,  sans  paralyser  le  cœur,  applique  une  des  électrodes  dans  la  bouche  ou 
ans  une  narine  et  enfonce  l’autre  constituée  par  une  épingle  sous  la  peau  de  la 
nuque.  Ainsi  le  cœur  n’est  pas  atteint,  la  mort  n’est  pas  à  craindre. 

ans  ces  conditions,  dès  que  le  courant  est  établi,  le  chien  tombe,  il  a  un 
■accès  epileptique  très  net.  Un  contact  de  1/20  de  seconde  sufit  à  provoquer 
acc  s  qui  est  plus  violent  si  la  durée  du  contact  a  été  de  1/10  ou  1/5  de 

snédai" ^*'*''*'  phénomène  pathologique  ne  peuvent  pas  avoir  un  centre 
entendons  désigner  par  1q  mot  centre  la  partie  de  l’axe  cérébro-spinal  dont 
'trar-iinn'”*'  des  contractions  successives  (convulsions  cloniques),  soit  une  con¬ 

traction  persistante  tétanique  (convulsions  toniques). 
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seconde.  L’accès  jieut  être  divisé  en  trois  périodes.  Première  période  (sept  à 
huit  secondes),  crise  de  convulsions  toniques.  On  peut  soulever  l’animal  comme 
une  barre  de  fer  en  saisissant  une  jambe  postérieure.  Seconde  période  (vinfçt  à 
trente  minutes),  convulsions  cloniques  violentes.  La  respiration  est  suspendue. 
Mousse  abondante  et  sanguinolente  sur  les  lèvres.  Pendant  ces  deux  premières 
périodes  la  pupille  est  dilatée.  Troisième  période  fvariable  suivant  la  durée  du 
contact).  Si  le  contact  a  duré  une  petite  fraction  de  seconde,  cette  période  est 
marquée  par  une  grande  agitation,  l’animal  se  lève  quelques  secondes  après  le 
courant;  mais  il  y  de  l’incoordination  des  mouvements  volontaires,  la  sensibi¬ 
lité  au  bruit  et  le  retour  à  l’état  normal  après  une  demi-heure.  Si  le  contact  a 
duré  plus  longtemps,  deux  à  dix  secondes  par  exemple,  cette  troisièmë  période 
est  caractérisée  par  le  coma,  la  respiration  stertoreuse.  Ce  n’est  que  vingt  mi¬ 
nutes  apres  les  convulsions  que  l’animal  se  lève  pour  présenter,  suivant  les 
cas,  de  l’abattement  ou  de  l’agitation  avant  de  se  rétablir.  Deux  accès  par  jour, 
pendant  quinze  à  vingt  jours,  paraissent  un  maximum  au  delà  duquel  la  santé 
de  l’animal  s’altère  rapidement.  P’élix  Patiiy. 

16.’!)  Étude  de  l’Épilepsie  expérimentale  par  les  Courants  intermit¬ 
tents  de  basse  tension,  par  G.  Gouin.  Thèse  de  Bordeaux,  d90:M904,  n“  102 

(93  p.,  31ig.),  imprimerie  A.  Dugas,  Nantes. 

L’auteur  continue  les  recherches  entreprises  par  Leduc  (de  Nantes)  avec  les^ 
courants  voltaïques  interrnitteats  de  basse  tension.  11  ra[)pclle  les  phénomènes 
d’inhibition  cérébrale,  de  narcose  électrique  obtenus  par  Leduc  chez  des  sujets 
intacts.  11  décrit  le  disposilif  opératoire  et  démontre  que,  avec  ces  courants, 
toutes  les  conditions  de  l’excitation  sont  parfaitement  et  complètement  déter¬ 
minées  :  c  est  la  solution  complète  et  pratique  du  problème,  jusqu’ici  poursuivi 
en  vain,  de  la  comparabilité  des  excitations  physiologiques,  excitations  qu’ils 
permettent  de  mesurer  avec  toute  la  précision  des  mesures  physiques.  Les 
courants  intermittents  de  basse  tension  traversant  le  cerveau  d’animaux  intacts, 
sous  une  certaine  tension,  avec  une  certaine  intensité  et  pendant  un  temps 
déterminé  (chacune  de  ces  grandeurs  variant  avec  l’espèce  animale  employée), 
produisent,  consécutivement  à  leur  passage,  alors  que  le  courant  est  complè¬ 
tement  interrompu,  des  accès  complets  d'épilepsie  avec  les  trois  phases,  tonique, 
clonique  et  comateuse.  La  pos.sibilité  de  provoquer  à  volonté  et  chez  des  sujets 
intacts  des  accès  d’épilepsie  permet  d’étudier  expérimentalement  l’action  des 
substances  médicamenteuses  sur  le  développement  de  ces  accès.  Le  chloroforme, 
le  chloral  surtout,  la  cocaïne  et  le  chlorure  de  sodium  à  doses  suffisantes  sup¬ 
priment  totalement  l’accès  d’épilepsie  expérimentale  ;  le  bromure  de  potassium 
a  une  action  nulle  ou  douteuse;  le  sulfate  de  strychnine  augmente  surtout 
l’intensité  des  convulsions  cloniques.  L’action  des  rayons  X  sur  la  tête  de 
1  animal  augmente  l’intensité  des  accès  et  cette  action  persiste  longtemps  après 
1  application  des  rayons  X.  Les  accès  d’épilepsie  déterminent  un  rapide  amai¬ 
grissement  et  la  mort  en  quelques  jours  des  animaux  soumis  quotidiennement 
aux  expériences  :  les  rayons  X  donnent  cependant  à  l’animal  une  résistance- 
remarquable.  Jean  Abadie. 
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164)  Le  problème  des  Localisations  Psychiques  dans  le  Cerveau,  par 

J.  Grasset.  VIE  Congrès  français  de  Médecine  interne,  Paris,  24-27  oct.  1904. 

Il  est  encore  classique  de  dire  que  les  fonctions  psychiques  ne  sont  ni  loca¬ 
lisées  ni  même  localisables  dans  le  cerveau.  Or  cette  doctrine  désespérante  vient 
surtout  de  ce  que  la  question  est  mal  posée. 

L  écorce  entière  est  psychique.  Donc,  si  on  veut  chercher  à  localiser  le  psy- 
.  chisme,  il  faut  d’abord  l’analyser,  le  diviser  et  ensuite  chercher  si  on  peut  loca- 
iser  certaines  fonctions  psychiques  élémentaires.  De  là,  la  nécessité  de  l’analyse 
psychologique  pour  bien  poser  la  question  anatomoclinique. 

Non  seulement  on  ne  peut  pas  localiser  le  psychisme  pris  en  bloc,  mais 
encore  il  ne  faut  pas  chercher  à  localiser  chacune  des  fonctions  psychiques 
comme  la  mémoire,  l’attention  ou  le  jugement.  On  doit  prendre  la  question  par 
un  autre  côté  et  diviser  les  fondions  psychiques  en  trois  grands  groupes  ; 

.  1°  Les  fonctions  psychiques  sensoriomotrices,  fonctions  de  perception  sensitive 

et  sensorielle  (sensations,  images)  avec  ou  sans  extension  à  des  neurones  plus 
éloignés  (émotions),  fonctions  de  mémoire  et  d’association  élémentaires; 

2»  Les  fonctions  psychiques  inconscientes  et  automati(|ue8,  psyehisme  infé¬ 
rieur  de  Pierre  Janet,  polygonales,  psychisme  déjà  élevé,  mais  inconscient  et 
involontaire; 


3"  Les  fonctions  psychiques  supérieures,  conscientes  et  volontaires,  psychisme 
supérieur  de  Pierre  Janet,  aperceptions-centrum  de  Wundt,  centre  O,  intelli¬ 
gence  supérieure  et  faculté  de  penser  abstraitement  de  Ilitzig. 

Voilà  une  division  des  fonctions  psychiques,  bien  différente  de  l’ancienne 
ivision  en  facultés.  Autant  il  est  irrationnel  et  impossible  de  chercher  à  loca- 
iseï  dans  1  écorce  d’un  côté  la  mémoire,  de  l’autre  l’imagination  ouïe  jugement, 
au  ant  il  parait  rationnel  et  possible  de  chercher  à  localiser  dans  une  région 
cor  ica  e  les  fonctions  psychiques  sensoriomotrices,  dans  une  autre  région  cor- 
ica  e  es  fonctions  psychiques  inférieures  automatiques  et  inconscientes  et  dans 
une  loisieme  région  corticale  les  fonctions  psychiques  supérieures  volontaires 
et  conscientes. 


On  peut  très  scientifiquement  poser  la  question  de  la  localisation  dans  des 
centres  corticaux  correspondants  qui  sont  : 

1"  Les  centres  psychiques  sensoriomoteurs  ou  centres  de  projection  de 
Mechsig  :  la  zone  périrolandique  (sensibilité  générale  et  motilité),  la  zone  péri- 
calcarine  (vision),  la  zone  moyenne  des  p«  et  IP  temporales  (ouïe),  la  zone  de 
l’hippocampe  (goût  et  odorat)  ; 

2»  Les  centres  du  psychisme  inférieur,  automatique  et  inconscient  qui  com¬ 
prennent  les  zones  moyenne  et  postérieure  des  centres  d’association  de  Flechsig, 
c  est-à-dire  tout  ce  qui,  dans  l’écorce,  n’est  compris  ni  dans  les  centres  senso¬ 
riomoteurs  ni  dans  le  lobe  préfrontal,  plus  le  corps  calleux,  qui  parait  être  la 
grande  commissure  psychique; 

3  Les  centres  du  psychisme  supérieur,  volontaire  et  conscient  :  ces  centres 
sont  réunis  dans  les  lobes  préfrontaux,  centres  d’association  antérieurs  de 

echsig,  c  est-à-dire  dans  les  circonvolutions  en  avant  de  la  frontale  ascen¬ 
dante. 
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Condmions  générales.  —  Deux  grandes  conclusions  paraissent  se  dégager 
nettement  de  l’examen  critique  et  patient  des  nombreux  documents  anatomo¬ 
cliniques  concernant  les  lésions  de  ces  centres  et  réunis  par  M.  Gras  : 

1»  L’existence  distincte  des  trois  groupes  de  centres  psychiques  semble  l)ien 
démontrée; 

2"  L’on  peut  tenter  une  localisation  clinique  de  chacun  de  ces  groupes  de 
centres  :  les  premiers  dans  les  zones  de  projection  de  Flechsig,  les  deuxièmes 
dans  les  zones  postérieure  et  moyenne  d’association  de  Flechsig,  les  troi¬ 
sièmes  dans  la  zone  antérieure  d’association  de  Flechsig  (lohe  préfrontal). 

Ln  tous  cas,  il  ne  faut  plus,  avec  Munck,  trader  de  Gedankenspiel  les  tenta¬ 
tives  de  localisation  psychique  dans  le  cerveau;  il  ne  faut  plus  dire,  comme 
Pitres  le  proclamait  encore  en  inaugurant  le  Congrès  de  Nancy,  que  les  neu¬ 
rones  psychiques  «  échappent  à  la  méthode  auatomoclini(]ue  »  et  que  «  les  fonc- 
'  tions  qui  leur  sont  attribuées  ne  sont  pas  localisables  ». 

11  faut  encourager  tous  les  cliniciens  à  apporter  des  matériaux  à  cette 
détermination,  possible,  à  la  condition  qu’on  fera  pour  chaque  malade  une 
analyse  psychologique  complète  d’après  les  principes  et  dans  la  direction 
indiqués  ci-dessus.  -  ],' 

165)  Contribution  à  la  pathologie  des  Affections  Cérébrales  Toxi¬ 
ques  (Zur  Pathoh'gie  toxischer  Gehirnkrankheiten),  par  Alteii.  Neurol  Cen- 

tralbl.,  n“  11,  l”Juin  1903,  p.  527. 

Considérations  toutes  hypothétiques  sur  le  rôle  des  toxines,  et  en  particulier 
des  autotoxines  et  des  antiautotoxincs,  dans  la  genèse  des  affections  cérébrales, 
notamment  de  la  paralysie  générale  et  de  l’épilepsie.  Ces  considérations  sont 
basées  surtout  sur  des  remarques  dans  l’évolution  de  ces  maladies,  sur  l’exis¬ 
tence  de  rémissions  par  exemple,  sur  la  périodicité  de  certaines  crises,  etc. 
Comme  conclusion  Aller  recommande  la  recherche  d’une  thérapeutique  spéci¬ 
fique  ;  il  a  lui-même  employé  sans  grand  succès  des  infusions  de  bouillon  de 
cerveau  neutralisé,  de  concentration  et  d’activité  définies  par  des  essais  expéri¬ 
mentaux;  il  croit  plutôt  à  l’efficacité  possible  d’injections  de  sérum  d’animaux 
préalablement  Inoculés  de  doses  croissantes  de  sang  d’épileptiques  et  de  paraly¬ 
tiques,  mais  ses  propres  essais  ne  lui  permettent  aucune  conclusion  à  cet  égard. 

A.  Léiu. 

166)  Des  Accidents  Cérébraux  qui  surviennent  au  cours  de  la 

Résorption  de  certains  Œdèmes,  par  Fikhhe  Mehki.en  et  Jean  Hkitz. 

Hullelins  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  21  janvier  1904,  p.  26-42. 

5  observations. 

La  résorption  des  œdèmes  peut  être  marquée  par  l’apparition  de  troubles 
cérébraux  qui  parfois  cessent  avec  le  retour  de  l’infiltration  œdémateuse.  Cinq 
cas  ont  ôté  observés  par  les  auteurs  et,  réunis  aux  documents  antérieurs,  ils 
peuvent  servir  à  dégager  un  certain  nombre  de  particularités  concernant  ces 
accidents. 

Ils  surviennent  aussi  bien  dans  les  œdèmes  des  brightiques  que  dans  ceux  des 
cardiaques  et  des  cirrhotiques;  le  lien  qui  existe  entre  tous  ces  faits  est  l’insuf¬ 
fisance  rénale.  Les  phénomènes  consistent  en  coma,  convulsions,  délire,  respi¬ 
ration  de  Gheyne-Stokes.  Le  coma  est  relativement  rare,  il  survient  quand  la 
disparition  de  l’œdème  est  brusque;  il  en  est  de  même  des  convulsions;  ce  qui 
se  produit  le  plus  souvent,  c’est  la  torpeur  cérébrale  associée  au  Cheyne-Stockes. 
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c  marmottement,  confusion 


Le  délire  ou  subdélire  est  généralement  bruyant,  i 
•des  idées. 

Pour  expliquer  ces  accidents,  l’hypothèse  la  plus  vraisemblable  est  celle  d’un 
défaut  de  synchronisme  ou  de  proportion  entre  les  deux  actes  de  la  crise  des 
œdèmes,  leur  résorption  et  leur  élimination.  L’étape  sanguine  est,  en  général, 
immédiatement  suivie  de  l’étape  urinaire  ;  il  peut  arriver  que  le  rein  soitinsuffî- 
sant  chez  les  artérioscléreux  et  à  plus  forte  raison  chez  les  brightiques. 

En  général  la  crise  cérébrale  des  œdèmes  survient  en  même  temps  qu’une 
crise  urinaire  incomplète,  lente  ou  retardée.  Il  est  possible  que  pour  une  cer¬ 
taine  part  la  crise  des  œdèmes  soit  d’origine  toxèmique.  Cette  crise  peut  être 
suivie  de  guérison;  parmi  les  moyens  que  l’on  peut  employer  il  faut  citer  la 
saignée  générale,  les  purgatifs  drastiques,  le  régime  des  boissons  aqueuses, 
d  eau  lactée  avec  abstention  de  chlorure.  Quant  aux  médications  diurétiques  et 
cardiotoniques,  il  est  bon  de  les  continuer  en  les  associant  à  la  médication 
deplétive. 

Düphk  rapproche  des  cas  cités  par  les  auteurs  précédents  les  observations  de 
goutte  remontée  et  d’encéphalopathie  chez  les  rhumatisants.  11  se  demande  si 
a  ponction  lombaire  ne  peut  pas  être  utile.  Les  exemples  empruntés  à  la  psy- 
c  latrie  de  délires  divers  chez  les  artérioscléreux  en  état  d’insuffisance  rénale 
en  montrent  la  nature  toxique.  La  ponction  lombaire  semble  constituer  un  pro- 
ce  éde  choix  dans  ces  accidents  encéphalopathiques  aigus  autotoxiques. 

ierbe  Mehki.en  considère  la  ponction  lombaire  comme  moins  efficace  que  les 
autres  procédés  de  déplétion. 

Pour  Bahth  1  interprétation  des  faits  de  Merklen  et  Ileitz  ne  semble  pas  exacte; 
1  ne  faut  pas  conclure  que  les  accidents  sont  la  conséquence  de  la  résorption 
es  œdèmes.  Il  y  a  lieu  de  distinguer  les  faits  où  la  résorption  est  spontanée  de 
ceux  ou  elle  est  le  résultat  d’une  intervention  immédiate.  Il  y  a  des  cas  d’urémie 

^“chexie  où,  les  malades  ne  prenant  plus  rien,  la  disparition  de 
Che  d’  ♦  dessèchement  de  l’organisme. 

nrovoniiA  malades,  l’éclampsie  est  suivie  d’une  diurèse  abondante  qui 

centres  neT-vo  rapide  de  l’œdème  ;  dans  ces  cas  c’est  l’irritation  des 

scléreux  les  P^’^'^oqiie  la  sécrétion  rénale.  Les  cas,  où  chez  un  artério- 

tnle  on  He  le  cérébraux  Surviennent  après  l’administration  de  la  digi- 

n  .  d’origine  très  complexe. 

iKBHE  erklen  répond  qu’il  attache  peu  d’importance  aux  théories,  voulant 
^nsister  sur  les  faits  et  surtout  sur  cette  particularité,  que  les  accidents  se  mon- 
trent  chez  les  malades  atteints  ou  suspects  d’insuffisance  rénale. 

P.  Sainton. 

Additionnelle  sur  les  Accidents  Cérébraux  de  la  Résorption 
f  f.®  cardiaques, par  Pierre  Merklen  et  .Iean  IIeitz.  Bul¬ 

letins  de  la  Société  medicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  28  janvier  1904,  p  43-47 

Les  auteurs  reviennent  sur  ce  point  à  propos  du  travail  de  Kostkewitch 
(Roussky  Vrateh,i90-à,  n->  50)  dont  ils  ont  trouvé  l’analyse.  L’auteur  a  trouvé  des 
accidents  de  résorption  chez  10  pour  100  des  artérioscléreux.  Les  accidents 
onsistaient  tantùt  en  phénomènes  nerveux  légers  (faiblesse  générale  avec  ver 
ges,  céphalalgie),  tantôt  en  troubles  plus  graves  (somnolence,  insomnie,  exci 
■de'*^  ka’  délires,  douleurs  musculaires,  myosis).  11  y  avait  parfoi 

®  P  nomèrves  angineux,  de  la  dyspnée  et  de  la  dilatation  aigué  du  cœur. 

P.  Sainton. 
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168)  Tumeur  de  la  base  du  Crâne.  Kératite  neuro-paralytique  avec 
lagophtalmie,  par  I.akon  et  Delord.  Revue  nilnérak  d'Opht.,  ‘M  août  1904. 

Observation  clinique  d’une  enfant  de  9  ans,  sans  antécédents  héréditaires  ou. 
personnels  pathologiques,  et  chez  laquelle  évoluèrent  en  l’espace  de  trois  mois 
et  à  gauche  une  paralysie  complète  de  la  Vil' paire  avec  lagophtalmie  et  kératite- 
neuroparalytique  de  l’œil  gauche,  une  paralysie  complète  de  la  VI"  paire,  une 
anesthésie  complète  de  la  conjonctive  bulbaire  et  palpébrale  de  la  muqueuse 
buccale  et  du  front  et  à  droite  une  parésie  du  droit  interne. 

L’auteur  pense,  sans  preuves  à  l’appui,  car  l’autopsie  ne  put  être  faite,  qu’il 
s’agit  d’une  tumeur  tuberculeuse  de  la  base  du  cerveau  intéressant  les  noyaux, 
situés  sur  le  plancher  du  IV'  ventricule.  Péchi.n. 

169)  Quelques  réflexions  sur  le  Stase  Papillaire  (à  propos  de  deux 

cas  de  Tumeurs  Cérébrales),  par  Mlle  I’issarefk.  Thèse  d’ U niversitè ,  Mont¬ 
pellier,  n"  i:i,  2ïi  Juillet  1904  (48  p.). 

La  stase  papillaire,  tout  en  devenant  un  bon  signe  des  tumeurs  cérébrales, 
n’est  point  pathognomonique  et  ne  fournit  aucune  indication  pour  le  diagnostic 
du  siège  ou  de  nature.  Souvent  latent,  ce  symptôme  demande  à  être  recher¬ 
ché. 

La  pathogénie  de  la  stase  papillaire  est  encore  discutée;  il  semble  cependant 
que  l’hypertension  intracrânienne  soit  un  facteur  très  important  de  cette 
stase,  à  laquelle  collabore  peut-être  une  toxi-infection  par  les  produits  de  sécré¬ 
tion  de  la  tumeur. 

La  ponction  lombaire  et  la  craniectiomie  peuvent  améliorer  et  guérir  la- 
stase  papillaire,  soit  en  diminuant  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien,  soit 
en  permettant  l’élimination  d’une  partie  des  principes  toxiques  qu'il  peut  ren¬ 
fermer.  (;.  H, 

170)  Névrite  Optique  dans  les  cas  de  Tumeur  intracrânienne,  par 

K.  A.  Fle.viming.  Review  of  Neurology  and  Rsychiatry,  août  1904. 

Après  avoir  rappelé  les  différentes  théories  qui  concernent  la  pathogénie  de 
la  névrite  optique  dans  les  cas  de  tumeurs  intracrâniennes,  l’auteur  décrit  les 
diverses  lésions  microscopi<|ues  de  la  névrite  optique  et  insiste  sur  les  modi¬ 
fications  des  ctdiules  névrogliques  qu’il  a  [larticuliérement  étudiées.  Ces  cellules 
prolifèrent  et  se  disposent  le  long  des  travées  du  nerf.  Leur  protoplasma  s’ao-. 
croît  considérablement  et  envoie  de  très  longs  prolongements  entre  les  fibres 
nerveuses.  Un  certain  nombre  de  grandes  cellules  ont  un  cytoplasma  granu¬ 
leux  au  centre,  souvent  trouble  à  la  périphérie,  parfois  vacuolaire.  Les 
noyaux,  très  volumineux,  présentent  des  figures  de  cariocinèse  et  sont  en 
général  plus  pâles  que  ceux  des  cellules  névrogliques  normales.  Ils  sont  très 
souvent  excentriques,  mais  cette  situation  (jui  est  normale,  est  simplement  plus 
apparente  ici  à  cause  des  grandes  dimensions  des  cellules. 

Quant  aux  cellules  «  mésogliques  »  (mesoglial  cells),  cellules  d’origine 
mésodermique,  elles  se  sont  multipliées,  mais  n’ont  pas  augmenté  de  volume. 

Flemming  a  examiné  plusieurs  cas  de  névrite  optique  dont  la  cause  n’était 
pas  une  tumeur  intracrânienne;  dans  la  plupart  de  ces  cas  les.  modifications 
névrogliques,  très  légères,  n’atteignaient  pas  de  longtemps  le  degré  des  altéra¬ 
tions  que  l’on  observe  dans  les  névrites  avec  tumeur  intracrânienne.  Et  quand 
par  hasard  il  y  avait  réaction  névroglique,  la  névrite  était  de  cause  toxique. 
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L’auteur  pense  enfin  que  la  névrite  optique  des  tumeurs  intracrâniennes 
relève  d’une  action  toxique,  dépendant  elle-même  de  la  présence  ou  de  la  situa¬ 
tion  de  la  tumeur.  La  toxine  se  répandrait  en  suivant  les  voies  du  liquide 
céphalo-rachidien.  A.  Hauer. 

171)  Contribution  à  l’étude  de  la  Parasitologie  du  Cerveau  (Zur  Para¬ 
sitologie  des  Gehirns),  par  V,  Iîunzl,  2  dessins,  bibliographie.  Arbeil.  aus  d. 
Neurol.  [mlUulean  der  Wiener  Universitdt,  XI  liand,  1904. 

A  propos  d’un  parasile  encapsulé,  ayant  l’aspect  d’une  trichina  spiralis, 
trouvé  dans  un  cerveau  de  taupe,  llunzl  fait  une  revue  d’ensemble  rapide  sur  les. 
cas  de  parasites  cérébraux  :  cysticerques,  échinocoques,  distomes,  actinoray- 
coses,  etc.  , 

172)  Anévrisme  intracrânien  chez  un  jeune  sujet,  par  A  Uruce  et 

Drummond.  lieview  of  Neurology  and  Psyckialry,  novembre  1904. 

Observation  d’un  jeune  homme,  âgé  de  27  ans,  sans  antécédents  syphilitiques, 
atteint  des  symptômes  d’une  tumeur  cérébrale  et  de  signes  de  méningite  de  la 
base.  Mort  à  la  suite  d’une  crise  épileptiforme.  A  l’autopsie  on  trouva  sur  le  tra¬ 
jet  de  l’artère  communicante  antérieure  un  anévrisme  de  la  grosseur  d’une  noi¬ 
sette.  La  rupture  de  l’anévrisme  avait  été  la  cause  de  la  mort. 

A.  Bauer. 


moelle 


173)  Un  cas  de  Sclérose  Combinée  sénile  de  la  Moelle  dorsale,  par 

innier  Wilson  et  0.  Crouzon.  Heview  o( Neurology  and  Psychiatry,  juin  1904. 

Observation  détaillée  d’un  cas  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
le  3  mars  1904.  *  Tihitri.- 


^^dissém^wfi^  î?^®ï’oscopique  de  trois  cas  de  Sclérose  Médullaire 
Goi  D  °îî®®J^vations  sur  la  pathogénie  de  la  maladie,  par  Tred- 

noLD.  Revmo  of  Neurology  and  Psychiatry,  juillet  1904. 

De  1  étude  détaillée  de  trois  cas  de  sclérose  médullaire  diffuse,  l’auteur  tire  les 
conclusions  suivantes  : 


Les  premières  altérations  apparaissent  dans  les  gaines  de  myéline;  tuméfaction, 
trouble,  degénerescence  graisseuse  et  dislocation  des  gaines,  processus  qui 
peut  se  produire  dans  le  système  nerveux  central  aussi  bien  que  dans  les  nerfs 
périphériques.  L  existence  de  cette  dégénération  peut  être  cliniquement 
démontrée  par  la  présence  de  cristaux  de  choline  dans  le  sang  Les  cylindraxes 
résistent  quelque  temps  à  la  disparition  de  leur  gaine,  mais  bientôt  ils  se 
tuméfient  et  deviennent  variqueux,  ou  parfois  s’atrophient;  enfin  ils  dispa¬ 
raissent.  Par  suite  de  ces  modifications  la  névroglie  prolifère  et  produit  des 
zones  de  sclérose.  Cette  sclérose  est  certainement  secondaire  ;  et  l’ancienne 
opinion,  d’après  laquelle  la  maladie  serait  due  4  une  prolifération  primitive  de 
la  névroglie,  ne  peut  plus  cire  admise. 

La  destruction  des  fibres  nerveuses  est  suivie  de  dégénération  secondaire 
révélée  par  la  méthode  de  Marchi,  lorsque  les  cas  sont  examinés  assez  tôt.  Plus 
er  envahissement  par  sclérose  interstitielle.  Ces  altérations  sont  cause  des 
graves  troubles  moteurs  et  sensitifs  des  dernières  étapes  de  la  maladie. 
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Les  cellules  ganglionnaires  ne  présentent  aucune  altération  aiguë  ;  certaines 
cependant  sont  surchargées  (le  pigment.  Vers  la  lin  de  la  maladie  elles  subis¬ 
sent  une  atrophie  lente  qui  paraît  être  secondaire  à  la  destruction  de  leur 
cvlindraxe. 

Les  modifications  vasculaires  que  l’on  observe  dans  un  certain  nombre  de 
cas  doivent  être  considérées  comme  secondaires  ou  concomitantes,  et  non 
comme  la  vraie  cause  de  la  dégénération  nerveuse. 

Toute  porte  à  croire  qu’une  toxine  en  circulation  est  la  cause  déterminante  de 
la  maladie.  Le  rôle  d’une  prédisposition  héréditaire  ne  peut  être  que  raremènt 
invoqué,  plus  souvent  les  antécédents  pathologiques  personnels  semblent  pou¬ 
voir  être  incriminés.  (Nombreuses  microphotographies).  A.  Bauer. 

175)  De  la  forme  Paraplégique  dans  le  Tétanos  chronique,  par 

M.  Demontmerot.  Thhe  de  Paris,  n"  47i,  juillet  l!)0-i  (.50  p.,  6  obs.). 

La  forme  paraplégi(iuc  du  tétanos  chronique  est  essentiellement  caractérisée 
par  la  localisation  aux  membres  supérieurs  ou  inférieurs  des  contractures 
initiales  et  la  prédominance  des  accidents  parla  suite  à  ces  mêmes  régions;  l’on 
peut,  dans  la  forme  paraplégique,  distinguer  un  type  paraplégique  supérieur  et 
un  type  paraplégique  inférieur. 

Après  une  incubation  de  longue  durée,  éclatent  soudain  des  crises  doulou¬ 
reuses  de  contractures  musculaires  primitivement  localisées  aux  membres,  mais 
pouvant  par  la  suite  se  généraliser  à  d’autres  groupes  musculaires.  Ces  crises  ne 
s’accompagnent  d’aucune  élévation  thermique;  l’état  général  et  l’état  psychique 
■restent  fort  satisfaisants. 

A  côté  des  tétanos  paraplégiques  d’emblée,  d’ailleprs  peu  fréquents,  il  faut 
signaler  toute  une  série  de  tétanos  chroniques  à  évolution  paraplégique,  dans  les¬ 
quels,  a|)rès  un  début  ordinaire,  les  crises  convulsives  primitivement  généra¬ 
lisées  se  cantonnent  plus  spécialement  aux  membres  supérieurs  ou,  plus  fré¬ 
quemment,  aux  membres  inférieurs. 

L’évolution  de  la  forme  paraplégique  du  tétanos  est  très  lente;  le  pronostic  est 
favorable,  mais  la  guérison  est  habituelh;ment  retardée  par  l’apparition  de 
troubles  trophiques,  tropho-neurotiques  et  sensitifs,  affectant  également  une 
distribution  paraplégique.  Feindkl. 


MÉNINGES 

170)  La  Méningite  aiguë  Syphilitique,  par  IIenrv  Drouet.  Thèse  de  Paris, 
nov.  1004. 

La  connaissance  de  cette  affection  est  due  surtout  à  de  nouveaux  procédés 
d’exploration  ;  ponction  lombaire  et  cyto-diagnostic.  Elle  parait  être  plus  fré¬ 
quente  qu  on  ne  saurait  l’imaginer  d’après  l’opinion  de  certains  classiques  qui 
vont  Jusqu  à  la  mettre  en  doute.  Avant  1900,  on  ne  trouve  que  deux  observa¬ 
tions  incontestables;  mais  depuis  on  a  pu  en  rassembler  six  autres.  Elle  sur¬ 
vient  de  préférence  chez  l’homme  de  18  ii  40  ans. 

La  maladie  se  caractérise  d  abord  par  la  céphalée,  des  vertiges,  des  vomisse¬ 
ments,  des  troubles  neurasthéniques  et  de  la  fièvre,  parfois  élevée;  plus  tard  par 
de  l’agitation  ou  de  la  somnolence,  des  crises  épileptiformes  ou  du  coma,  sur¬ 
tout  des  paralysies  oculaires  et  faciales;  enfin  par  de  la  lymphocytose  et  de  l’hy- 
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pertension  du  liquide  céphalo-rachidien.  Quelquefois  son  évolution  est  entrecoupée 
d’alternatives  d’amélioration  et  d’aggravation  :  elle  dure,  en  moyenne,  de  vingt- 
six  à  trente-cinq  jours,  La  terminaison  habituelle  est  la  guérison  presque  tou¬ 
jours  complète. 

La  méningite  aigue  syphilitique  est  donc  la  moins  dangereuse  des  méningites^ 
aiguës  et  aussi  le  plus  bénin  des  accidents  cérébraux  .syphilitiques.  Elle  cède 
bien  au  traitement  spécifique,  peut  même  guérir  seule.  Le  pronostic  n’est  donc 
pas  grave  par  lui-même;  seulement  la  syphilis  reste,  d’où  récidive  possible.  Le 
diagnostic  est  quelquefois  malaisé  à  faire  entre  cette  méningite  et  la  méningite 
tuberculeuse,  et  peut-être  l’encéphalopathie  saturnine,  car  dans  ces  cas  la  lym¬ 
phocytose  existe.  Le  seul  traitement  rationnel  est  le  traitement  spécifique;  il  faut 
qu’il  soit  énergique  et  long.  Eeindel. 

177)  Leptoméningomyélite  Spinale  Syphilitique  à  forme  Tabétique. 

Hétérotopie  de  la  Moelle  épiniére,  par  Guioo  Gahmini.  lUvista  sperimen- 

tale  di  Freniatria,  vol.  XXX,  tasc.  2-3,  p.  293-322,30  sept.  1904. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  58  ans,  ayant  contracté  la  syphilis  à  30  ans,  et  qui 
depuis  trois  ans  présentait  le  syndrome  tabétique  classique,  avec  une  arlhropa- 
thie  du  genou  gauche  et  une  atrophie  de  la  jambe  gauche. 

A  l’autopsie,  on  trouva  une  pie-méninge  spinale  énormément  épaissie  et  très 
vascularisée  surtout  dans  les  régions  postérieure  et  inférieure  de  la  moelle,  où 
les  racines  et  les  ganglions  sensitifs  sont  le  siège  de  graves  altérations.  De  plus, 
dans  la  moelle  lombaire  existe  une  myélite  diffuse  ayant  donné  lieu  à  des  sclé¬ 
roses  fasciculaires. 

L  auteur  rapproche  son  cas  des  rares  exemples  où  la  méningomyélite  syphili¬ 
tique  présenta  le  tableau  plus  ou  moins  parfait  d’une  affection  systématisée.  11 
insiste  sur  l’époque  tardive  où  apparut  la  myélite,  et  sur  la  lenteur  de  son  évo- 
ution.  Ces  deux  faits  sont  tout  à  fait  en  dehors  des  habitudes  des  méningomyé- 
htes  syphilitiques. 

Enfin,  chose  bien  intéressante,  la  moelle  de  ce  malade  était  congénitalement 
t  t  ^  présente  dans  la  région  lombo-sacrée  une  hétéropie  qui  modifie 
O  a  ement  1  aspect  de  la  substance  grise,  dont  on  voit  même  une  colonne  sortir 
a  moe  e  et  cheminer  parallèlement  à  celle-ci  en  dehors  de  la  pie-mère. 

F.  Deleni. 


NERFS 

178)  Sur  le  Béribéri,  par  Axel  Holst.  Nortk  Magazin  for  Laegevidenskaben,  1904, 
p.  1149-1212,  Kristiania. 

Holst  passe  d  abord  en  revue  les  symptômes  de  la  maladie  et  affirme  que  dans 
len  des  cas  le  béribéri  des  navires  ne  doit  probablement  pas  être  du  béribéri 
proprement  dit. 

En  ce  qui  concerne  les  causes  de  la  maladie,  Holst  aboutit  à  cette  conclusion, 
que  I  on  ne  peut  considérer  l’empoisonnement  par  des  vivres  avariés  comme 
reprrjsentant  le  .  commun  dénominateur  .  étiologique  du  béribéri.  Car  au  cours 
de  nombreuses  épidémies  survenues  dans  l’Inde  on  a  reconnu  la  bonne  qualité 
U  riz  et  des  autres  aliments  consommés.  Holst  ne  trouve  pas  non  plus  qu’il  y 
1*1^  e  motif  valable  pour  considérer,  avec  la  commission  norvégienne,  le  béri- 
des  voiliers  comme  provoqué  par  des  vivres  avariés.  Holst  ne  croit  pas 
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davantage,  en  s’appuyant  sur  le  rapport  de  la  commission  anglaise  de  l’arsenic, 
pouvoir  admettre  que  le  béribéri  tropical  ou  des  voiliers  soit  imputable  à  une 
intoxication  arsénicale;  il  se  refuse  également  à  attribuer  une  rôle  efficient  à 
une  «  auto-intoxication  ». 

Pour  ce  qui  est  du  rôle  que  peut  jouer  une  alimentation  suffisante,  Holst  fait 
remarquer,  relativement  à  la  disparition  de  la  maladie  sur  la  flotte  japonaise, 
que  non  seulement  le  gouvernement  a,  depuis  1884,  sur  les  conclusions  de 
Sanezoslii,  réduit  les  rations  journalières  de  riz,  mais  qu’il  a  de  plus  adopté 
une  réforme  consistant  à  acheter  lui-mème,  et  peut-être  môme  à  se  charger 
de  la  préparation  de  la  nourriture,  tandis  qu’autrefois  celle-ci  était  abandonnée 
aux  hommes  eux-mêmes. 

La  maladie  peut  être  due  à  une  insuffisance  alimentaire  de  nature  spécifique 
analogue  à  celle  qui,  d’après  une  opinion  fort  répandue,  occasionnerait  le 
scorbut  par  suite  d’une  insuffisance  des  légumes,  etc.,  dans  l’alimentation. 
L’explication  ci-dessus  ne  peut  être  valable  que  pour  une  partie  des  malades 
atteints  de  béribéri  des  navires,  vu  que  d’après  ce  qui  précède  d’autres  souffrent 
assez  probablement  de  béribéri  proprement  dit. 

Arrivé  là,  Holst  présente  les  objections  contre  la  théorie  de  l’infection.  On  a 
bien  objecté  que  le  béribéri  n’est  pas  accompagné  de  fièvre  ;  mais,  fait-il  obser¬ 
ver,  plusieurs  auteurs  ont  fréquemment  constaté  de  la  fièvre  au  début  de  la 
maladie.  Quant  à  l’objection  basée  sur  la  non-transmissibilité  du  béribéri,  il 
insiste  spécialement  sur  le  fait,  que  les  personnes  traitées  pour  affections  chirur¬ 
gicales  sont  parfois  atteintes  de  béribéri,  lorsqu’on  les  saigne  dans  les  mêmes 
locaux  que  des  malades  ayant  le  béribéri. 

Holst  accorde  qu’en  général  la  période  d’incubation  est  fort  longue.  Peut- 
être  la  maladie  ne  prend  un  caractère  prononcé  qu’après  infection  réitérée. 

Comme  conclusion  de  ce  mémoire,  Holst  suppose  que  le  contagium  éventuel 
du  béribéri  se  transmet  probablement  comme  le  bacille  de  typhus;  il  fait 
cependant  observer  que  jusqu’ici  on  n’a  pensé  que  rarement  à  une  connexion 
entre  le  béribéri  et  l’eau  potable;  le  rétablissement  fréquent  produit  chez  les 
béribéristes  par  un  changement  de  résidence  donnerait  plus  souvent  que  pour 
la  fièvre  typhoïde  lieu  de  croire  à  une  infection  par  des  poussières  et  plus  rare¬ 
ment  par  les  aliments.  Paul  Hkiukrg, 

d7t);  Classification  et  pathologie  du  Béribéri,  par  H.  Wright.  Studies  from 
institute  formedical  resmrch,  n"  2,  Londres,  décembre  1903. 

Etude  fondée  sur  de  nombreuses  observations  avec  autopsie  et  examen  micros¬ 
copique.  L’auteur  distingue  quatre  formes  de  béribéri  :  une  forme  pernicieuse 
aiguÏ!  toujours  mortelle;  une  forme  aiguë  parfois  mortelle,  mais  pouvant  abou¬ 
tir  à  l’une  des  deux  variétés  suivantes  :  la  forme  subaigué,  la  polynévrite  ou 
paralysie  «  résiduelle  »  qui  diffère  peu  de  la  polynévrite  diphtérique  ou  alcoo¬ 
lique.  L’auteur  insiste  sur  l’affinité  du  virus  pour  les  terminaisons  nerveuses  en 
général,  pour  les  terminaisons  des  nerfs  cardiaques  en  particulier.  Description 
détaillée  des  lésions  nerveuses  à  la  périphérie  et  dans  les  centres. 

A.  ÏRAUHE. 
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■180)  Pathogénie  des  Amyotrophies  d’origine  Cérébrale,  par  R.  Cabac- 
cioLp.  Rivisla  sperimentale  di  Frenialria,  vol.  XXX,  fasc.  2-3,  p.  480-519,  30  sept. 
1904. 

Des  expériences  sur  11  chiens  amputés  de  portions  cérébrales  plus  ou  moins 
considérables  il  ressort  nettement  que  les  altérations  trophiques  consécutives 
des  muscles  ont  leur  raison  d’être  dans  la  propagation  de  la  lésion  du  cerveau 
aux  cellules  de  la  substance  grise  médullaire  par  la  voie  des  fibres  descendantes 
<iui  dégénèrent;  de  la  moelle  l’altération  passe  aux  nerfs  et  aux  fibres  muscu¬ 
laires,  Ces  altérations  sont  toujours  histologiquement  démontrables. 

F.  Deleni. 

181)  Sur  la  Nosographie  et  sur  la  Pathogénie  des  Atrophies  Muscu¬ 
laires  progressives,  par  J.  Valobra.  Rioista  sperimentale  di  Frenialria, 
vol.  XXX,  fasc.  2-3,  p.  533-571,  30  sépt.  1904, 

Observation  d’une  femme  de  56  ans,  malade  depuis  douze  ans,  présentant  une 
amyotrophie  spasmodique  de  Charcot  typique,  avec  cette  particularité  que  l’évo¬ 
lution  en  est  extrêmement  lente.  Observation  de  la  fillette  de  cette  femme,  qui 
«St  âgée  de  14  ans  et  qui  est  atteinte  d’une  myopathie  non  moins  évidente  du 
lype  Landouzy-Dejerine. 

Ces  deux  observations,  bien  qu’elles  ne  soient  pas  accompagnées  d’examen 
anatomique,  sont  d’importance,  vu  que  les  phénomènes  cliniques  offerts  par  les 
Uialades  sont  d’une  précision  telle  qu’il  n’est  pas  possible  de  porter  des  diagnos¬ 
tics  plus  rigoureusement  exacts  pendant  la  vie.  Or,  jusqu’à  présent,  aucun  fait 
analogue  n’a  été  publié  de  dystrophie  musculaire  progressive  chez  une  fille  de 
femme  atteinte  de  sclérose  latérale  amyotrophique.  11  existe  donc  des  relations 
étroites  entre  ces  atrophies  musculaires  dont  la  pathogénie  et  la  nature  semblent 
<liverses.  F-  Deleni. 

182)  La  Maladie  de  Dercum,  par  G,  Migliagci.  GazzeUa  degli  Ospedali  e  dette 

Cliniche,  23  oct.  1904,  p.  1345. 

Adipose  diffuse  ayant  débuté  avec  des  douleurs  intermittentes  chez  une 
paysanne  de  40  ans  ;  pas  de  troubles  psychiques  ;  amélioration  rapide  et  cessa¬ 
tion  des  douleurs  par  le  traitement  thyroïdien  Revue  de  la  question  ;  l’auteur 
Soutient  que  dans  l’adipose  douloureuse  l’accumulation  delà  graisse  est  favorisée 
par  la  diminution  de  l’activité  de  la  thyroïde.  F-  Deleni. 

183)  Contribution  à  l’étude  de  l’Adénolipomatose  symétrique  à  pré¬ 
dominance  cervicale,  par  Mme  O.  Astaoüroff.  Thèse  de  Paris,  n“  371,  juin 
1904  (84  p  ,  4  photos). 

L’auteur  se  préoccupe  surtout  de  la  nature  de  l’affection  et  de  son  côté  chirur¬ 
gical.  Elle  trace  la  pathologie  de  l’adénolipomatose,  reproduit  un  grand  nombre 
de  cas  anciens  et  donne  4  observations  récentes  des  services  de  Schwartz  et  de 
Tuffier. 

Sa  conclusion  est  que  la  nature  des  lipomes  symétriques  diffus  est  encore 
incertaine.  Le  petit  nombre  des  examens  microscopiques  pratiqués  jusqu’à  pré¬ 
sent  ne  permet  pas  de  déterminer  catégoriquement  si  l’on  a  affaire  à  une  adé- 
nolipomatose  ou  à  une  lipomatose  simple.  '  Feindel. 
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184)  Lipomatose  symétrique  douloureuse  et  Maladie  de  Dercum,  par 

le  Prof.  A.  Boudet.  Bulletin  médical,  17  septembre  1904,  n“  74,  p.  817. 

Peu  d’années  après  une  chute  sur  le  dos,  quelques  mois  après  une  opération 
pour  lésion  annexielle,  une  femme  de  38  ans  (elle  en  a  actuellement  50)  com¬ 
mença  à  ressentir  des  douleurs  assez  vives  à  la  face  interne  de  la  cuisse  gauche; 
quelques  mois  plus  tard,  une  tuméfaction  se  développa  sur  ce  point;  puis  les 
mêmes  phénomènes  se  produisirent  à  la  pression;  plus  tard  d’autres  douleurs  et 
d’autres  lipomes  apparurent;  maintenant  elle  est  couverte  de  lipomes  symé¬ 
triques,  douloureux  à  la  pression,  au  pincement,  et  spontanément.  Cette  femme 
présente  deux  autres  symptômes,  l’asthénie  neuro-musculaire  et  les  troubles 
psychiques. 

Le  diagnostic  d’adipose  douloureuse  convient  malgré  que  la  face  ne  soit  pas 
respectée;  il  y  a  de  petites  tumeurs  dans  les  régions  sous-maxillaires  préauricu¬ 
laires,  sur  les  côtés  et  au  bout  du  nez.  L’autre  anomalie  est  que  les  tuméfactions, 
quoique  à  limites  imprécises,  sont  localisées  et  exactement  symétriques.  Aussi 
le  cas  établit-il  la  transition  avec  les  lipomes  symétriques. 

Le  professeur  termine  en  parlant  de  la  valeur  du  traumatisme  dans  l’étiologie 
de  l’adipose  douloureuse,  de  la  nature  et  du  traitement  de  1  affection. 

Cette  malade  a  été  un  peu  soulagée  par  le  traitement  thyroïdien;  elle  a  été 
nettement  améliorée  par  une  vingtaine  de  rôntgénisations  ;  elle  a  perdu  trois 
kilos,  les  phénomènes  douloureux  se  sont  amendés;  elle  n’a  plus  d’idées  noires, 
plus  d’idées  de  suicide.  Thoma. 

185)  Adipose  douloureuse  (Maladie  de  Dercum),  par  Delucq  et  Alaux., 

Presse  médicale,  17  seiilembre  1904,  n”  75,  p.  594  (1  fig.). 

Femme  de  61  ans,  à  hérédité  chargée  (mère  asthmatique,  grand'mére  et  pér.e 
alcooliques).  On  observe  ;  une  inllltration  graisseuse  diffuse  localisée  au  cou, 
aux  bras  et  aux  membres  inférieurs,  distribuée  d’une  façon  asymétrique. 
Cette  adipose  est  douloureuse.  Son  apparition  fut  précédée  de  douleurs  lanci¬ 
nantes.  Ces  douleurs  sont  encore  ressenties.  Elles  surviennent  par  accès,  à  des 
intervalles  irréguliers  et  sans  cause  appréciable.  Elles  se  localisent  tantôt 
dans  une  région  infiltrée,  tantôt  dans  une  autre.  Pendant  l’accès,  on  observe 
parfois,  au  niveau  de  la  région  douloureuse,  une  forte  hyperémie  de  la  peau. 
En  outre,  asthénie  assez  prononcée  et  qui  parait  s’accentuer  avec  l’âge. 

'l’els  sont  les  trois  symptômes  essentiels  de  l’affection  présentée  par  la 
malade;  au  tableau  clinique  manque  un  quatrième  symptôme  :  les  troubles 
psychiques.  Ceux-ci,  toutefois,  fréquents  dans  la  maladie  de  Dercum,  ne  sau¬ 
raient  être  considérés  comme  un  signe  de  grande  valeur.  Us  manquent  dans 
bien  des  cas.  Eeinuel. 


NÉVROSES 

186)  L’Hystérie  Traumatique  (Die  traumatische  Ilystcrie),  par  le  P'  IIuguenin 
(Zurich).  Correspondenz- niait  für  Schweizer  Aerzte,  n“  20,  15  oct.  et  n“  21,  1"  no¬ 
vembre  1904,  p.  649  et  688. 

Après  avoir  discuté  les  différentes  définitions  de  l’hystérie  données  par  Moe¬ 
bius,  Gage,  Charcot,  Striirnpell,  Sachs  et  Ereund,  l’auteur  indique  en  quelques 
mots  son  point  de  vue  qu’il  résume  en  disant  que  l’hystérie  résulte  d’un  épuise- 
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!  ipent  et  d’une  paralysie  des  neurones  d’association  de  l’écorce  cérébrale.  Les 
deux  hémisphères  peuvent  être  lésés.  11  n’est  pas  probable  que  les  systèmes  de 
projection  moteur  et  sensible  sont  atteints,  car  les  anesthésies  et  les  paralysies 
d’un  membre  restent  inconscientes.  Ces  systèmes  de  fibres  sont  exclus  de  leur 
connexion  avec  l’écorce  et  abandonnés  à  leurs  propres  forces  sans  aucun  frein 
cortical.  En  outre,  il  est  probable  que  de  nombreux  centres  cellulaires,  en  rap¬ 
port  avec  la  sensibilité,  sont  en  état  d’hyperesthésie,  d’où  les  névralgies  d’ori¬ 
gine  centrale  (hallucinations  de  douleurs)  et  les  paresthésies  variées.  Le  trouble 
apporté  dans  les  systèmes  d’association  de  l’écorce  par  l’hystérie  irrite  directe¬ 
ment  les  cellules  sensitives  et  motrices.  Comment?  Nous  n’en  savons  rien.  Un 
trauma  psychique  suffit  pour  provoquer  chez  les  individus  prédisposés  cet  état 
d’irritabilité  des  neurones  d’association,  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité. 
S’agit-il  d’un  trouble  purement  dynamique  ou  d’un  trouble  de  la  nutrition?  C’est 
ce  qu’il  est  impossible  de  dire  aujourd’hui.  Iluguenin  admet  que  les  prolonge¬ 
ments  protoplasmiques  sont  des  organes  nutritifs,  et  que  chaque  excitation 
d’une  cellule  ganglionnaire  s’accompagne  d’une  légère  contraction  de  la  cellule. 
Et  peut-être,  dit-il,  pourra-t-on  résoudre  une  fois  le  problème,  au  moyen  de  ces 

données. 

L’auteur  classe  les  diverses  formes  de  l’hystérie  traumatique  dans  les  catégo¬ 
ries  suivantes,  en  appuyant  ses  démonstrations  de  nombreuses  indications  biblio¬ 
graphiques  : 

f.  Hémiplégie  avec  anesthésie  homolatérale. 

2.  Contractures  unilatérales. 

3.  Affections  unilatérales  avec  contractions  cloniques. 

4.  Tremblement. 

5.  Troubles  cataleptiques. 

6.  Symptômes  moteurs  bilatéraux. 

T.  Monoplégies. 

8.  Paralysies  des  muscles  isolés. 

9.  Paraplégies. 

fO.  Astasie-abasie. 

H.  Parésie  pseudo-spasmodique. 

12.  Paramyoclonus  multiplex. 

13.  Crampes  cloniques  démuselés  isolés. 

14.  Troubles  de  la  sensibilité  sans  participation  marquée  de  la  motilité. 

15-  Symptômes  multiples. 

16.  Symptômes  convulsifs  seuls. 

17.  Epilepsie  jacksonienne. 

18.  Crampes  tétaniformes. 

19.  Névroses  du  cœur  et  de  la  respiration. 

20.  Gangrène  symétrique  (maladie  de  Raynaud). 

côté  des  cas  tirés  de  la  littérature  médicale,  l’auteur  cite  plusieurs  observa- 
tions  personnelles.  Pas  un  mot  sur  les  hystéro-psychoses  traumatiques. 

Ladame. 

187)  L’Hystérie  Traumatique  au  point  de  vue  Médico-légal,  par  Ch.  Du- 

hand-Bonnal.  Thèse  de  Montpellier,  SOjanvicr  1904,  n“  15  (2:24  p.). 

Importante  revue  générale,  illustrée  de  documents  personnels.  Après  avoir 
donné  une  idée  d’ensemble  de  l’hystéro-traumatisme,  et  avoir  consacré  un  cha- 
Pllre  spécial  à  l’œil  hystéro-traumatique,  l’auteur  a  étudié  successivement  et 
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avec  un  grand  luxe  de  détails  les  troubles  moteurs  dépendant  de  la  névrose 
(hémiplégie,  paralysie  faciale,  hémispasme  facial,  monoplégies  brachiales  et 
crurales,  paraplégie,  paralysies  segmentaires,  paralysies  sans  anesthésie, 
bégaiement,  tremblement),  les  arthralgies,  l’atrophie  sous-cutanée,  l’atrophie 
osseuse.  Il  consacre,  au  diagnostic,  un  paragraphe  à  l’exagération  et  à  la  simula¬ 
tion  des  accidents  hystéro-craumatiques  et  s’efforce  de  formuler  un  pronostic. 

C.  U. 

188)  A  propos  d’un  cas  d’Hystéro-traumatisme,  par  Lemoine.  Nord 

médical,  Ib  déc.  1904,  p.  277. 

Une  observation  ;  à  propos  de  ce  cas,  l’auteur  insiste  sur  les  conditions  extrê¬ 
mement  favorables  que  crée  la  procédure  des  accidentés  pour  l’entretien  de  la 
névrose;  il  parle  aussi  des  difficultés  que  rencontre  l’expert.  'Ihoma. 

189)  Sur  les  Névroses  Traumatiques;  quatre  cas  cliniques,  par  Gio¬ 

vanni  Verga.  GazzelUi  medica  italiana,  21  et  28  juillet  1904. 

Quatre  cas  très  détaillés,  intéressants  au  point  de  vue  de  l’expertise  médico- 
légale. 

Les  deux  premiers  présentent  deux  complexus  opposés  :  le  premier  cas  est  une 
forme  exclusivement  psychique;  le  deuxième,  une  forme  complexe  et  grave  qui 
a  pour  base  des  lésions  réelles  de  la  substance  encéphalique.  Les  deux  autres  cas 
représentent  des  formes  plus  communes.  F.  Deleni. 

190)  Notes  sur  les  Shocks  Nerveux  et  Traumatiques  et  leurs  rap¬ 
ports  avec  le  Shock  chirurgical,  par  Charles  VEYZKMi.-Tkèse  de  Paris, 

n"  513,  juillet  1904  (81  p.). 

Le  shock  nerveux  doit  être  regardé  comme  la  caractéristique  commune  étiolo¬ 
gique,  symptomatique,  pathogénique  de  toutes  les  variétés  de  shock. 

C’est,  en  d’autres  termes,  l’ensemble  des  stigmates  qui  unifient  tous  les 
shocks;  ces  éléments  caractéristiques  sont  ;  une  chaîne  pathogénique  réllexe, 
d’ordre  inhibitif,  dont  le  point  de  départ  est  une  irritation  plus  ou  moins  vive, 
déterminée,  en  différenles  régions  de  l’organisme,  par  des  agents  mécaniques, 
pliysi([ues,  chimiques,  psychiques;  cliaîne  qui  aboutit  directement  à  des  troubles 
fonctionnels  cardiaques,  circulatoires,  respiratoires;  et  ces  troubles  eux-mêmes 
déterminent  secondairement  des  troubles  de  nutrition  générale  caractérisés  par 
les  termes  :  ralentissement  ou  arrêts  des  échanges.  Feindel. 

191)  Contribution  à  l’étude  des  Accidents  Nerveux  consécutifs  aux 

Traumatismes  chez  les  Prédisposés,  par  Henri  Gayoï.  Thèse  de  Paris, 

II»  342,  juillet  1904  (41  p  ). 

En  présence  d’une  lésion  traumatique  qui  n’évolue  pas  normalement  vers  la 
guérison  ou  qui  se  complique  d’accidents  nerveux  divers,  il  faut  toujours  penser 
à  la  possibilité  d’une  diathèse  latente  (arthritisme,  névropathie,  hystérie,  etc  ). 

11  faudrait  également  scruter  avec  soin  les  antécédents  du  traumatisé,  dans 
les  cas  où  l’on  soupçonne  la  simulation.  En  effet,  il  semble  que  la  prédisposition 
soit  en  faveur  de  sa  bonne  foi. 

Enfin,  chez  les  accidentés  du  travail,  il  faut  tenir  compte  de  la  prédisposition 
ou  des  antécédents  morbides  et  héréditaires  dans  l’évaluation  de  l’indemnité  due 
il  la  victime.  Feindel. 
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PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉDALES 

SÉMIOLOGIE  MENTALE 

192)  Les  recherches  de  M  Mourly  Vold  sur  les  Hallucinations 
visuelles  des  Rêves  et  à  l’état  de  Veille,  par  N.  Vaschibe,  Revue  de  Psy¬ 
chiatrie,  octobre  1904,  p.  397-413. 

M.  Vaschide  donne  un  compte  rendu  détaillé  des  expériences  du  professeur 
de  Christiania  sur  les  hallucinations  visuelles  et  leurs  rapports  avec  les  états 
cutanés  moteurs  et  les  impressions  antérieures  de  la  vue.  11  fait  ressortir  l’im¬ 
portance  des  questions  agitées  par  M.  Mourly  Vold,  et  la  valeur  de  l’expérimen¬ 
tation  dans  le  domaine  inexploré  de  la  psychologie  des  hallucinations. 

’fHOMA. 

493)  Des  Voix  épigastriques  et  des  Hallucinations  psychiques  de 
Baillarger  (Gpntributo  allô  studio  delle  voci  epigastriche  e  delle  allucmazioni 
psichiche  di  Baillarger),  par  (1.  Ansalone  et  E.  Patini.  Annali  di  Nevrologia, 
an  XXII,  fasc.  3,  p.  207-315,  1904  (3  observations  détaillées). 

Il  n’existe  aucune  analogie  entre  le  phénomène  des  voix  épigastriques  et  les 
pseudo- hallucinations.  Les  premières  sont  pourvues  d’un  élément  sensoriel, 
moteur-verbal  (Séglas),  ou  bien  auditif- verbal  (Kirchoff,  'l’amburini,  Bianchi), 
quelquefois  difficile  à  déterminer.  Au  contraire  les  pseudo-hallucinations  sont 
dépourvues  de  tout  élément  sensoriel.  Les  voix  épigastriques,  quoique  locali¬ 
sées  dans  l’organisme.  ont  le  caractère  précis  des  hallucinations  vraies,  lequel 
manque  aux  hallucinations  psychiques  de  Baillarger. 

L’opinion  de  Lugaro  pour  qui  les  voix  épigastriques  sont  des  pseudo-halluci¬ 
nations  auditives  associées  à  des  hallucinations  viscérales  ne  parait  pas  fondée. 
L’hallucination  psychique  de  Baillarger  n’a  rien  d’une  hallucination,  puisque 
phénomène  demeure  dans  la  sphère  d’idéation  ou  de  représentation.  Chez  les 
malades  qui  présentent  le  phénomène  il  y  a  une  altération  fondamentale  de 
l’affectivité  qui  est  l’origine  d’une  diathèse  délirante;  c’est  pourquoi  ils  inter¬ 
prètent  une  partie  de  leur  pensée  comme  appartenant  à  autrui.  C’est  un  délire 
de  possession  de  la  pensée.  F-  Deleni. 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

494)  La  Démence  Précoce,  par  Behnaudo  Etohepahe.  Archivas  de  Psyquiatria  y 
Criminoloyia,  Buenos-Aires,  sept.-oct.  1904,  p.  361-583. 

Revue  générale  et  critique  au  courant  des  travaux  les  plus  récents.  Les  con¬ 
fusions  de  l’auteur  sont  ()ue  la  démence  précoce  constitue  une  forme  clinique 
*®tincte  et  qu’elle  n’est  pas  tributaire  de  la  dégénérescence  mentale.  C’est  une 
émence  primaire  et  acquise  ;  sa  fréquence  diminue  le  nombre  des  cas  des 
émences  secondaires,  mais  ne  chasse  pas  celles-ci  des  classifications  psychia- 
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triques.  Son  étiologie  est  obscure  ;  elle  ne  dépend  pas  de  la  dégénérescence  men¬ 
tale;  la  cause  vraie  semble  être  l’infection  ou  l’auto-intoxication.  Quant  aux 
variétés  de  la  démence  précoce,  les  formes  catatonique,  hébépbrénique,  para¬ 
noïde  semblent  devoir  être  sujettes  à  être  révisées  quelque  peu;  cela  est  vrai 
surlout  pour  ta  forme  paranoïde  que  certains  auteurs  tendent  à  rendre  trop 
compréhensive.  t'.  Dki.e.ni. 

195)  Note  clinique  sur  la  Démence  Précoce  à  forme  Catatonique,  par 

Hooriguez-Morini.  Recista  frenopatica  espaùola,  Barcelone,  nov.  1904,  p.  337- 

347. 

Après  une  revue  substantielle  de  la  question  l’auteur  donne  cinq  observations 
typiques  de  déments  précoces  .  F.  Drlk.m. 

196)  Contribution  à  l’étiologie  du  Syndrome  de  la  Démence  Précoce, 

jiar  llouuiNoviTCH  etl’nuLPiN,  Balletin  mêdicul,  an  .XVllI,  n”  93,  p.  1014,  26  nov. 

1904. 

Chez  31  démentes  précoces  réunies  dans  un  service,  les  auteurs  ont  noté  des 
particularités  telles  que  l’existence  de  bruits  extracardiaques  dans  les  deux  cin¬ 
quièmes  des  cas  et  l’abaissement  de  la  pression  artérielle  dans  les  trois  quarts, 
faits  attribuables  à  la  déchéance  organique. 

De  plus,  sept  de  ccs  cas  avaient  un  rêlrécissemenl  mitral  pur.  Or  on  peut  con¬ 
sidérer  le  rétrécissement  mitral  de  ces  déments  précoces  comme  l’effet  d’une  mal¬ 
formation  cardiaque  soit  congénitale,  soit  acquise  avant  l’âge  de  la  puberté, 
c’est-à-dire  comme  une  sorte  de  stigmate  cardiaque  de  dégénérescence. 

Mais  une  autre  opinion,  très  vraisemblable,  est  celle  qui  considère  la  tubercu¬ 
lose,  contractée  pendant  l’enfance  ou  dans  l’adolescence,  comme  la  cause  ordi¬ 
naire  du  rétrécissement  mitral  pur  et  de  la  dystrophie  qui  l’accompagne. 

Ces  deux  interprétations  ne  s’excluent  pas  l’une  l’autre.  Elles  semblent  cor¬ 
respondre  à  des  cas  dilïérents  ;  prédisposition  héréditaire,  dystrophie  acquise. 
La  constatation  nouvelle  signalée,  l’existence  fréquente  du  rétrécissement  pur 
chez  les  déments  précoces  est  un  élément  important  qui  pourra  guider  des 
recherches  ultérieures  vers  la  détermination  de  la  maladie. 

On  arrivera  peut-être  à  reconnaitre  que  la  syphilis  et  le  saturnisme,  aptes  à 
provoquer  le  rétrécissement  mitral,  agissent  de  même  à  l’égard  de  la  démence 
précoce. 

Celle-ci  ne  semble  pas  aux  auteurs  être  une  entité,  mais  un  syndrome,  la  con¬ 
séquence  de  toute  une  série  de  processus.  11  est  probable  que,  dans  le  nombre 
de  ces  processus,  se  trouvent  des  infections,  des  intoxications,  exogènes  ou 
endogènes,  qui  peuvent,  comme  la  tuberculose  dans  le  rétrécissement  mitral, 
rester  latentes  ou  frustes,  ou  se  traduire  seulement  par  une  manifestation  indi¬ 
recte  et  éloignée.  Thoma. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 

197)  Psychose  aiguë  par  Auto  intoxication  chez  une  Épileptique  de 
68  ans  à  la  suite  de  troubles  fonctionnels  du  tube  digestif,  par  Dou- 
TR1ÎRENTE  (de  Ulois).  Aniuilcs  riu’dico-chirurgicales  du  Centre,  11  déc.  1904. 

A[)rès  une  période  de  1  roubles  gastro-intestinaux  succédant  à  la  constipation 
habituelle,  celte  malade  présente  pendant  un  mois  un  état  d’excitation  violente. 
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avec  hallucinations,  angoisses,  idées  délirantes  polymorphes.  La  psychose  gué¬ 
rit  avec  les  troubles  gastro-intestinaux,  malgré  le  pronostic  réservé. 

La  guérison  complète,  sans  affaiblissement  intellectuel  après  une  pareille 
secousse  mentale  chez  une  vieille  épileptique,  bromurée  depuis  de  longues 
années,  est  un  fait  intéressant  à  noter  puisqu’il  démontre  une  fois  de  plus  l’inno¬ 
cuité  de  ce  mode  de  traitement  auquel  autrefois  on  attribuait  le  pouvoir  d’abrutir 
ies  épileptiques. 

Cette  observation  démontre  aussi  l’indication  si  pressante  de  surveiller  atten¬ 
tivement  le  fonctionnement  du  tube  digestif  chez  tous  les  névropathes  et  en  par¬ 
ticulier  les  épileptiques.  ïhoma. 

■198)  Les  Psychoses  Puerpérales  et  les  processus  d’auto-intoxication, 

par  Roger  üupouy.  Thèse  de  Paris,  nov.  1904  (266  p.,  31  obs.). 

Les  psychoses  puerpérales  ne  surviennent  que  chez  les  prédisposées  ;  mais 
1  auto-intoxication  est  nécessaire  pour  les  faire  éclore.  Celle-ci  reconnaît  une 
étiologie  variable,  et  l’on  distingue  des  psychoses  par  épuisement,  par  infection, 
et  par  auto-intoxication  proprement  dite. 

L’état  puerpéral,  par  les  modifications  qu’il  provoque  dans  la  crase  sanguine, 
prédispose  déjà  la  femme  à  s’anémier;  et  l’épuisement  qu’entraînent  des  hémor- 
'ragies  ou  des  fatigues  suffisamment  intenses  et  prolongées  est  susceptible  d  en¬ 
gendrer  une  psychose. 

L’infection  puerpérale,  sous  toutes  ses  formes,  peut,  avec  l’aide  de  la  dégéné¬ 
rescence  mentale,  déterminer  l’apparition  de  troubles  mentaux,  lesquels  affec¬ 
teront  une  allure  différente,  suivant  sa  gravité. 

La  puerpéralité  met  la  femme  en  état  de  moindre  résistance  vis-à-vis  des 
agents  toxi-infectieux,  et  une  auto-intoxication  se  déclarera  facilement  chez 
elle,  amenée  soit  par  l’insuffisance  d’un  organe  quelconque  à  fonction  anti¬ 
toxique,  soit  par  l’augmentation  des  toxines  produites  dans  l’économie. 

L’hépatotoxémie  gravidique  estde  toutes  les  auto-intoxications  survenant  chez 
la  puerpérale  la  plus  étudiée  et  la  mieux  connue;  elle  tient  sous  sa  dépendance 
les  troubles  somatiques  et  mentaux  les  plus  divers  comme  aspect  et  comme 
gravité;  ceux-ci  peuvent  également  relever  d’une  toxémie  par  insuffisance  thy¬ 
roïdienne,  ovarienne... 

La  symptomatologie  des  psychoses  puerpérales  est  éminemment  variable, 
car  elle  est  soumise  à  l’influence  de  plusieurs  facteurs  :  l’intensité  plus  ou 
moins  grande  du  proces.sus  d’auto-intoxication,  son  évolution  aiguë  ou  chro- 
•nique,  les  qualités  physiques  et  morales  du  terrain,  enfin  l’origine  du  poison. 
Suivant  la  prédominance  de  tel  ou  tel  facteur,  le  tableau  clinique  réalisé  sera 
différent.  Les  psychoses  puerpérales  étant  les  manifestations  psychiques  d’une 
auto-intoxication,  leur  traitement  rationnel  est, en  définitive,  celui  de  cette  auto¬ 
intoxication  causale.  Feindel. 
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i99)  Les  Injections  Mercurielles,  par  M.  Lansois.  rapporteur,  VIP  Congrès 
français  de  Médecine,  Paris,  24-27  oct.  1904. 

Malgré  sa  haute  valeur,  la  méthode  est  d’une  efficacité  douteuse  dans  les 
affections  dites  parasyphilitiques  ;  les  injections  pourraient  même  être  nuisibles. 
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M.  Balzkr,  rapporteur.  —  Avec  les  injections,  la  thérapeutique  a  été  dotée 
d’un  moyen  puissant  d’administration  du  mercure,  mais  on  ne  doit  pas  en 
exagérer  ni  la  valeur  ni  l’emploi  ;  l’ingestion  et  les  frictions  gardent  encore 
leurs  droits.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  quelquefois  encore,  soit  par  la  malignité 
de  ses  atteintes,  soit  par  la  nature  de  ses  lésions,  la  syphilis  est  plus  forte  que 
le  mercure. 

M.  Ljîhkddiî  n’a  jamais  observé  d’accidents  avec  le  traitement  intensif  qu’il  a 
préconisé. 

On  ne  sait  encore  si  ce  traitement  intensif  peut  guérir  certains  cas  de  tabes 
et  de  paralysie  générale;  il  faudrait  que  chez  un  certain  nombre  de  tabétiques  on 
compare  cette  méthode  aux  autres,  qu’on  note  les  cas  d’amblyopie  tabétique 
guéris  et  enfin  qu’on  examine  le  liquide  céphalo-rachidien  des  malades  ainsi 
traités  pour  surveiller  l'évolution  de  la  lymphocytose. 

M.  SioARo  peut  répondre  au  dernier  de  ces  desiderata.  Chez  les  tabétiques 
qu’il  a  soignés  d’une  façon  intensive  il  n’a  observé  aucune  diminution  ou  modi¬ 
fication  de  la  lymphocytose. 

.M.  lluissAui)  reconnaît  l’innocuité  du  traitement  intensif;  il  a  administré 
pendant  longtemps  <à  des  paralytiques  généraux  des  doses  quotidiennes  de 
13  centigrammes  de  benzoate  de  mercure.  11  a  essayé  ce  traitement  intensif 
chez  un  nombre  considérable  de  paralytiques  généraux  et  de  tabétiques  :  il  n’a 
jamais  obtenu  d’amélioration.  Bien  plus,  dans  les  formes  graves  de  syphilis 
cérébro-spinales,  exceptionnels  sont  les  cas  dans  lesquels  le  mercure  produit  un 
effet  quelconque.  Souvent  même  il  est  dangereux,  et  M.  Pierre  Marie  a  pu 
montrer  ces  dangers  du  traitement  mercuriel  dans  les  paraplégies  syphilitiques. 
M.  Brissaud  conclut  qu’on  ne  peut  et  qu’on  ne  doit  pas  dire  qu’il  existe  une 
guérison  du  tabes  ou  de  ta  paralysie  générale  par  le  traitement  mercuriel 
intensif. 

M.  Fournier  n’a  jamais  vu  un  cas  de  guérison  de  paralysie  générale  par  les 
injections  de  mercure  qu’il  a  pourtant  donné  à  doses  très  élevées.  E.  F. 

200)  Note  sur  les  Injections  Mercurielles  dans  les  Maladies  Ner¬ 
veuses  d’origine  syphilitique,  par  Maurice  Faure,  Vit  Congrès  français 

de  Médecine,  Paris,  21-27  oct.  1904. 

Après  avoir  été  longtemps  fait  d’une  manière  insuffisante,  au  cours  des  acci¬ 
dents  nerveux  de  la  syphilis,  le  traitement  mercuriel  est  souvent  fait,  mainte¬ 
nant,  d’une  manière  trop  énergique  pour  les  nerveux.  Il  est  à  souhaiter  qu’une 
limite  moyenne  s’établisse,  et  que  des  médicaments  soient  choisis  et  dosés  pro¬ 
portionnellement  à  la  résistance  de  chaque  sujet. 

Chez  un  nerveux  jeune,  dont  l’état  général  est  normal,  dont  la  lésion  est 
récente  et  nettement  locale,  le  traitement  mercuriel  peut  être  conduit,  avec  la 
même  intensité  (voire  la  même  brutalité),  que  chez  n’importe  quel  syphilitique. 
Chez  un  malade  d’âge  moyen,  d’état  général  médiocre,  portant  des  lésions 
disséminées  (telles  que  celles  dea  vascularites  cérébro-spinales,  du  tabes,  de  la 
paralysie  générale),  commencer  avec  précaution  et  observer  avec  vigilance.  En 
outre,  le  malade  peut  avoir  des  infections  secondaires  de  la  vessie,  de  l’intes¬ 
tin,  etc.  L’action  du  mercure  est  nulle  sur  ces  accidents  infectieux,  et  la 
déchéance  momentanée  de  l’état  général,  qui  peut  résulter  d’un  traitement 
mercuriel  trop  accentué,  rend  ces  infections  plus  actives.  Chez  les  vieillards, 
atteints  d’accidents  nerveux  de  la  syphilis,  il  faudra  être  plus  attentif  encore; 
l’état  des  reins  sera  l’objet  d’une  surveillance  spéciale.  E.  F. 
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201  )  Quatre  cas  de  Tabes  traités  par  la  Mercurialisation  intensive, 

par  M,  Vaudey..  Marseille  médical,  avril  1904,  n"  7. 

Dans  ces  quatre  observations,  concernant  des  tabétiques  graves  ayant  dû 
renoncer  à  leurs  occupations  du  fait  des  troubles  de  coordination,  la  mercuria¬ 
lisation  intensive  poursuivie  pendant  deux  à  trois  ans  (par  injections  solubles  à 
dose  progressivement  croissante)  a  amené  une  amélioration  évidente,  les 
malades  ayant  été  rendus  à  la  vie  commune  ;  les  réflexes  rotuliens  demeuraient 
supprimés  mais  les  troubles  de  coordination  avaient  à  peu  près  complètement 
cessé.  P.  Lereboullet. 

202)  Contribution  au  Traitement  de  l’Épilepsie  par  les  Injections 
d’extrait  Huileux  de  substance  Cérébrale  (Céphalopine),  par  Pmo 

SoLERi.  GazzeUa  deyli  Ospedah  e  dette  Cliniche,  9  oct.  1904,  p.  1286. 

Dans  les  huit  cas  de  l’auteur  il  y  eut  un  effet  avantageux  au  point  de  vue  des 
accès  convulsifs,  et  aussi  une  amélioration  manifeste  et  immédiate  de  l’état 
général.  F-  Deleni. 

203)  Traitement  de  l’Épilepsie,  par  A.  Tremaine.  New  York  MedicalJournal, 

10  sept.  1904. 

L'auteur  recommande  les  injections  salées  intraveineuses.  Leur  emploi  doit 
être  précoce  et  doit  être  accompagné  de  l’usage  des  calmants  habituels. 

A.  ÏRAUBE. 

204)  Le  «  Veratrum  Viride  »  dan?  le  Traitement  de  l’Éclampsie,  par 

Elias  Caridi  Missirliogi.ou.  Thèse  de  Paris,  27  oct.  1904. 

Le  veratrum  viride  est  certainement  supérieur  aux  autres  remèdes  connus. 
L’emploi  du  veratrum  ne  contre-indique  pas  l’usage  d’autres  remèdes  (chloral, 
bromure  de  potassium,  chloroforme).  On  doit  introduire  le  médicament  dans 
1  Organisme  par  la  voie  sous-cutanée.  Feindel. 

205)  Contribution  au  traitement  de  l’Épilepsie  par  la  méthode  de 
Ceni,  par  G.  Tikngo.  IHvisla  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  2-3, 
P-  520-532,  30  sept.  1904. 

Cinq  malades  affectés  d’épilepsie  grave  retirèrent  un  bénéfice  très  net  de  l’ap- 
plication  de  la  méthode  de  Ceni;  dans  un  sixième  cas  il  y  eut  intolérance. 

F.  Deleni. 


206)  Le  traitement  chirurgical  de  la  Paralysie  Faciale,  par  J.-L.  Faube. 

Presse  médicale,  n"  89,  p.  707,  5  nov.  1905. 

L’anastomose  spino-faciale  a  fait  ses  preuves;  dans  le  plus  grand  nombre  de 
oas  elle  a  rétabli  la  symétrie  faciale  au  repos  ;  dans  aucun  cas  le  résultat  n’a  été 
Oui.  Feindel. 

207)  Technique  de  l’Anastomose  du  Facial  avec  le  Spinal  ou  l’Hypo¬ 
glosse,  dans  les  cas  de  Paralysie  faciale,  par  M.  Villard  (de  Bordeaux). 
F//'  Congrès  international  d’Otologie,  Bordeaux,  l'’-4  août  1904. 

Le  meilleur  procédé  consiste  à  faire  passer  le  bout  du  facial  dans  une  bouton- 
oière  pratiquée  sur  l’hypoglosse.  Le  centre  du  facial  est  plus  rapproché  du 
centre  de  l’hypoglosse  que  de  celui  du  spinal,  d’où  possibilité  d’une  régénéra¬ 
tion  et  d’une  rééducation  plus  rapides.  E.  F. 
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208)  Hémorragie  de  la  Jugulaire  et  Paralysie  tardive  du  Facial  (opé¬ 
ratoire),  par  M.  Castbx.  VU'  Congrès  international  d'Otologie,  Jlordeaux, 

V'-A  août  lOOd. 

Hémorragie  de  la  jugulaire  dans  un  évidement  mastoïdien  suivi  d’une  para¬ 
lysie  faciale  temporaire.  11  faut  avoir  présente  à  l’esprit  la  procidence  possible 
de  la  jugulaire  dans  la  cavité  tympanique  ;  les  paralysies  faciales  post-opéra¬ 
toires  peuvent  guérir  spontanément,  même  quand  elles  ont  persisté  pendant 
plusieurs  mois.  E.  F. 

209)  L’intervention  Chirurgicale  dans  la  Paralysie  des  muscles  Ocu¬ 

laires,  par  Landolt.  Archives  d’op/d.,  janvier  1903. 

La  ténotomie  de  l’antagoniste  du  muscle  paralytique  à  laquelle  certains  joi¬ 
gnent  la  ténotomie  des  trois  autres  muscles  est  une  mauvaise  pratique.  On  ne 
doit  pas  affaiblir  le  muscle  sain,  mais  augmenter  l’action  du  muscle  affaibli  au 
moyen  de  l’avancement  de  ce  muscle.  La  ténotomie  est  une  mauvaise  méthode 
parce  que  la  force  que  l’on  fait  perdre  à  un  muscle  ne  profite  pas  directement  à 
son  antagonisme. 

Dans  un  cas  de  parésie  du  droit  externe  gauche  avec  strabisme  convergent  et 
diplopie  homonyme  de  8“  l’avancement  du  droit  externe  parésié  avec  une  très 
légère  résection  de  l’extrémité  tendineuse  fut  suivie  d’uné  guérison  parfaite  avec 
conservation  d’une  bonne  amplitude  de  convergence  (14,5  angles  métriques).  A 
noter  dans  ce  cas  que  l’œil  parésié  donnait  une  bonne  projection  alors  que  l’œil 
sain  donnait  une  fausse  projection.  Cotte  anomalie  s’explique  par  la  bonne 
acuité  de  l’œil  gauche  (parésié)  avec  lequel  le  malade  s’orientait  bien  et  l’am- 
blyopic  de  l’œil  droit. 

Même  résultat  parfait  dans  un  strabisme  convergent  de  l’œil  gauche  avec 
diplopie  homonyme  de  IS."  et  fausse  projection  de  l’œil  gauche  dû  é  la  parésie 
du  droit  externe  gauche  par  avancement  musculaire  et  résection. 

Le  même  traitement  opératoire  a  donné  un  résultat  satisfaisant  dans  un 
strabisme  convergent  de  25"  avec  limitation  jusqu’à  8“  degré  du  coté  tem¬ 
poral. 

Dans  un  cas  de  paralysie  bilatérale  de  la  VI'  paire  avec  strabisme  interne  et 
diplopie  homonyme  de  30",  les  deux  yeux  furent  opérés  à  quinze  jours  d’inter¬ 
valle  par  avancement  avec  forte  résection  du  droit  externe.  Cette  résection  dimi¬ 
nua  un  peu  le  champ  visuel  nasal;  mais  malgré  cela  la  vision  binoculaire  pour 
loin  comme  pour  prés  fut  rétablie. 

Même  succès  pour  une  paralysie  de  la  111'  paire  avec  strabisme  interne  et 
diplopie  croisée  de  25". 

L’auteur  termine  cette  énumération  de  paralysies  oculaires  guéries  par  l’avan¬ 
cement  par  deux  cas  rares  de  paralysie  isolée  du  droit  supérieur  et  de  paralysie 
du  grand  oblique.  Dans  ce  dernier  cas,  le  tendon  du  grand  oblique  ne  pouvant 
être  avancé,  l’avancement  fut  pratiqué  sur  le  droit  inférieur. 


Péohin. 
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Meige.) —  V.  M.  Babinski,  De  la  floxion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  dans  la  cliorée 
de  Sydenham.  —  VL  MM.'Ravmond  et  Sicard,  Myasthénie  bulbo-spinale,  guérison  depuis 
quatre  ans.  —  VIL  M.  Sicard,  Hypertrophie  musculaire  acquise  du  membre  supérieur 
droit  chez  un  athétosique.  (Discussion:  M.  Brissaud.)  —  VIII.M.  Sicard,  Compression 
médullaire  et  myélite.  Paraplégie  spasmodique  suivie  de  paraplégie  flasque.  Considé¬ 
rations  pathogéniques. - IX.  MM.  Bris.saud  et  Bauer,  Paralysie  de  l’hypoglosse,  du 

spinal  et  de  quelques  ramifications  du  facial  après  ablation  d’une  adénite  rétromaxil- 
laire.  (Discussion  :  MM.  P.  Bonnier,  ,1.  Babinski,  Henry  Meige.)  —  X.  MM.  Raymond 
Guillain,  Macrodactylie  congénitale.  —  XL  M.M.  Courtellemonï  et  Galezovvski, 
Stase  papillaire  post-méningitique.  Guérison.  (Discussion  :  M.  Brissaud.)  —  XIl. 
MM.  Dejerine  et  Roussy,  Un  cas  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  chez 
une  aveugle  de  naissance.  —  XIIl.  M.  Ballet,  Sur  un  cas  d’association  de  gigantisme 
et  de  goitre  exophtalmique.— XIV.  M.  Ballet,  Note  sur  le  clonus  du  pied  par  irritation 
du  voisinage  du  faisceau  pyramidal  sans  lésion  de  ce  faisceau.  (Discussion  :  M.  Ba¬ 
binski.)  _  XV.  M.  Egger,  De  l’audition  squelettique.  —  XVI.  M.  Souques,  Syndrome 
labio-glosso-laryngé  dans  la  maladie  de  Parkinson.  (Discussion  :  MM.  Dejerine,  Ray¬ 
mond,  Dufour,  Brissaud,  P.  Marie.)  —  XVH.  M.  Catola,  La  sialorrhée  dans  la  maladie 
de  Parkinson.  -  XVIII.  M.  A.  Thomas,  Examen  anatomique  du  nerf  sciatique  dans  un 
cas  de  névralgie  sciatique. — XIX.  MM.  A.  Thomas  et  R.  Bing,  Examcn’anatoiriique  d’un 
tabes  à  début  sphinctérien.  —  XX.  M.  Léopold  Lévi,  La  migraine  commune,  syndrome 
bulbo-protubérantiel  à  étiologie  variable.  —  XXL  MM.  Ch.  Féré  et  Girou,  A  propos  du 
rôle  pathogène  do  la  simulation.  Anorexie,  suite  d’arrêt  volontaire  de  l’alimentation. 
~  XXH.  M.  Brissaud,  Hémicanitie  chez  une  hémiplégique.  —  XXIII.  M.  Alquier,  Sur 
létat  des  neurofibrilles  dans  l’épilepsie.  XXIV.  M.  Henry  Meige,  Scoliose  alternante 
avec  lombo-sciat.ique  droite.  —  XXV.  MM.  Lenoble  et  Aubineau,  Un  nouveau  cas  do 
dystagmus  essentiel  congénital  avec  syndrome  nerveux  complexe.  —  XXVI.  M.  A. 
Gharpentier,  Troubles  pupillaires  dans  un  cas  do  paralysie  générale  conjugale.  — 
XX\n.  MM.  Grasset  et  Gaussbl,  Paralysie  des  deux  hémioculomoteurs  (abolition  des 
mouvements  de  latéralité  à  droite  et  à  gauche).  Tubercule  de  la  protubérance.  — 
XXVIILMM.  Gaussel  et  Bosc,  Tuberculose  cérébrale  avec  sero-réaction  d’Arloing  néga- 
tive.  —  XXIX.  MM.  Bertoloïti  et  Valobra,  Études  sur  quelques  réflexes  osseux  des 
membres  inférieurs  é  l’état  normal  et  pathologique. 


Allocution  de  M.  le  Professeur  Brissaud,  Président. 

Messieurs, 

En  ouvrant  cette  séance,  je  tiens  à  vous  remercier  de  l’honneur  que  vous 
***  avez  fait  en  m’offrant  la  présidence.  Je  tiens  aussi  à  adresser  à  mon  ami 
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Dejoriae  tous  les  remerciements  de  la  Société  pour  l’impartialité  et  l’affabilité 
avec  lesquelles  il  a  dirigé  l’an  dernier  nos  travaux. 

■le  suis  sûr  d’être  votre  interprète  en  remerciant  également  tous  les  membres 
du  bureau  de  leur  zèle  et  de  leur  activité. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I  Un  cas  de  Syndrome  de  Benedikt.  Pathogénie  du  Tremblement, 

par  MM.  Eéopoi.w  Lkvi  et  Bünniot.  (Présentation  du  malade  ( 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  atteint  de  syndrome  de 
Renedikt.  Il  présente  une  paralysie  de  la  111'  paire  du  côté  gauche,  et  un  trem¬ 
blement  du  membre  supérieur  droit. 

Son  histoire  est  simple.  Il  est  âgé  de  60  ans.  Le  28  mars  1904  il  fut  pris,  pendant  son 
travail,  vers  trois  heures  de  l’après-midi,  d’un  brouillard  devant  les  yeux.  Un  camarade 
le  conduisit  à  la  fontaine  pour  se  laver  les  yeux.  Puis  on  dut  le  ramener  en  fiacre  chez 
lui.  11  alla  à  pied  de  la  voiture  à  son  rez-de-chaussée,  so  mit  au  lit,  et  pensait  reprendre 
son  travail  le  lendemain  matin.  Le  lendemain  il  ne  put  se  lever.  Le  jeudi  31  mars,  trois 
jours  après,  il  s’aperçut  au  réveil  que  l’œil  gauche  était  complètement  fermé  et  qu’il  ne 
pouvait  remuer  ni  le  bras  ni  la  jambe  droite.  Il  avait  en  même  temps  de  la  paralysie 
faciale  inférieure  du  côté  droit,  bavait  à  droite.  L’œil  droit  s’ouvrait  et  se  fermait  bien. 

II  resta  cinq  semaines  au  lit,  impotent  du  côté  droit,  avec  dysarthrie,  mais  sans  aphasie. 
Peu  à  pou  l’amélioration  so  produisit,  et  voici  actuellement  l’état  dans  lequel  il  se  trouve  ; 

11  n’y  a  plus  paralysie  oculaire,  mais  seulement  paré.sie. 

L'examen  oculaire  a  été  pratiqué  le  9  janvier  par  Mlle  Toufesco  que  nous  remercions 
•de  son  obligeance. 

La  fonte  palpébrale  gauche  semble  un  peu  plus  étroite  que  la  droite.  La  paupière 
supérieure  est  légèrement  tombante.  Elle  ne  suit  pas  exactement  le  mouvement  du  globe 
en  bus.  L’examen  des  muscles  des  yeux  pratiqué  au  périmètre  montre  pour  l’œil  gauche 
une  excursion  normale  en  haut  et  en  dehors.  L’excursion  est  limitée  légèrement  on  haut 
et  en  dedans  à  50". 

L’excursion  do  l’œil  droit  est  normale  dans  tous  les  sons.  Il  n’y  a  pas  do  diplopie  (au 
verre  rouge). 

L’exatnen  dos  mouvements  de  latéralité  montre  une  parésie  du  regard  latéral  droit.  Au 
■lieu  de  90“  obtenu  en  dehors  pour  l’adl  droit  isolé;  dans  le  mouvement  associé,  le  péri- 

Le  champ  visuel  est  rétréci  concentriquement,  plus  à  gauche  qu’à  droite.  Il  n’y  a  pas 
de  scotome  central.  La  vision  des  couleurs  en  surface  est  normale. 

Los  rédoxes  pupillaires  sont  normaux.  La  pupille  gauche  n’est  pas  dilatée. 

De  môme  l’hémiplégie  droite  du  début  est  remplacée  par  une  hémiparésie.  Le  malade 
marche  assez  facilement,  il  fléchit  seulement  un  peu  moins  le  genou  droit  que  le 
gauche.  La  main  droite  serre  31  kil.  au  dynamomètre  contre  35  Idl.  du  côté  gauche. 

Le  réllexo  rotulien  est  plus  fort  à  droite  qu’à  gauche;  il  est  manifestement  exagéré.  Le 
réflexe  a(diillénn  existe  à  droite,  et  s’obtient  à  peine  à  gauche.  Il  n’existe  pas  de  trépi¬ 
dation  épileptoïde  ni  do  signe  de  Babinski. 

La  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  très  marquée  à  droite,  et  surtout  lorsque 
dans  la  recherche  le  malade  s’assoit.  11  existe  une  syncinésie  accentuée  delà  main  droite 
lors  des  mouvements  de  la  main  gaucho. 

La  face  est  plus  Basque  à  droite. 

On  note  dos  troubles  do  la  déglutition  peu  marqués  actuellement,  mais  qui  l’ont  été 
davantage. 

La  parole  est  scandée,  pres([ue  inintelligible.  Il  n’existe  ni  trouble  de  la  sensibilité  ni 
du  sens  n)usculairo,  ni  du  sens  stéréognostique. 

En  somme  on  constate  un  syndrome  alterne,  paralysie  partielle  de  la  III"  paire 
gauche  avec  hémiparésie  droite,  parésie  faciale  et  dysarthrie  des  troubles  de 
■déglutition. 

Ce  qu’il  faut  étudier  particulièrement  ici,  c’est  le  tremblement. 
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Il  débuta  en  mémo  temps  que  la  paralysie  alterne. 

Actuellement  le  membre  supérieur  droit  ne  tremble  pas  à  l’état  de  repos,  sauf  quand; 
le  malade  tient  dans  la  main  un  objet  tel  qu’une  cuiller.  Dans  la  position  du  serment, 
la  main  est  secouée  d’oscillations  verticales  à  grande  amplitude. 

Mais  ce  tremblement  apparaît  et  s’accentue  dans  les  mouvements  intentionnels.  Il  est 
si  marqué  quand  le  sujet  veut  porter  un  verre  à  la  bouche  qu’il  répand  l’eau  tout  autour 
do  lui.  Quand  il  porte  sa  main  sur  la  tête,  il  le  fait  par  des  mouvements  lents,  décom¬ 
posés,  avec  conservation  de  la  direction  générale  du  mouvement,  augmentation  des 
secousses  qui  deviennent  presque  désordonnées  quand  l’objet  arrive  au  but.  li 
n’augmente  pas  sensiblement  lorsque  les  yeux  du  sujet  sont  fermés. 

Ce  tremblement  représente  le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques  et  ce  qu’on  est 
convenu  d’appeler  avec  Babinski  l’asynergie  cérébelleuse.  On  était  donc  conduit  à 
rechercber  ici  les  autres  éléments  de  la  triade  cérébelleuse. 

La  main  droite  présente  des  troubles  do  la  diadococinésie;  alors  qu  elle  accomplit  com¬ 
plètement  le  mouvement  élémentaire  de  pronation  et  de  supination,  elle  est  incapable  de 
faire  rapidement  la  succession  dos  mouvements.  11  y  a  peut-être  on  outre  une  tendance 
chez  notre  malade  aux  attitudes  cataleptoïdes  ;  mais  s’il  conserve  d’une  façon  prolongée 
les  membres  dans  la  position  où  on  les  lui  met,  il  n’y  a  de  différence  appréciable  d’un 
niembre  à  l’autre. 

Par  conséquent,  et  c’est  un  point  que  nous  tenons  à  mettre  en  relief  ici, 
dans  ce  cas  particulier,  le  tremblement  qui  fait  du  syndrome  de  Weber  un 
syndrome  de  Benedikt  n’est  ici  que  de  l’asynergie  cérébelleuse.  En  est-il  de 
même  dans  les  autres  observations?  Souvent  le  tremblement  signalé  est  inten¬ 
tionnel,  il  s’agit  sans  doute  alors  de  trouble  analogue;  dans  d’autres  le  tremble¬ 
ment  ressemble  à  celui  de  la  paralysie  agitante,  de  l’hémichorée  ou  de  l’hémi- 
atéthose.  Cependant  Gilles  de  la  Tourette  et  Charcot  (1)  notent  qu’il  s’exagère 
toujours  dans  les  mouvements  volontaires. 

Ces  auteurs  ont  observé  d’autre  part  la  titubation  dans  un  de  leurs  cas. 

L’avantage  des  syndromes  alternes  est  de  permettre  un  essai  de  localisation 
précise.  Quelle  est  ici  la  localisation  des  lésions? 

L’hémiplégie  droite  avec  paralysie  oculaire  gauche  dénonce  une  lésion  du-, 
pédoncule  gauche. 

Le  pied  du  pédoncule  se  trouve  en  cause  dans  son  segment  interne  (dysar- 
thrie,  troubles  de  ,lu  déglutition),  dans  son  faisceau  géniculé,  dans  son  faisceau 

pyramidal. 

La  paralysie  partielle  du  moteur  oculaire  commun,  n’intéressant  pas  la  mus¬ 
culature  interne  et  portant  seulement  sur  les  filets  du  droit  interne,  du  droit 
supérieur,  du  releveur  de  la  paupière,  fait  admettre  que  la  lésion  est  intra- 
Pédonculaire  et  porte  sur  les  filets  du  nerf  avant  leur  réunion  en  tronc  commun. 
Ce  sont  les  filets  les  plus  internes  qui  sont  touchés. 

Quant  à  l’asynergie,  elle  trouve  sa  raison  d’être  dans  une  lésion  des  fibres  du. 
pédoncule  cérébelleux  supérieur,  sans  doute  avant  sa  pénétration  dans  le  noyau 
rouge. 

Il  existe  enfin  une  très  légère  parésie  de  la  latéralité  des  yeux  dans  le  regard 
latéral  droit,  ün  peut  incriminer  les  fibres  du  faisceau  longitudinal  postérieur 
du  côté  gauche  qui  vont  mettre  leurs  arborisations  terminales  en  connexion, 
ùvec  les  fibres  du  moteur  oculaire  commun. 

Une  seule  lésion  gauche  peut  être  responsable  de  toute  la  symptomatologie. 

Quelle  en  est  la  nature? 

(1)  Gilles  IIIJ  LA  ’I’OUKETTK  ot  .lean  Charcot,  Le  syndrome  de  Benedikt,  Semaine  médi- 
18  avril  190Ü. 
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Notre  malade  a  60  ans.  Il  n’est  pas  syphilitique.  Nous  ne  croyons  pas  utile 
<ie  discuter,  dans  ce  cas,  l’hystérie  simulant  un  syndrome  croisé,  bien  que  nous 
ne  trouvions  ni  trépidation  épileptoïde  ni  extension  des  orteils.  La  flexion 
combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  mais  surtout  la  paralysie  oculaire  indiquent 
une  alTection  organique.  Peut-on  supposer  une  association  hystéro-organique  ? 
L’asynergie  n’est  pas  volontaire.  Nous  n’avons  pu  la  faire  disparaitre  sous 
l’influence  de  la  suggestion. 

L’hystérie  mise  hors  de  cause,  on  peut  songer  soit  à  un  foyer  de  ramollisse¬ 
ment  par  thrombose  artérielle,  soit  à  une  hémorragie.  De  toutes  façons,  la 
paralysie  des  membres  est  atténuée,  la  paralysie  oculaire  partielle.  Toutes  deux 
ont  tendance  à  l’amélioration.  Peut-être  pourrait-on  penser  qu’il  y  a  à  la  fois 
lésion  définitive  portant  sur  le  pédoncule  cérébelleux  et  comprimant  les 
parties  voisines. 

Quelques  remarques  sont  encore  nécessaires. 

L’asynergie  siège  à  droite,  du  côté  de  la  paralysie.  C’est  qué  la  lésion  qui  se 
trouve  <à  gauche  siège  au-dessus  de  l’entre-croisement  des  pédoncules  cérébelleux 
supérieurs,  lequel  s’effectue  pendant  le  trajet  intra-protubérantiel.  L’asynergie 
semble  n’intéresser  que  le  membre  supérieur,  mais  elle  doit  entrer  en  ligne  de 
compte  dans  la  production  de  la  dysarthrie. 

Enfin  il  faut  mettre  les  troubles  de  la  diadiococinésie  du  membre  supérieur 
droit  sur  le  compte  de  la  lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

J.  Bauinski.  —  Je  rappelle  que  MM.  Raymond  et  Gestan  ont  rapporté  à  la 
Société  de  Neurologie  (séance  du  15  mai  1902)  l’observation  d’un  malade  ayant 
des  analogies  avec  celui  de  M.  L.  Lévi;  on  avait  constaté  chez  lui  le  syndrome 
de  Weber;  il  y  avait  une  paralysie  de  la  111"  paire  à  gauche  et  des  troubles  de 
motilité  du  côté  droit  du  corps  consistant  en  un  tremblement  intentionnel  du 
membre  supérieur  droit  et  une  asynergie  cérébelleuse  du  membre  inférieur 
droit  ;  or,  à  l’autopsie,  on  a  trouvé  une  petite  tumeur  du  pédoncule  cérébral 
gauche  intéressant  le  noyau  rouge. 

11.  Radiculite  subaiguë.  Syndrome  polynévritique  suivi  d’un  syn¬ 
drome  de  Sclérose  combinée  de  la  moelle  Guérison  apparente  et 

momentanée;  rechute,  par  M.M.  Mos.w  et  Malloizel.  (Présentation  de  la 

malade.) 

OlïSKRVATION 

Il  s’agit  d’une  malade  de  26  ans,  modiste,  onti’êe  le  27  août,  salle  Nélaton,  à  l’hôpital 
Saint-Antoine  pour  une  paralysie  progressive  des  membres  inférieurs. 

AnlifcédeiUs.  —  Cotte  malade  est  petite-fille,  fille  et  sœur  de  tuberculeux.  Ses  parents 
étaient  également  alcooliques. 

Elle-même  no  présente  aucun  stigmate  d’alcoolisme  acquis  ou  héréditaire,  elle  dit 
d’ailleurs  ne  pas  boire  d’alcool;  mais  elle  a  eu  il  y  a  cinq  ans  une  pleurésie  et,  la  mémo 
année,  des  manilestations  osseuses  qui  ont  laissé  des  cicatrices  adhérentes  à  l’os  peut- 
être  également  tuberculeuses,  mais  dont  le  siège  (frontal,  clavicule,  humérus  et  péroné 
gauchos)  permet  de  suspecter  la  syphilis. 

Hisluire  de  la  maladie.  —  L’affection  actuelle  débuta  au  mois  de  juillet  1904  sans  cause 
appréciable,  par  des  douleurs  dans  le  genou  gauche.  A  ce  moment  la  malade  fut  soignée 
pour  une  névralgie  sciatique.  Brusquement,  à  la  lin  de  juillet,  la  douleur  passe  do  gauche 
à  droite.  Progressivement  s’établissent  une  anostlmsie  et  une  parésie  du  membre  infé¬ 
rieur  droit.  Un  jour  la  malade  sent  sa  jambe  fléchir  et  tombe  sur  le  côté  droit. 

Au  début  d’août  les  mêmes  phénomènes  réapparaissent  à  gauche,  et  la  paraplégie 
8  établit  peu  ô  peu.  r  r  o 
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_  Le  10  septembre  1904,  on  trouve  une  paraplégie  complète.  Tout  mouvement  volon¬ 
taire  est  impossible. 

Les  pieds  en  varus  équin  sont  immobiles;  les  talons  restent  collés  au  lit. 

^es  deux  membres  inférieurs  sont  froids  au  toucher,  le  gauche  jusqu’au  genou  seulement, 
ca  sensibilité  est  abolie  dans  tout  le  membre  droit  et  à  gauche  jusqu’au  genou. 

Le  trajet  des  nerfs  sciatiques  et  les  muscles  sont  douloureux  à  la  pression. 

atrophie  musculaire  est  très  notable.  Réaction  do  dégénérescence  plus  forte  à  droite. 
Les  réllexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis.  Pas  de  signe  de  Babinski. 

Kellexes  oculaires  normaux,  pas  de  signe  d’Argyll-Robertson, 

Ln  somme,  c’est  un  tableau  classique  de  polynévrite, 
tr'  m  ponction  lombaire  permet  de  retirer  un  liquide  céphalo-rachidien 

res  albumineux  et  contenant  une  proportion  très  considérable  de  lymphocytes  (60  et 
plus  par  champ  d’immersion). 

A  ce  moulent,  la  malade  est  soumise  au  massage  et  à  la  faradisation. 

La  sensibilité,  puis  le  mouvement  reparaissent  peu  à  peu. 

Latrophie  musculaire  diminue;  les  douleurs  cessent. 

Le  10  novembre,  cependant,  cette  amélioration  est  interrompue  par  une  légère  rechute, 
ne  zone  d’anesthésie  à  type  nettement  radiculaire  (triangle  de  Scarpe  à  droite)  annaralt 
pour  disparaître  les  jours  suivants. 

Le  18  novembre,  la  môme  zone  d’anesthésie  a  reparu;  mais  nous  constatons  à  ce 
omont  chez  notre  malade  un  syndrome  nouveau. 

Les  réflexes  achilléens  et  rotuliens  sont  toujours  abolis;  mais  la  malade  présente  d’une 
amère  évidente  à  gauche  et  à  droite  le  signe  de  Babinski  et  le  signe  de  Strümpell. 

Les  réflexes  radiaux  et  olécraniens  sont  très  exagérés.  Ce  syndrome  correspond  à  celui 
ue  certaines  scléroses  combinées  à  forme  tabétique. 

San  *  n®"®®  polynévrite  s’améliorent  toujours  et  la  malade  peut  marcher  dans  la 
le.  On  note  chez  elle  un  degré  notable  d’ensellure  lombaire,  et  sa  démarche  rappelle 
un  peu  celle  des  symphyséotomisées. 

tin^^A  décembre,  on  constate  la  disparition  du  signe  de  Strümpell  à  gauche,  sa  diminu- 
n  à  droite.  Le  signe  de  Babinski  est  douteux  à  gauche,  nul  à  droite.  Les  réflexes 
■rauiaux  sont  encore  exagérés. 

®  jP  décembre,  la  malade  sort  sur  sa  demande.  Elle  marche  beaucoup  mieux.  La 
rnt**!’  *^”®®*^**ésie  l'adiculaire  de  la  face  interne  de  la  cuisse  droite  persiste.  Les  réflexes 
Le  zn*  toujours  abolis.  Les  signes  de  Babinski  et  de  Strümpell  n’existent  plus. 

es  réflexes  supérieurs  sont  normaux.  La  malade  revient  nous  voir  le  10  janvier  1905. 
vivl*^  *  première  lois,  le  7  et  le  8  janvier,  la  malade  a  eu  dos  douleurs  extrêmement 
sont  ’  ®“'“P'’’*''‘Lle8  aux  douleurs  fulgurantes.  Les  zones  d’anesthésie  et  d’hypoesthésie 
nt  plus  étendues,  mais  toujours  à  type  nettement  radiculaire.  Do  plus,  la  malade 
usse  et  présente  do  la  submatité  à  droite,  avec  atténuation  de  la  respiration  en  avant 
en  arriére,  et  quelques  craquements  en  arrière. 


En  résumé,  chez  une  jeune  femme  sont  apparus  des  signes  de  polynévrite 
subaiguë,  prédominant  d’abord  à  gauche,  puis  à  droite,  il  est  vrai.  A  un 
^oiTient  donné,  le  tableau:  paraplégie  flasque,  anesthésie,  atrophie  musculaire, 
ynlgie,  abolition  des  réflexes,  est  celui  du  syndrome  polynévritique  classique; 
pu  ynévrite  dont  nous  ne  retrouvons  d’ailleurs  pas  la  cause. 

A  ce  moment  déjà,  le  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien,  véritable 
topsie,  nous  montre  la  participation  du  système  nerveux  central  au  processus 
pathologique. 

^  1  uis  cette  polynévrite  s’améliore,  et  nous  voyons  survenir  un  nouveau  syn¬ 
drome  rappelant  celui  des  scléroses  combinées  :  abolition  des  réflexes  rotuliens, 
réflexes  radiaux  et  olécraniens,  signes  de  Babinski  et  de  Strüm- 
raît  spécial  encore,  nous  voyons  ces  derniers  symptômes  dispa¬ 

re  et,  les  signes  de  polynévrite  s’atténuant  à  leur  tour,  la  malade  tend  à  la 
tos^*'**'^'^*  conserve  plus  que  l’abolition  des  réflexes  rotuliens,  la  lymphocy- 
l’nff  et  des  zones  d’anesthésie  radiculaire  comme  reliquat  de 

affection  complexe  antérieure, 
oelle  est  la  lésion  initiale  de  tout  ce  tableau  morbide? 


ne 
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La  lésion  centrale  est  certaine,  la  névrite  périphérique  très  vraisemblable. 
Mais  dans  les  phénomènes  névritiques  plusieurs  points  sont  à  remarquer.  Au 
début,  les  phénomènes  douloureux  ont  prédominé  d’abord  à  gauche,  puis  à 
droite;  jamais  les  lésions  n’ont  été  exactement  symétriques  ;  au  moment  des 
rechutes  les  zones  d’anesthésie  ont  toujours  été  radiculaires.  Enfin  cette  polyné¬ 
vrite  s’est  accompagnée,  avant  tout  symptôme  cliniquement  appréciable  de 
lésion  médullaire,  de  lymphocytose  intense  du  liquide  céphalo-rachidien. 

On  est  en  droit  de  se  demander  si  la  lésion  n’a  pas  porté  à  l’origine  sur  les 
nerfs  radiculaires,  s’étendant  ensuite  d’une  part  à  la  moelle  et  aux  méninges, 
d’autre  part  aux  nerfs  périphériques.  ’ 

Les  faits  analogues,  observés  cliniquement,  sont  rares  dans  la  littérature  ; 
cependant  notre  Wée  nous  paraît  être  confirmée  par  une  observation  d’une 
malade  de  M.  liabinski,  dont  l’examen  anatomique  a  été  fait  par  M.  Nageotte 
et  rapporté  à  la  Société  (15  janvier  1903). 

Chez  cette  malade  de  28  ans,  une  névrite  radiculaire  subaiguë,  lombaire  et 
sacrée,  a  entraîné  des  altérations  consécutives  de  la  moelle,  un  foyer  de  myé¬ 
lite  transverse  et  consécutivement  encore  une  dégénérescence  .systématisée  de 
cordons  blancs  et  une  névrite  périphérique  motrice.  Dans  ce  cas,  il  s’agissait 
d’une  infection  indéterminée,  non  syphilitique,  et  les  lésions  entraient  en 
régression.  Une  coupe  de  la  moelle  de  cette  malade  au  niveau  de  la  V"  lombaire 
montrait  une  dégénérescence  descendante  des  faisceaux  pyramidaux  et  ascen¬ 
dante  des  cordons  postérieurs  ;  c’était  un  type  de  sclérose  combinée.  A  priori, 
rien  n’empêche  de  concevoir  la  guérison  ou,  tout  au  moins,  une  amélioration 
considérable  de  cas  analogues. 

Quant  à  la  cause  de  l’affection  actuelle  chez  notre  malade,  elle  est  très  discu¬ 
table  :  doit-on  incriminer  la  syphilis  (très  douteuse,  aucun  traitement  mercu¬ 
riel),  ou  la  tuberculose  qui,  elle,  est  incontestable,  et  dont  les  localisations 
pulmonaires  ont  paru  se  réveiller  au  cours  du  séjour  de  la  malade  à  l’hôpital, 
ou  bien  enfin  une  infection  mal  déterminée  comme  dans  le  cas  de  M.  Nageotte  t 
Là  encore  nous  en  sommes  réduits  aux  hypothèses,  malgré  nos  tendances  très 
formellement  justifiées  à  incriminer  plus  particuliérement  la  tuberculose.  Aussi 
serions-nous  heureux  d’avoir  sur  notre  malade  l’avis  de  la  Société  de  Neurologie. 

M.  Dufour.  —  Je  crois  que  la  maladie  dont  a  été  atteinte  la  malade  de 
M.  Mosny  peut  être  étiquetée  méningo-rayélite.  La  radiculite  au  niveau  des 
méninges,  —  certainement  enflammées,  —  puisqu’il  y  a  eu  des  leucocytes 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  explique  les  phénomènes  douloureux  et  la 
distribution  des  anesthésies  ;  la  myélite  commande  les  autres  symptômes. 

M.  Dejehine.  —  Cette  malade  présente  des  troubles  de  la  sensibilité  à  topo¬ 
graphie  radiculaire.  11  est  donc  incontestable  qu’elle  a  été  atteinte  de  méningite 
spinale.  ° 


Il  L  Sur  un  cas  de  Névrite  dû  peut-être  à  l’usage  d’Engrais  artificiels 
(Dune  particularité  de  la  réaction  de  dégénérescence),  par 

M  .1.  Babinski,  (l’ré.sentatiori  du  malade.) 


Le  mala.le  que  je  présente  à  la  Société  est  un  homme  de  30  ans  qui,  très  bien 
portant  jusqu’au  mois  de  septembre  1904,  a  été  pris  à  cette  époque  d’une 
parcsie  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  l’avant-bras,  dont  l’intensité  a 
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®té  en  s’accentuant  pendant  plusieurs  semaines  et  qui  depuis  semble  station¬ 
naire. 

On  constate  actuellement  une  paralysie  bilatérale  et  symétrique  des  exten¬ 
seurs  de  la  main  et  des  premières  phalanges;  l’extension  volitionnelle  de  la 
naain  sur  l’avant-bras  est  notablement  affaiblie,  mais  n’est  pas  abolie;  celle  des 
premières  phalanges  sur  la  main  est  complètement  impossible;  si  l’on  étend 
passivement  les  premières  phalanges  sur  la  main,  le  malade  est  en  mesure 
d’exécuter  un  mouvement  volontaire  d’extension  des  deuxièmes  et  troisièmes 
phalanges  sur  les  premières.  Les  autres  mouvements  du  membre  supérieur 
semblent  exécutés  d’une  manière  à  peu  prés  normale. 

L’excitation  électrique,  soit  faradique,  soit  voltaïque  du  nerf  radial  ne  pro¬ 
voque  pas  de  contraction  des  muscles  extenseurs  de  la  main,  ni  de  ceux  des 
doigts.  Quand  on  applique  les  deux  électrodes  d’un  appareil  volta-faradique  sur 
la  région  postérieure  de  l’avant-bras  on  n’obtient  pas  de  mouvement  d’extension, 
^ais,  au  contraire,  une  flexion  de  la  main  et  des  doigts.  L’électrisation  vol¬ 
taïque  de  la  région  postérieure  de  l’avant-bras,  les  deux  électrodes  étant  placées 
sur  cette  région,  donne  lieu  à  une  extension,  un  peu  moins  brusque  qu’à  l’état 
normal,  de  la  main  et  des  premières  phalanges.  Si  maintenant  on  applique  une 
électrode  d’un  appareil  voltaïque  sur  le  tronc,  par  exemple  à  la  région  cervico- 
dorsale,  et  l’autre  électrode  au  milieu  de  la  partie  postérieure  de  l’avant-bras, 
voici  ce  qu’on  observe  :  à  la  fermeture,  la  main  et  les  doigts  se  fléchissent  d’abord 
avec  brusquerie;  puis,  aussitôt  après,  à  cette  flexion  succède  un  mouvement 
d’extension  de  la  main  et  des  doigts  un  peu  plus  lent  que  le  mouvement  de 
flexion.  A  intensité  de  courant  égale,  l’extension  est  plus  forte  lorsque  c’est 
1  électrode  positive  qui  est  appliquée  sur  l’avant-bras. 

Il  n’existe  aucun  autre  signe  objectif  d’affection  organique  du  système 
nerveux. 

Le  malade  nous  dit  qu’il  a  eu  au  mois  de  septembre,  au  moment  où  la  para¬ 
lysie  a  apparu,  des  coliques  qui  ont  duré  plusieurs  jours  et  qui  ont  été  assez 
vives. 

Il  est  atteint  d’une  gingivite  qui  ne  se  distingue  pas,  d’ailleurs,  de  la  gingivite 
vulgaire. 


Il  s’agit  manifestement  d’une  névrite  occupant  les  fibres  du  nerf  radial  qui 
innervent  les  muscles  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts. 

Les  muscles  paralysés  présentent  les  caractères  connus  de  la  DU.  Mais,  de 
l'Ius,  il  existe,  au  point  de  vue  électrique,  une  particularité  qui  me  parait  digne 
*1  être  relevée  ;  c’est  ce  fait  que  lorsqu’une  des  électrodes  d’un  appareil  voltaïque 
est  appliquée  au  tronc  et  l’autre  à  la  partie  postérieure  de  l’avant-bras,  on 
obtient  successivement,  à  la  fermeture  du  courant,  une  flexion  brusque,  puis  un 
mouvement  plus  lent  d’extension  de  la  main  et  des  doigts.  Comment  expliquer 
oc  phénomène  '?  Je  rappellerai  d’abord  (jue  dans  un  travail  ayant  pour  titre  : 

la  conlraclilüé  électrique  des  muscles  après  la  mort  (1),  j’ai  émis  cette  idée  que 
la  réaction  de  dégénérescence  tient,  au  moins  pour  une  part,  à  ce  que  le  muscle 
est  soustrait  à  l’influence  du  système  nerveux  et  que  l’excitation  électrique  ne 
porte  que  sur  les  fibres  musculaires  ou,  en  d’autres  termes,  que  la  réaction  dite 
de  dégénérescence  n’est  que  la  réaction  directe  vis-à-vis  du  courant  électrique 
de  la  fibre  musculaire  débarrassée  du  joug  du  système  nerveux.  Cela  posé,  il 

(I)  Société  do  Biologie,  séance  du  6  mai  1899. 
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suffit,  pour  comprendre  le  fait  en  question,  d'admettre  que  la  durée  du  temps 
perdu  entre  le  début  de  l’excitation  volta'ique  et  l’apparition  du  mouvement  est 
plus  longue  quand  il  s’agit  des  muscles  soustraits  à  l’influence  du  nerf  que 
lorsque  les  muscles  se  trouvent  dans  des  conditions  normales  et  qu’ils  subissent 
le  contre-coup  de  l’excitation  des  nerfs  qui  les  tiennent  sous  leur  dépendance  : 
il  la  fermeture  du  courant,  les  muscles  extenseurs  sur  lesquels  est  appliquée 
l’électrode  n’agissent  pas  immédiatement;  les  nerfs  et  les  muscles  de  la  région 
antérieure  du  bras  qui  se  trouvent  aussi  dans  le  champ  du  courant  électrique  et 
qui  sont  plus  rapidement  excitables  sont  les  premiers  à  réagir;  ce  n’est  ijue 
quand  cette  réaction  touche  à  sa  fin  que  les  muscles  extenseurs,  dépourvus  de 
leurs  nerfs,  commencent  à  réagir  à  leur  tour. 

Quelle  est  la  cause  de  cette  névrite?  Elle  a  les  apparences  d’une  névrite 
toxique,  surtout  d’une  névrite  saturnine.  Or  cet  homme  est  cultivateur  et  n’a 
jamais  exercé  aucun  des  métiers  qui  exposent  à  l’intoxication  saturnine 
Gommune.  Mais  il  a  manié,  d’une  manière  très  modérée,  il  est  vrai,  des  engrais 
artificiels,  des  superphosphates  qui,  entre  autres  impuretés,  contiennent  du 
plomb  et  de  l’arsenic.  La  source  du  mal  se  trouverait-elle  là?  Je  serais  assez 
enclin  à  le  croire  ayant  déjà  observé  deux  autres  cultivateurs  ayant  fait  usage 
de  superphosphates  et  atteints  aussi  de  névrites  périphériques,  dont  je  n’ai  pu 
découvrir  aucune  autre  cause,  mais  je  ne  suis  pas  actuellement  en  mesure  de 
résoudre  cette  question  ;  je  me  contente  de  la  poser  afin  d’attirer  l’attention  de 
mes  collègues  sur  un  sujet  qui  mérite  des  investigations,  car,  au  point  de  vue 
hygiénique,  il  a  de  l’intérêt;  en  elfet,  si  mon  hypothèse  venait  à  être  confirmée, 
il  y  aurait  des  mesures  à  prendre  pour  prévenir  à  l’avenir  des  accidents  sem¬ 
blables.  Des  recherches  expérimentales  élucideraient  peut-être  ce  point. 

IV,  Formes  latentes  des  affections  du  Système  Pyramidal,  par 
M.  J.  Dabi.nski.  (Présentation  de  malade.) 

On  dispose  actuellement  d’un  assez  grand  nombre  de  caractères  objectifs  per¬ 
mettant  de  reconnaître  une  affection  du  système  pyramidal.  Mais  généralement 
on  ne  les  recherche  (jue  chez  les  sujets  ayant  des  troubles  paralytiques  ou  de  la 
contracture  à  forme  hémiplégique  ou  à  forme  paraplégique.  Or,  j’estime  qu’il 
est  essentiel  de  le  faire  systématiquement  chez  tous  les  malades  se  plaignant  de 
troubles  nerveux  quels  qu’ils  soient,  car  on  peut  arriver  ainsi  parfois  à  déceler 
une  lésion  des  cordons  latéraux,  qui  autrement  aurait  été  méconnue. 

J’ai  observé  plusieurs  malades  atteints  de  mal  de  Pott  ayant  donné  lieu  à  une 
paraplégie,  qui,  après  disparition  complète  des  troubles  paralytiijues,  avaient 
conservé  comme  unique  manifestation  de  lésion  pyramidale  le  signe  des  orteils. 
Tout  récemment  encore  j’ai  été  consulté  pour  de  l’impuissance  génésique  par 
un  individu,  qui  d’ailleurs  affirmait  jouir  d’une  parfaite  santé,  et  (|ui  en  parti¬ 
culier  me  déclarait  qu’il  était  très  vigoureux,  doué  d’une  grande  puissance 
musculaire,  capable  de  faire  de  grandes  courses  sans  éprouver  de  fatigue  ;  en 
pratiquant  un  examen  méthodique  je  constatais  chez  lui  le  phénomène  des 
orteils  qui  était  très  accentué  et  qui  constituait  le  seul  signe  objectif  d’une 
alfection  organique  du  système  nerveux  central;  en  demandant  alors  au  ma- 
hide  des  renseignements  plus  précis  sur  son  passé,  j’appris  qu’il  était  syphili¬ 
tique,  qu’il  avait  été  atteint  quelques  années  auparavant  d’une  paralysie  du 
membre  supérieur  droit  et  des  membres  inférieurs,  dont  il  s’étail  complètement 
iiétabli  et  que  l’impuissance  génésique  datait  de  cctle  époque;  l’extension 
néflexe  du  gros  orteil  m’avait  permis  de  reconnaître  l’existence  d’une  lésion 
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fruste  du  système  pyramidal  et  de  rattacher  à  une  perturbation  organique  une 
impuissance  génésique  qui,  sans  cela,  aurait  pu  être  attribuée  à  un  état  pure¬ 
ment  névropathique. 

Je  présente  à  la  Société  une  jeune  fille  qui  fournit  un  appui  à  la  thèse  que  je 
soutiens.  Elle  est  âgée  de  18  ans  et,  jusqu’à  l’âge  de  16  ans  et  demi,  elle  a  eu 
les  apparences  d’un  enfant  normal  ;  sa  mère  nous  dit  que  sa  fille  avait  été,  il  est 
yrai,  de  tout  temps  un  peu  gauche,  manquant  d’agilité,  mais  qu’elle  avait  tou¬ 
jours  été  en  mesure  de  prendre  part  aux  divers  exercices  auxquels  se  livraient 
les  enfants  de  son  âge.  A  16  ans  et  demi  elle  fut  prise,  sans  qu’on  ait  pu  en 
déterminer  la  cause,  d’une  ciûse  d’épilepsie  partielle  commençant  par  la  main 
droite,  gagnant  le  bras  droit,  puis  le  côté  droit  de  la  face,  envahissant  enfin  le 
membre  inférieur  droit  et  s’accompagnant  de  perte  de  connaissance,  de  mor¬ 
sure  de  la  langue  et  d’émission  involontaire  d’urine  ;  depuis,  elle  a  eu  plusieurs 
crises  identiques  à  la  première.  Dans  l’intervalle  des  crises  la  motilité  volontaire 
*st  à  peu  près  pareille  des  deux  côtés.  En  examinant  systématiquement  la  ma- 
lade,  on  constate  une  différence  de  longueur  entre  les  deux  membres  supérieurs, 
le  bras  droit  étant  d’un  centimètre  et  demi  environ  plus  court  que  le  gauche  ; 
^lue  exagération  des  réflexes  tendineux  au  membre  supérieur  droit,  une  asymé¬ 
trie  de  la  face,  la  commissure  labiale  se  trouvant  à  un  niveau  plus  élevé  à  droite 
fiu  à  gauche  ;  le  signe  du  peaucier  à  gauche,  le  mouvement  combiné  de  flexion  de 
lu  main  et  du  tronc,  ainsi  que  l’abduction  associée  des  orteils  à  droite. 

11  existe,  comme  on  le  voit,  une  association  de  signes  qui  permet  d’affirmer 
fiu  il  y  a  une  perturbation  de  la  portion  du  système  pyramidal  qui  appartient  au 
côté  droit  du  corps  et  il  y  a  tout  lieu  d’admettre  que  cette  perturbation  a  déjà 
une  longue  durée,  qu’elle  est  due  à  une  lésion  qui  a  pris  naissance  dans  l’en¬ 
fance  puisqu’elle  a  provoqué  une  imperfection  dans  le  développement  du  membre 
supérieur.  Or,  si  l’on  considère  que  cette  lésion  est  restée  longtemps  sans  s’ac¬ 
compagner  d’aucune  manifestation  clinique  qui  ait  frappé  la  malade  ou  son 
entourage,  on  est  en  droit  de  dire  qu’il  s’agit  là  d’une  lésion  latente  du  système 
Pyramidal.  Cela  est  surtout  remarquable  pour  ce  qui  concerne  le  membre  infé¬ 
rieur  droit,  où  le  mouvement  combiné  de  flexion  de  la  cuisse  et  du  tronc  et  l’ab¬ 
duction  associée  des  orteils  sont  les  seuls  signes  révélateurs  de  la  perturbation 
Pyramidale.  Chez  cette  malade  tout  le  côté  droit  du  corps  est  atteint,  dans  une 
certaine  mesure,  et  le  diagnostic  d’affection  organique  ne  saurait  être  contesté  ; 
niais  on  peut  fort  bien  imaginer  un  cas  où  la  lésion  cérébrale,  plus  limitée, 
atteindrait  exclusivement  le  centre  correspondant  à  la  face,  au  membre  supérieur 
et  au  membre  inférieur  et  où  le  tableau  symptomatique  serait  encore  plus  fruste 
fin’il  ne  l’est  ici, 

f^ette  présentation  me  donnant  une  occasion  de  vous  entretenir  de  nouveau 
dn  signe  de  l’éventail,  sur  la  valeur  clinique  duquel  on  n’est  pas  encore  fixé,  je 
ccois  bon  de  dire  que  ce  phénomène,  quand  il  est  bien  caractérisé,  me  semble 
cnoter  presque  sûrement  une  perturbation  du  système  pyramidal;  que,  si  j’en 
Jiige  par  les  observations  que  j’ai  faites  depuis  que  je  le  recherebe,  il  me  parait 
P  us  commun  dans  l’hémiplégie  infantile  que  dans  l’hémiplégie  de  l’adulte, 
P  us  commun  aussi  dans  l’hémiparésie  que  dans  l’hémiplégie  et  enfin  plus  com- 
•^un  dans  les  paralysies  d’origine  spinale  que  dans  celles  qui  dépendent  d’une 

affection  cérébrale. 


Henry  Mi 
que  le  membre 


KicE.  —  Chez  la  malade  présentée  parM.  Babinski  il  sei 
supérieur  droit  ne  soit  pas  seul  atrophié.  Le  membre 


nble  bien 
inférieur 
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droit  paraît  aussi  plus  court  que  le  gauche,  si  l’on  en  juge  par  l’altitude  de  sta¬ 
tion  de  la  malade,  par  une  légère  claudication  dans  sa  marche  et  par  l’examen 
objectif  lorsqu’elle  est  étendue  sur  le  dos.  De  semhlables  arrêts  de  développe¬ 
ment  de  toute  une  moitié  du  corps  ont  été  assez  souvent  signalés  chez  les  épi¬ 
leptiques. 

Je  ferai  remarquer  également  que  l’écartement  des  orteils  signalé  par 
M.  liabinski  s’accompagne  d’une  adduction  Viiu  pied,  lorsque  la  malade  couchée 
sur  le  dos  essaye  de  se  relever. 

V.  De  la  Flexion  combinée  de  la  Cuisse  et  du  Tronc  dans  la  Chorée 
de  Sydenham,  par  M.  J.  Iî.vbi.vski. 

J’ai  observé  chez  un  assez  grand  nombre  de  sujets  atteints  de  chorée  de 
Sydenham  t  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  ».  Je  l’ai  constatée 
dans  certains  cas  où  la  chorée  était  à.  peu  près  également  marquée  des  deux 
côtés;  parfois  alors  le  phénomène  se  manifeste  d’un  côté  quand  le  malade  passe 
de  la  position  horizontale  à  la  position  assise,  et  du  côté  opposé  lorsque  le  ma¬ 
lade  exécute  le  mouvement  inverse.  Mais  c’est  surtout  dans  des  cas  de  chorée 
prédominant  notablement  d’un  côté  du  corps,  dans  des  cas  d’hémichorée,  que 
j’ai  eu  l’occasion  de  l’observer  avec  le  plus  de  netteté  et  cette  flexion  se  produit 
du  côté  où  prédominent  les  mouvements  involontaires.  Généralement  ce  phéno¬ 
mène  s’atténue  et  disparait  en  même  temps  que  les  mouvements  choréiques  et 
il  est  par  conséquent  étroitement  lié  ù  la  maladie.  Or,  si  l’on  se  rappelle  que  ce 
trouble  constitue  un  des  signes  objectifs  les  plus  communs  de  l’hémiplégie  orga¬ 
nique,  qu’il  fait  défaut  dans  les  paralysies  psychiques,  on  peut  considérer  ce 
signe  comme  permettant  de  distinguer  dans  certains  cas  la  chorée  de  Sydenham 
de  la  chorée  hystérique  et  on  a  là  un  fait  qui,  sans  avoir  une  valeur  décisive, 
vient  à  l’appui  de  celte  opinion  que  la  chorée  est  une  affection  organique  inté¬ 
ressant  le  système  pyramidal. 

à  I.  Myasthénie  Bulbo-spinale.  Guérison  depuis  quatre  ■  ans,  par 
MM.  ll.wMoxD  et  Sic.ini). 

Envisagée  dans  son  type  classique,  la  myasthénie  bulbo-spinale  comporte  un 
pronostic  des  plus  graves.  Si  l’on  connaît  bien  certains  cas  de  rémission  passa¬ 
gère,  de  quelques  jours,  quelques  semaines  ou  même  quelques  mois,  les  obser¬ 
vations  de  guérison,  s’étant  maintenues  complètet  depuis  quatre  ans,  sont  tout  à 
fait  exceptionnelles. 

Voici  pourtant  un  malade  que  nous  vous  présentons.  H...,  âgé  de  51  ans.  11  a 
été  atteint,  au  commencement  de  l’année  1901,  du  syndrome  le  plus  typique 
d’Erb-Goldllam.  Nous  avons  eu,  du  reste,  tout  loisir  pour  étudier  et  suivre  cet 
homme  dans  les  salles  de  la  clinique  pendant  quatre  mois.  Ptosis,  diplopie, 
paresse  des  muscles  de  la  mastication  et  de  la  déglutition,  parésie  des  muscles 
de  la  nuque,  asthénie  extrême  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  (si  bien 
qu  à  la  suite  de  quelques  mouvements  11...  était  rapidement  dans  la  situation 
de  1  animal  curarisé),  réaction  électrique  de  Jolly,  au  moins  durant  trois 
semaines,  rien  en  un  mol  ne  manquait  au  tableau  clinique.  Nous  ajoutons  qu’il 
n  y  eut  jamais  d’atrophie  musculaire  ou  de  contractions  fibrilluires,  ni  de 
troubles  de  la  sensibilité,  des  pupilles,  ou  des  réservoirs.  Les  réflexes  tendineux 
élaient  légèrement  diminués.  II...  n’était  ni  alcoolique,  ni  syphilitique,  ni 
tuberculeux.  On  ne  pouvait  soupçonner  chez  lui  aucune  intoxication  exogène 
ou  endogène,  addisonienne  par  exemple.  Progressivement  les  symptômes  se  sont 
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Riïiendés  et  en  quatre  mois  la  guérison  a  été  complète.  Elle  se  maintient  telle 
depuis,  malgré  un  surmenage  intense  auquel  H...  a  été  soumis  1  année  dernière, 
n  fut,  en  effet,  obligé  de  séjourner  au  Congo,  menant  une  vie  de  fatigues  et  de 
privations  nombreuses  au  cours  d’un  voyage  d’exploration. 

Ce  n’est  pas,  pensons-nous,  à  l’ingestion,  durant  son  hospitalisation,  de 
quelques  cachets  de  poudre  de  thymus  alternant  avec  la  prise  de  pilules  de 
capsule  surrénale,  qu’il  faut  attribuer  cetle  guérison.  Du  reste,  depuis  quatre 
ans,  le  malade  a  négligé  totalement  d’avoir  recours  à  une  thérapeutique 

quelconque. 

Il  serait  intéressant  de  suivre  les  myasthéniques  type  Erb-Goldflam,  après 
diagnostic  dûment  établi,  et  de  relater  à  cet  égard  toutes  les  observations,  quel 
qu’ait  été  du  reste  le  dénouement.  La  bibliographie  de  la  question  témoigne, 
en  effet,  qu’en  règle  générale  on  ne  publie  que  les  cas  avec  autopsie  ou  observés 
durant  un  laps  de  temps  trop  court  et  perdus  de  vue  ensuite. 

Nous  croyons  malheureusement  que  les  observations  de  guérison,  comme  celle 
que  nous  venons  de  rapporter,  resteront  l’extrême  exception. 

Vil.  Hypertrophie  Musculaire  acquise  du  Membre  Supérieur  droit 
chez  un  Athétosique,  par  M.  Sicard.  (Présentation  du  malade.) 

A  l’occasion  du  cas  relaté  par  M.  Dabinski  à  la  dernière  séance,  «  myopathie 
hypertrophique  consécutive  à  ta  fièvre  typhoïde  »  et  indépendante  vraisembla¬ 
blement  de  toute  lésion  des  centres  nerveux,  je  vous  présente  ce  malade,  L..., 
dgé  de  :i7  ans.  Lui  aussi  est  atteint  d’une  hypertrophie  musculaire  acquise  du 
membre  supérieur  droit  ;  mais,  à  l’opposé  du  malade  de  M.  Babinski,  c’est  un 
athétosique  de  longue  date  avec  des  signes  évidents  de  perturbation  des  fais¬ 
ceaux  pyramidaux.  11  aurait  eu  des  convulsions  vers  l’ûge  de  3  ans,  la  fièvre 
typhoïde  à  28  ans.  Si  ses  souvenirs  sont  assez  précis  pour  faire  remonter  à  la 
cinquième  année  le  début  de  ses  mouvements  athétosiformes,  il  ne  peut  donner 
aucun  renseignement  sur  cette  hypertrophie  musculaire  pourtant  très  notable 
qu’il  ne  soupçonnait  pas.  Les  muscles  de  l’épaule,  du  bras,  de  1  avant-bras  se 
dessinent  sous  la  peau  en  reliefs  des  plus  accusés  (beaucoup  moins  ceux  de  la 
main)  et  des  mensurations  comparatives  accusent  une  plus-value  circulaire  de 
3  à  6  centimètres  en  faveur  du  membre  supérieur  droit. 

Il  s’agit  bien  d’hypertrophie  vraie  du  muscle  et  non  d’épaississement  cutané  ou 
sous-cutané.  La  force  musculaire  est  considérable  et  dans  son  travail  d’homme 
de  peine  il  n’est  gêné  que  par  la  maladresse  de  ses  mouvements,  étant  capable 
de  soulever  de  véritables  fardeaux.  Je  n’ai  pas  constaté  de  contraction  synciné- 
tique  du  grand  pectoral,  lors  de  la  fermeture  énergique  de  la  main,  syncinésie 
qui  se  produisait  nettement  chez  la  malade  de  M.  Babinski;  du  reste  chez  L... 
Iss  faisceaux  pectoraux  ne  sont  nullement  hypertrophiés.  Je  n  ai  pas  eu  1  occa¬ 
sion  de  faire  pratiquer  l’examen  électrique  musculaire,  et  1  épreuve  radiogra¬ 
phique  par  le  fait  même  des  mouvements  incessants  était  par  avance  impossible 
h  obtenir  (fig.  1  et  2). 

Je  présente  ce  malade  moins  pour  le  symptôme  hypertrophique  en  lui-même 
(déjà  connu  au  cours  des  hémi  ou  des  diplégies  cérébrales  infantiles,  surtout 
accompagnées  d’athétose,  Audry,  P.  Marie,  Lannois,  Bourneville)  que  pour 
attirer  votre  attention  sur  une  circulation  veineuse  des  plus  apparentes, 
siégeant  au  niveau  du  tégument  cutané  des  segments  hypertrophiés.  11  existe  là 
un  très  riche  réseau  vasculaire,  et  une  réplétion  veineuse  des  plus  évidentes  qui 
se  poursuit  vers  les  régions  sus  et  sous-claviculaires.  11  me  semble  que  cette 
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exagération  du  développement  veineux  est  appelé  à  jouer  un  rôle  dans  la  genèse 
de  l’hypertrophie  musculaire,  et  volontiers  je  rattacherais  l’ensemble  des  troubles 
morbides  à  la  pathogénie  suivante.  Les  mouvements  athétosiformes  incessants, 
et  la  contracture  musculaire  exerceraient  un  certain  degré  de  sténose  sur  des 
points  localisés  du  système  vasculaire  veineux,  prédisposé  peut-être  topogra- 


l'"'.  Fk.  1'. 


phiquement  au  moins  dans  ses  parties  profondes  à  se  laisser  comprimer,  et  en 
tout  cas  moins  protégé  que  les  vaisseaux  artériels.  A  leur  tour,  cette  stagna¬ 
tion  et  cette  irrigation  forcées  du  sang  de  retour  provoqueraient  au  niveau  des 
libres  musculaires,  surtout  chez  les  enfants  ou  les  adolescents,  des  troubles 
de  la  nutrition  qui  bientôt  se  dévieraient  vers  le  type  hypertrophique.  C’est  là. 
une  théorie  pathogénique  (théorie  vasculaire),  qui  peut  prendre  place  à  côté  des 
autres  hypothèses  déjà  formulées  pour  expliquer  l’hypertrophie  musculaire  de 
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tels  athétosiques  (hypothèse  du  travail  musculaire  incessant,  Audry,  Marie, 
Brissaud;  hypothèse  de  l’incitation  trophique  des  neurones  corticaux,  Lannois). 

M.  Brissaud.  —  L’ohservation  du  malade  présenté  par  M.  Sicard  a  déjà  été 
publiée  par  M.  Haillon  et  par  moi  (Revue  neurologique,  15  août  1893,  p.  409) 
sous  le  titre  d’athétose  double.  A  l’époque  où  ce  malade  était  dans  mon  ser¬ 
vice,  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  les  phénomènes  athétosiques  étaient  beaucoup 
plus  marqués  dans  le  membre  supérieur  droit;  on  observait  aussi  des  mou¬ 
vements  de  la  face,  et  des  troubles  de  la  marche,  ainsi  qu’une  exagération  des 
réflexes  du  côté  droit.  Nous  avions  publié  cette  observation  peu  de  temps 
après  celle  d’une  malade  également  atteinte  d’athétose  double  (Revue  neuro¬ 
logique,  30  juin,  p.  314),  afin  de  montrer  les  variations  cliniques  que  présente 
cette  affection.  Nous  avions  insisté  sur  les  raisons  qui  plaident  en  faveur 
de  son  origine  cérébrale.  11  est  très  intéressant  de  constater  aujourd’hui 
l’énorme  hypertrophie  survenue  depuis  lors  dans  le  membre  supérieur  droit, 
où  les  phénomènes  athétosiques  étaient  déjà  prédominants. 

M.  SicAUD.  —  (Noie  additionnelle).  —  Je  viens  de  relire  l’observation  de  ce 
malade,  publiée  dans  la  Revue  neurologique  en  1893,  par  MM.  Brissaud  et  Hallion, 
sans  y  trouver  consignée  l’hyperthrophie  musculaire,  si  typique  actuellement. 
B...  avait  alors  24  ans  et  venait  d’ètre  atteint  de  fièvre  typhoïde.  Cette  toxi- 
infection  aurait-elle  ultérieurement  agi  sur  le  système  vasculaire  veineux,  le 
rendant  plus  vulnérable  à  l'influence  de  la  contracture  musculaire?  11  est 
curieux,  en  tout  cas,  de  noter  ici,  comme  chez  les  malades  de  Lesage,  Babinski, 
la  fièvre  typhoïde  à  l’origine  de  ces  troubles  d’hypertrophie  musculaire. 

VllI.  Compression  Médullaire  et  Myélite.  Paraplégie  spasmodique 

suivie  de  paraplégie  flasque.  Considérations  pathogéniques,  par 

M.  Sicard. 

Les  modalités  différentes  que  peut  présenter  la  réflectivité  tendineuse  au 
cours  des  compressions  ou  des  lésions  médullaires  sont  toujours  à  l’étude. 
L’observation  suivante  est  à  ce  point  de  vue  d’un  certain  intérêt.  On  y  voit  une 
paraplégie  flasque  totale  des  membres  inférieurs  faire  suite  à  une  paraplégie 
spasmodique  et  rester  telle  jusqu’à  la  mort.  L’examen  histologique,  pratiqué 
dans  le  laboratoire  de  M.  Brissaud,  est  venu  donner  l’interprétation  pathogé- 
aique  de  ces  diverses  étapes  cliniques. 

Voici  le  cas  : 

Jeune  enfant  de  13  ans  entré,  au  mois  de  mai  1904,  dans  ie  service  de  M.  Moizard  pour 
une  tubercuiose  pulmonaire  subaiguë. 

Première  élnjie.  —  'Vers  le  9  juin,  surviennent  une  certaine  faiblesse  des  membres 
inférieurs  et  des  douleurs  irradiées  au  niveau  du  thorax  supérieur.  La  réflectivité  tendi¬ 
neuse  des  membres  inférieurs  ne  tarde  pas  à  s’exagérer  et,  doux  semaines  plus  tard,  le 
'■ype  le  plus  classique  do  la  paraplégie  spasmodique  était  constitué  avecüliyperlonicité, 
contracture,  réflexe  rotulion  exagéré,  clonus  du  pied  et  extension  de  l’orteil.  L’impo¬ 
tence  musculaire  était  accusée  :  peu  de  troubles  de  la  sensibilité  et  des  sphincters. 

deuxième  étape.  —  Brusquement  un  malin,  le  28  juillet,  on  note  une  anesthésie  totale 
superficielle  et  profonde,  même  osseuse  à  l’épreuve  du  diapason,  de  toute  la  moitié  infé¬ 
rieure  du  corps.  La  limite  supérieure  de  l’anesthésie  s’arrête  exactement  au  niveau  d’une 
“gno  immédiatement  sous-mamelonnaire  et  à  type  segmentaire.  La  sonde  uréthrale 
w’est  pas  sentie.  Anesthésie  également  rectale.  Do  plus,  il  existe  une  abolition  complète 
ùes  réflexes  rotiiliens  et  achilléens,  en  même  temps  que  des  cutanés  abdominaux  et  des 
crémaslérions.  Mais  la  flaccidité  n’est  pas  absolue  et  le  signe  de  Babinski  persiste,  ainsi 
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que  des  sjiasmes  involontaires  des  membres  inférieurs  (spasmo-réilectivité  ;  la  piqûre  au 
niveau  de  la  jambe,  en  pleine  région  anesthésique,  provoquait  en  effet  le  retrait  en 
spasme  relativement  lent  du  membre  inférieur,  jambe  sur  cuisse,  cuisse  sur  bassin). 
Rapidement  apparaissent  des  escarres  fessièresqui  se  creusent  en  profondeur.  La  durée 
de  cette  deuxième  étape  est  de  trois  semaines,  jusqu’au  19  août. 

troisième  étape.  —  Anesthésie  tout  aussi  complète  et  abolition  continue  de  la  réflecti¬ 
vité  tendineuse  et  cutanée;  mais  le  signe  de  Babinski  a  disparu  à  son  tour,  et  la  spasmo- 
réilectivité  n’existe  plus  qu’après  piqûre  de  la  région  légumentaire  inncrvéi^  par  le  cru¬ 
ral.  Los  escarres  ont  entraîné  un  spbacèle  très  profond.  La  fièvre  est  élevée.  La  mort 
survint  le  3  septembre,  sans  que  les  membres  supérieurs  et  la  face  aient  jamais  présenté 
de  troubles  nerveux. 

La  ponction  lombaire  négative  cytologiquernent  au  début  de  la  maladie,  nous  a  donné 
après  l’ictus  médullaire  une  lymphocytose  accusée  avec  queb]ues  polynucléaires. 

Autopsie.  —  Injection  formolée  trois  heures  après  la  mort. 

Macroscopiquement,  noyaux  disséminés  do  broncho-pneumonie  tuberculeuse.  Gan¬ 
glions  caséeux  prévertébraux  dorsaux.  La  masse  caséeuse  parait  s’être  infiltrée  par  le 
trou  de  conjugaison  de  la  II”  vertèbre  dorsale,  envahissant  par  cette  voie  l’espace  è])i- 
dural  postérieur.  Nulle  part,  il  n’existe  d’ostéite  des  corps  vertébraux.  L’infiltration  s’est 
étendue  du  III'  segment  médullaire  dorsal  au  V”,  sur  une  longueur  d’environ  4  centi¬ 
mètres,  en  véritable  pachyméningite  postérieure  et  latérale  engainante.  A  la  section 
macroscopique  au  milieu  de  ce  foyer  caséifié,  on  peut  voir  déjà  la  zone  des  cordons 
postérieurs  friable  et  cavitaire  par  places. 

Microscopiquement,  la  rnoeWe  présente  au  niveau  des  masses  paebyméningitiques  un 
véritable  foyer  de  myélomalacie  localisé  aux  cordons  postérieurs.  11  s’agit  d’une  véri- 
table  nécrose  des  tubes  nerveux  sur  une  étendue  en  hauteur  d’environ  un  centimètre,  par 
thrombose  dos  artères  spinales  postérieures.  Des  lésions  de  myélite  banale  accompagnent 
au  niveau  dos  cordons  antéro-lati'maux  et  antérieurs  cette  perte  de  sul)stance  corticale 
postérieure.  Au  Marchi,  on  jieut  suivre  au-dessus  et  au-dessous  de  la  lésion  les  dégéné¬ 
rations  ascendantes  ou  descendantes. 

Les  nerfs  périphériques,  les  muscles  des  membres  supérieurs  ne  sont  pas  altérés.  Par 
contre,  les  nerfs  sciatiques  présentent  au  niveau  des  escarres  une  névrite  intense. 
Le  ’périnèvre  a  été  infiltré,  des  fusées  leucocytaires  ont  pénétré  dans  les  gaines 
mésonévritiques,  et  la  désintégration  myélinique  est  intense.  Cette  désintégration  se 
retrouve  au  niveau  des  branches  terminales  périphériques  des  sciatiques.  Les  nerfs 
cruraux  no  présentent  pas  d’altération  myélinique.  Les  muscles  fessiers  sont  le  siège 
de  véritaldos  foyers  de  myosite  infectieuse,  avec  infiltrations  engainant  le  trajet  rétro- 
trochantérien  des  nerfs  sciatiques. 


A  ce  tableau  clinique  constitué  dans  ses  grandes  lignes  par  trois  étapes,  l’exa¬ 
men  histologique  vient  ainsi  donner  une  sanction  pathogénique. 

A  la  première  phase  de  la  maladie,  la  jiachjméningite  a  entraîné  un  cer¬ 
tain  degré  de  myélite  avec  dégénération  des  faisceaux  pyramidaux,  d’où  exagé¬ 
ration  de  la  réflectivité  tendineuse  et  signe  de  Babinski. 

A  la  deuxième  phase,  la  thrombose  brusque  des  artères  spinales  postérieures, 
avec  myélomalacie  des  cordons  postérieurs,  a  déterminé  l’anesthésie  totale  el 
l’abolition  de  la  réflectivité  tendineuse;  mais  par  le  fait  de  la  section  médullaire 
incomplète  et  de  la  dégénération  préexistante  des  faisceaux  pyramidaux,  le  signe 
de  Babinski  et  les  spasmes  involontaires  provoqués  ou  spontanés  «  spasmo- 
réflectivité  »  ont  persisté.  (Ne  sait-on  pas  que  dans  la  maladie  de  Friedreich,  par 
exemple,  l’extension  du  gros  orteil  existe,  alors  que  sont  abolis  les  réflexes 
rotulien  et  achilléen  ?) 

Enfin,  dans  la  troisième  étape,  la  dégénération  des  nerfs  sciatiques  par 
névrite  infectieuse  au  niveau  des  escarres  a  entraîné  l’abolition  du  Babinski  et 
des  spasmes  involontaires. 

11  est  donc  permis  de  conclure  qu’une  paraplégie  flaccide  myélitique  avec 
anesthésie  absolue  peut  succéder  à  une  paraplégie  spasmodique,  sans  que  la 
section  médullaire  soit  complète,  pourva  qu’il  soit  tenu  compte,  je  le  répète  : 
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1”  de  la  brutalité  du  foyer  de  destruction  ;  2"  de  son  siège  au  niveau  des  cordons  pos¬ 
térieurs  ;  3“  de  la  dégénération  relativement  récente  des  faisceaux  pyramidaux.  U 
n’est  pas  douteux,  en  effet,  que  l’évolution  méningo-myélitique  rapide  ait  eu  ici, 
nu  point  de  vue  de  la  transformation  des  réflexes,  l’importance  capitale  que  lui 
ont  attribué  MM.  Hrissaiid  et  Keindel  (i),  puis  MM.  Raymond  et  Cestan.  Je  crois 
qu’il  est  également  intéressant  d’opposer  chez  cet  hémisectionnô  médullaire 
postérieur  la  persistance  du  signe  de  Babinski  et  de  la  «  spasmo-réflectivité  »  à 
l’abolition  de  la  réflectivité  tendineuse.  On  n’a  pu  vraiment  donner  à  cette  para¬ 
plégie  le  nom  de  totalement  flaccide,  que  du  jour  où  les  névrites  périphé¬ 
riques  (2)  sont  entrées  en  scène,  annihilant  les  dernières  manifestations  réflexes. 
Hypothétiquement,  la  section  complète  de  la  moelle  aurait-elle  pu  jouer  le 
même  rôle  que  les  névrites  périphériques  et  détruire  pour  son  propre  compte 
cette  réflectivité  spéciale  (Babinski  et  spasmo-réflectivité).  Si  oui,  faut-il  voir 
dans  la  persistance  de  ces  deux  signes  et  cela,  malgré  la  paraplégie  sensitivo- 
motrice  et  tendino-réflexe  absolue,  une  preuve  de  l’interruption  incomplète  des 
faisceaux  médullaires  au  cours  des  sections  brusques  ? 

IX.  Paralysie  de  l’Hypoglosse,  du  Spinal  et  de  quelques  ramifica¬ 
tions  du  Facial  après  ablation  d’une  Adénite  rétro-maxillaire,  par 

Mm.  Briss.vud  et  Bauer.  (Présentation  de  la  malade.) 

La  jeune  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  atteinte  de  paralysie  et 
d’atrophie  des  muscles  de  la  moitié  gaucho  de  la  langue,  des  muscles  sterno- 
cléido-masto'idicn  et  trapèze  gauches.  Ces  troubles,  qui  datent  maintenant  de 
six  mois,  sont  apparus  un  mois  environ  après  l’ablation  d’une  volumineuse  adé- 
l'ite  qui  se  développait  depuis  deux  ans  derrière  la  branche  montante  du  maxil¬ 
laire  du  coté  gauche.  Üe  plus,  on  observe  chez  la  malade  une  légère  parésie  do 
la  moitié  gauche  du  voile  du  palais  et  de  la  corde  vocale  gauche.  11  s’agirait 
ainsi  d’un  véritable  syndrome  de  Jackson,  si  quelques  autres  muscles  n’étaient 
également  intéressés  :  muscles  de  la  partie  inférieure  de  la  moitié  gauche  de  la 
face,  muscles  sus-hyoidiens  (sauf  le  mylo-hyoidien)  et  omo-hyoïdien  du  côté 
gauche.  La  malade  ne  présente  aucun  trouble  de  la  sensibilité  et  n’en  a  jamais 

présenté. 

Le  siège  et  l’importance  de  l’intervention  chirurgicale,  étant  donnés  les  phé¬ 
nomènes  moteurs,  trophiques  et  électriques  observés  (réaction  de  dégénéres¬ 
cence  des  muscles  de  la  langue),  permettent  d’admettre  sans  réserves  que  l’hé- 
naiatrophie  linguale  tient  à  la  section  du  nerf  hypoglosse  gauche,  dont  dépend 
aussi  la  paralysie  de  l’omo-hyoïdien.  La  parésie  de  quelques  muscles  de  la  face 
ot  de  quelques  muscles  sus-hyoidiens  est  expliquée  par  la  section  des  blanches 
correspondantes  du  facial  (terminaisons  de  la  branche  cervico-faciale,  branches 
<Hgastrique  et  stylo-hyoïdienne).  Les  modifications  intéressant  le  stcrno-cléido- 
™astoïdienet  le  trapèze  relèvent  de  la  section  de  la  branche  interne  du  spinal, 
testent  ù  expliquer  les  troubles  parétiques  du  voile  du  palais  et  de  la  corde 
''locale  (flg.  1). 

11)  Brissaiid  et  Fei.ndei.,  Raymond  et  Cestan,  Congrès  de  Limoges  1901.  Brissacd  et 
Brécy.  Paraplégie  flaccide  dans  un  cas  de  pachyméningite  cervicale.  Revue  de  Neuro- 
‘ogie,  1902,  p.  169. 

(^)  C’est  bien  là,  comme  l’a  signalé  le  professeur  Brissaud  (Maladies  nerveuses, 
tome  II,  Paraplégies  flaccides  par  compression),  une  confirmation  du  rôle  important  que 
les  névrites  sont  parfois  appelées  à  jouer  au  cours  dos  compressions  et  des  sections  mé- 
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Nous  devons  nous  demander  tout  d’abord  si  ii  elle  seule  la  paralysie  de  l’hypo¬ 
glosse  ne  sulTit  pas  à  déterminer  cette  hémiparésie  vélopalatine  et  laryngée. 
Mingazzini  (1)  a  fait  remarquer,  à  propos  d’une  observation  anatomo-clinique 
complète,  que  le  tronc  de  l’hypoglosse  contient  des  fibres  allant  se  distribuer  à 
quelques  muscles  du  voile.  D’autre  part,  divers  muscles,  dont  l’innervation 
dépend  sans  discussions  delà  .MI»  paire,  peuvent  intervenir  jusqu’à  un  certain 
point  dans  le  jeu  normal  du  voile  et  la  corde  vocale;  en  ce  qui  concerne  le 
larynx  ;  la  paralysie  du  thyro-hyoïdien  est  susceptible  de  modifier  la  tonicité  de 


la  corde  vocale  ;  en  ce  qui  concerne  le  voile  ;  la  parésie  du  stylo-glosse  et  de 
l’amygdalo-glosse  peuvent  troubler  le  mode  de  contraction  du  voile.  Si  la  para¬ 
lysie  de  l’hypoglosse  ne  nous  donne  pas  une  explication  suffisante  de  ces  symp¬ 
tômes,  il  faut  les  attribuer  à  une  lésion  de  la  branche  interne  du  spinal,  lésion 
chirurgicale  ou  inflammatoire  et  résultant,  dans  ce  cas,  d’une  propagation  de 
rinflammation  ganglionnaire.  On  a  vu,  en  effet,  se  multiplier  depuis  quelques 
années  les  observations  des  syndromes  d’Avcllis,  de  Schmidt  et  de  Jackson,  sur 
lesquels  M.  Lermoyez  insiste  souvent  pour  refuser  au  facial  tout  rôle. 

Dans  le  cas  actuel  la  localisation  de  la  légère  atteinte  du  facial  à  la  portion 
terminale  seulement  est  fort  importante,  car  elle  parait  bien  permettre  d’affir¬ 
mer  que  l’hémiparésie  vélopalatine  ne  tient  pas  à  une  lésion  des  branches, 

(1)  Mingazzini,  Archives  italiennes  d'otologie,  1890,  d’après  lievue  neurologique,  1896, 
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issues  du  facial,  auxquelles  souvent  on  attribue  l’innervation  de  certains  mus¬ 
cles  du  voile.  De  plus,  l’hémiparésie  laryngée  concomitante  peut  sembler  être 
en  faveur  d’une  lésion  du  spinal. 

En  résumé,  nous  constatons  chez  la  malade  d’une  façon  certaine  une  lésion 
Je  l’hypoglosse,  de  quelques  branches  terminales  du  facial,  de  la  branche 
externe  du  spinal  et  peut-être  enfin  une  lésion  plus  légère  de  la  branche  interne 
du  même  nerf. 

L’héniiatrophie  linguale  se  rapproche  en  tous  points  des  divers  cas  analogues 
signalés  dans  la  littérature. 

OnsEnvATioN.  —  M"“  P...,  sans  antécédents  pathologiques,  est  atteinte,  à  l’âge  de 
20  ans,  d’une  grippe  à  la  suite  de  laquelle  elle  garde  une  adénite  rétromaxillaire  gauche 
dont  le  volume  croît  lentement  sans  pliénomènes  inflammatoires. 

Deux  ans  plus  tard,  en  juin  1904,  extirpation  de  la  tumeur,  du  volume  d’un  œuf  de 
poule,  de  nature  bacillaire. 

Un  mois  après  l’opération,  dont  les  suites  semblaient  devoir  être  parfaites,  la  malade 
éprouve  une  certaine  peine  à  mobiliser  le  bras  gauche  et  quelques  légers  troubles  de  la 
parole  et  de  la  déglutition;  elle  remarque  que  sonépaule  gauche  est  très  amaigrie  et  que 
sa  langue  se  dévie  du  côté  gauche. 

EfaI  arluel.  —  Lorsqu’on  examine  la  malade  de  face,  on  voit  que  la  tête  est  légèro- 
uient  inclinée  à  droite,  le  menton  porté  vers  le  côté  gauclio. 

Du  côté  gauclie  la  ligne  du  cou  forme  un  angle,  l’épaule  est  aplatie  et  paraît  tombante, 
'es  saillies  osseuses  sont  apparentes  et  la  clavicule  dessine  entièrement  ses  courbures. 
Du  se  rend  compte  ainsi  de  l’atrophie  complète  du  sterno-cléido-mastoïdien  et  d'une 
grande  partie  du  trapèze  (faisceau  claviculaire)  du  côté  gauche  (fig.  2). 


Les  autres  muscles  de  l’épaule  et  du  bras  sont  normaux.  A  la  face,  les  releveurs  de 
gauche  de  la  lèvre  supérieure  sont  un  pou  affaiblis;  la  malade  siffle  surtout  du 
htu  droit,  la  moitié  gauche  de  l’orbiculaire  est  légèrement  touchée. 

Kien  d’autre  à  la  face.  Le  peaucier  se  contracte  bien. 

La  langue,  examinée  au  repos  dans  la  bouche,  est  manifestement  atrophiée  à  gaucho 
‘  sa  pointe  est  déviée  vers  le  côté  sain.  Dans  la  bouche,  la  pointe  de  la  langue  peut 
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être  portée  à  droite  et  à  gauclie  et  levée  vers  la  voûte  palatine  (mouvement  qu’elle  ne 
faisait  pas  lors  du  premier  examen  en  novembre).  Dès  que  la  langue  sort  do  la  cavité 
buccale,  la  pointe  est  dirigée  vers  la  commissure  gauche  et  n’en  peut  être  détachée. 

Le  voile  du  palais  au  repos  est  très  légèrement  affaissé  à  gauche  et  la  pointe  de  la 
luette  semble  un  peu  déviée  à  gauche  Dans  les  mouvements  de  phonation  le  côté  gauche 
du  voile  se  contracte  moins  bien  que  le  côté  droit,  les  piliers  sont  moins  tendus. 

Le  larijnx  (examiné  par  le  IV  Bonnier)  présente  un  léger  affaissement  de  la  corde 
vocale  gauche. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Pas  de  troubles  sensoriels. 

Examen  électrique  fait  le  30  décembre  1901  par  le  D^  Allard  : 

l’ace  :  très  légère  diminution  des  excitabilités  électriques  du  nerf  facial  inférieur  et 
des  muscles  de  son  territoire  du  côté  gauche.  Les  muscles  temporal,  masseter  et  mylo- 
hyoïdien  se  contractent  normalement. 

Cou  :  diminution  considérable  de  la  contractilité  électrique  (faradique  et  galvanique) 
des  muscles  sus-hyoïdien  et  omo-byoïdien  du  côté  gauche.  Diminution  considérable  de 
la  contractilité  (faradique  et  galvanique)  des  muscles  sterno-cléido-mastoïdien  et  trapèze 
(chef  claviculaire  principalement).  Les  autres  muscles  du  cou  et  de  l’épaule  se  contrac¬ 
tent  normalement. 

Lanque  :  abolition  des  excitabilités  faradique  et  galvanique  du  nerf  hypoglosse  gauche. 
Réaction  de  dégénérescence  dans  les  muscles  de  la  langue  à  gauche. 

M.  Pierre  Bon.mer.  —  Pour  expliquer  l’altitude  de  la  corde  vocale  gauche 
chez  cette  malade,  ainsi  que  la  torsion  légère  du  larynx  vers  la  droite,  on  peut 
ne  pas  invoquer  la  lésion  du  spinal.  11  suffit  de  la  faillite  d’un  des  muscles  élé¬ 
vateurs  du  thyroïde  vers  l’hyoïde,  ou  de  l’hyoïde  vers  la  mandibule,  muscles 
innerves  par  l’hypoglosse,  pour  que  la  corde  vocale,  dans  son  effort  de  contrac¬ 
tion  dû  au  spinal  Intact,  ne  trouve  [ilus  en  avant  la  contre-extension  nécessaire 
à  sa  rigidité.  Mlle  peut  se  contracter  au  maximum,  de  tout  l’effort  du  récurrent, 
sans  SC  raidir  et  prendre  l’attitude  vocale.  Elle  se  raccourcit,  mais  ne  se  tend 
pas. 

M.  J.  Barinski.  —  Cette  observation  montre  une  fois  de  plus  que  l’atrophie 
unilatérale  de  la  langue,  ainsi  que  celle  du  sterno-mastoïdien  et  du  trapèze  ne 
provoquent  pas  de  troubles  fonctionnels  appréciables  pour  le  malade.  Si, 
tenant  compte  de  ce  fait,  on  considère  de  plus  que,  dans  l’hémispasme  du  cou, 
les  contractions  spasmodiques  du  sterno-mastoïdien  et  du  trapèze  interviennent 
pour  une  part  plus  ou  moins  importante,'  parfois  prépondérante,  on  est  conduit 
à  cette  conclusion  que  dans  des  cas  d’hémispasme  du  cou  rebelles  aiix  divers 
modes  de  traitement  médical  il  est  légitime  de  sectionner  le  nerf  spinal;  c’est 
là  d  ailleurs,  comme  on  le  sait,  une  opération  qui  a  donné  quelques  bons 
résultats,  qui  se  sont  maintenus  plus  ou  moins  longtemps.  Il  y  aurait  lieu 
d  opérer  de  manière  à  entraver  la  régénération  du  nerf  et  amener  une  amyo- 
tro[)hie  définitive. 

.M.  Henry  Mkiuk.  —  Je  persiste  à  croire,  comme  l’a  souvent  dit  M.  Brissaud, 
que  les  interventions  chirurgicales  doivent  être  déconseillées  dans  les  cas  de 
torticolis  convulsif.  Qu’il  s’agisse  de  sections  musculaires,  tendineuses,  ou 
nerveuses,  les  résultats  publiés  jusqu’à  ce  jour  sont  loin  d’être  probants.  Bien 
n  est  plus  difficile  que  de  préciser  les  muscles  et  les  nerfs  qui  entrent  en  jeu 
dans  les  torticolis  de  ce  genre  ;  les  contractions  apparaissent  souvent  dans  des 
muscles  qui  reçoivent  leur  innervation  de  sources  différentes  :  le  spinal,  les 
nerfs  cervicaux,  le  lacial  et  même  l’hypoglosse.  D’autre  part,  il  n’est  pas  rare 
de  \oir  chez  le  môme  sujet  les  localisations  convulsives  se  déplacer  en  quelques 
mois  d  un  muscle  à  1  autre,  et  même  d’un  côté  à  l’autre.  Dans  ces  conditions, 
comment  préciser  la  lâche  du  chirurgien? 
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Kaul-il  vraiment  encouragei-  les  malades  à  courir  les  dangers  d’opérations 
réitérées,  dont  chacune  n’a  le  plus  souvent  qu’un  résultat  éphémère,  en  créant 
des  impotences  fonctionnelles  qui  ne  sont  pas  toujours  désirables?  Et  si  l’inter¬ 
vention  opératoire  ne  doit  avoir  qu’une  action  psychothérapique,  cela  ne  suffit 
pas  à  la  justifier. 

X-  Macrodactylie  congénitale,  par  M.M.  Kaymo.vd  et  (îeouges  Guii.i.ain,  (Pré¬ 
sentation  de  malade.) 

Les  auteurs  présentent  un  malade  de  59  ans,  atteint  au  niveau  de  la  main 
gauche  d’une  macrodactylie  congénitale.  Celte  macrodactylie  très  accentuée 
porte  seulement  sur  l’index  et  le  médius  ;  ces  deux  doigts  sont  déviés  vers  le  boi  d 
Cubital  de  la  main.  Les  radiographies  montrent  l’hypertrophie  osseuse  des  pha- 
'unges,  lesquelles  présentent  aussi  des  ostéophytes. 

Parmi  les  différentes  formes  de  la  macrodactylie  les  auteurs  insistent  sur 
1  existence  d’un  type  clinique  spécial  réalisé  chez  leur  malade  et  dans  différents 
cas  de  la  littérature  médicale. 

_  Il  s’agit  d’une  macrodactylie  congénitale  du  médius  et  de  l’index  avec  dévia¬ 
tion  de  ces  doigts  vers  le  bord  cubital  de  la  main  et  altération  des  phalanges 
visibles  à  la  radiographie.  Sans  doute  on  est  en  présence  d’un  accident  tératolo¬ 
gique  reconnaissant  chez  ces  différents  malades  une  même  cause  (1). 

l'II  Stase  Papillaire  post-Méningitique.  Guérison,  par  MM.  Victou  Couh- 
TjîLi.EMONï  et  Jean  Gai.ezowski.  (Présentation  du  malade.) 

Les  méningites  aiguës  simples  peuvent  donner  naissance  à  des  troubles  ocu¬ 
laires  variés;  quelques-uns  ne  se  manifestent  qu’après  la  méningite;  la  plupart 
débutent  au  cours  decette  maladie  :  tantôt  ils  disparaissent  en  même  temps  que 
la  méningite;  tantôt  ils  lui  survivent,  constituant  de  véritables  séquelles  à  déter¬ 
mination  oculaire. 

L’est  un  exemple  de  cette  dernière  variété  que  nous  désirons  présenter  aujour 
d’hui. 

poUe  jeune  fille,  âgée  do  19  ans,  a  été  atteinte,  à  la  fin  du  mois  de  mars  1904,  d’une 
méningite  cérébro-spinale,  pour  laquelle  elle  a  été  soignée  à  l’hôpital  Broussais  dans  le 
service  de  M.  Gilbert. 

Raideur  do  la  nuque,  raeliialgie  intense,  céi)lialée,  vomissements,  torpeur,  léger  délire, 
Constipation  et  fièvre  à  39»  et  40“  :  telles  étaient  les  manifestations  principales  de  l’aircc- 
tion,  qui  dura  une  quinzaine  de  jours. 

Dès  le  second  jour  de  la  maladie,  la  vue  s’était  troublée  au  niveau  de  l’oeil  gauche; 
®  troisième  jour,  la  malade  n’y  voyait  plus  du  tout  do  cet  œil. 

Quand  elle  sortit  do  l’Iiôpital  Broussais,  elle  conservait  les  mêmes  troubles  oculaires 
6t  quelques  douleurs  de  tête  :  c’est  pour  ces  accidents  qu’elle  entra  à  la  Salpélrière  dans 
le  service  de  notre  maitre,  M.  Raymond,  le  5  avril  1904. 

Nous  ne  ferons  ici  que  résumer  son  observation  qui  est  publiée  au  complet  dans  la 
thèse  de  l’un  de  nous. 

A  son  entrée  à  la  clinique,  outre  divers  symptômes  parmi  lesquels  nous  cilerons  seu¬ 
lement  une  très  légère  hémiplégie  et  hémianesthésie  gauches,  toutes  manifestations  qui 
out  disparu  depuis,  on  constatait  chez  cette  malade  l’existence,  au  niveau  de  l’œil  gauche, 
de  strabisme  et  do  cécité. 

Le  strabisme  était  dû  à  une  paralysie  do  la  VI'  paire  gaucho;  il  existait  dunystagmus 
paralytique. 


(t)  L’observation  détaillée  avec  photographies  cl  radiographies 
‘Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpélrière. 
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La  cécité  était  due  àuiie  stase  papillaire  très  prononcée  ;  la  papille  était  rouge,  liyper- 
liémiée  et  saillante.  Elle  présentait  un  aspect  radié  caractéristique.  Les  vaisseaux  réti¬ 
niens  étaient  recouverts  autour  de  la  papille  par  des  exsudais  grisâtres  cjui  faisaient 
entièrement  le  tour  de  la  papille.  l*as  d’Iiéinorragies  sur  la  rétine.  Dans  IVeil  droit,  dont 
l’acuité  visuelle  était  absolument  normale  ainsi  que  le  cbamp  visuel,  l’examen  ophtal- 
•moscopiquu  révélait  une  stase  papillaire  pareille  à  celle  de  l’œil  gauche.  La  pupille 
droite  réagissait  normalement  à  la  lumière  alors  que  dans  l’œil  gaucho  le  réllexc  lumi¬ 
neux  était  aboli. 

Une  ponction  lombaire  fut  pratiquée  dans  les  premiers  jours  qui  suivirent  l’entrée  de 
la  malade  dans  le  service:  le  liquide  céphalo-rachidien  était  clair,  mais  l’examen  micros¬ 
copique,  après  centrifugation,  y  révélait  l’existence  d’une  lymphocytose  évidente,  bien 
■que  discrète. 

Ainsi  chez  cette  malade  il  s’est  produit,  dès  le  début  des  accidents  méningés, 
des  Iroiibles  oculaires  graves  qui  se  sont  traduits  à  l’ophtalmoscope  par  une 
stase  papillaire  bilatérale. 

Nous  pouvons  affirmer  qu’il  s’agissait  bien  de  stase  papillaire  et  non  d’une  simple 
.névrite  optique  descendante,  car  l’examen  ophtalmoscopique,  que  nous  avons  pratiqué  à 
maintes  reprises  chez  la  malade  avec  le  Dupuy-Dutemps,  montrait  une  saillie  très 
nette  de  la  papille.  En  outre,  la  papille  avait  cet  aspect  radié  caractéristique  de  la  stase 
papillaire,  et  des  exsudats  abondants  entouraient  la  papille  et  cachaient  par  places  les 
Brtèros  et  les  veines  do  la  rétine. 

De  plus  la  lésion  était  binoculaire  ;  la  stase  était  aussi  prononcée  d’un  côté  que  do 
l’autre  et,  malgré  cela,  l’acuité  visuelle  était  restée  normale  dans  l’œil  droit.  C’est  une 
caractéristique  de  la  stase  papillaire  do  pouvoir  évoluer  tantôt  sans  amener  de  troubles 
de  la  vision,  tantôt  en  provoquant  de  l’amblyoplo  ou  même  la  cécité. 

Le  point  important  sur  lequel  nous  voulons  spécialement  attirer  l’attention 
est  que  cette  stase  papillaire  a  entièrement  disparu. 

Nous  avons  pu  suivre,  de  jour  en  jour,  la  diminution  de  la  saillie  et  de  la  rougeur  des 
doux  papilles,  la  résorption  des  exsudats  péripapillaires,  en  mémo  temps  que  l’amélio¬ 
ration  de  la  vue  dans  l’œil  gauche.  Du  20  mars  au  17  avril,  l’œil  gauche  ne  percevait  pas 
la  lumière,  ne  distinguait  pas  lo  jour  delà  nuit  et  la  pupille  de  cet  œil  ne  réagissait  pas 
à  la  lumière.  A  partir  de  ce  moment  la  vue  s’est  améliorée  rajjidement  :  le  24  avrib  la 
malade  distingue  de  cet  <cil  les  doigts  de  la  main  à  20  centimètres  do  distance  ;  la  pupille 
eommenco  à  réagir.  Le  4  mai,  l’acuité  visuelle  est  de  1/2;  lo  18  mai,  elle  est  de  2/3.  Le 
lîi  novembre  dernier,  1  un  de  nous  a  de  nouveau  examiné  la  malade  :  l’acuité  visuelle  est 
normale.  L’examen  ophtalmoscopique  montre  que  la  |iapillc  a  repris  son  aspect  normal 
dans  les  deux  yeux  :  il  n’y  a  i)lus  aucune  saillie  de  la  papille. 

La  paralysie  du  droit  externe  gauche  avait  disparu  avant  la  guérison  de  la  stase 
papillaire  et  la  disparition  de  la  cécité  de  l’œil  gauche. 

Ainsi  donc,  la  stase  papillaire,  dont  le  pronostic  est  généralement  sombre, 
peut  se  terminer  par  la  guérison  et  la  restitution  ad  integrum  de  la  fonction 
atteinte. 

En  présence  d’une  stase  papillaire,  on  pense  toujours  à  l’existence  d’une  tumeur 
cérébrale;  le  fait  que  nous  présentons  rappelle  que  la  méningite  peut  donner  le 
même  aspect  opbtalnioscoplque. 

L’un  de  nous,  dans  sa  thèse,  a  montré  que  si  on  rencontre  la  stase  papillaire 
dans  la  méningite  tuberculeuse,  il  est,  au  contraire,  extrêmement  rare  de  la 
rencontrer  dans  la  méningite  simple  aiguë  ou  dans  la  méningite  cérébro- 
spinale. 

Dans  la  première  forme  on  constate  le  plus  souvent  une  simple  hyperhémie 
de  la  papille  avec  engorgement  des  veines,  pouvant  aller  jusqu’à  la  périnévrite 
optique;  celle-ci  se  manifeste  par  un  aspect  trouble  et  louche  de  la  papille,  mais 
il  n’y  a  pas  de  saillie. 
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l^ans  la  seconde  forme  on  rencontre,  dans  certains  cas,  outre  cette  périné- 
Trite,  une  thrombose  des  veines  rétiniennes. 

En  face  d’une  stase  papillaire,  il  ne  faudra  point  se  hâter  de  porter  un  pro¬ 
nostic  sombre  :  l’origine  méningitique  de  cetle  stase  peut  faire  espérer  une 
guérison  complète  et  même  rapide  comme  dans  le  cas  que  nous  venons  de 
relater. 

Eans  notre  cas,  la  ponction  lombaire  a  pu,  en  agissant  par  décompression, 
o-voir  eu  une  heureuse  influence  sur  l’évolution  de  la  stase. 

bitissAUD.  —  La  ponction  lombaire  n'est  pas  seulement  un  excellent 
procédé  de  diagnostic;  elle  a  aussi  une  valeur  thérapeutique  ;  certains  malades 
éprouvent  un' réel  soulagement  à  la  suite  de  ponctions  réitérées. 

-Xll.  Un  cas  de  Déviation  conjuguée  de  la  Tête  et  des  Yeux  chez 
une  Aveugle  de  naissance,  par  MM.  J.  Dejerine  et  G.  Roussy. 

(Cette  communication  sera  pubiée  in  extenso,  comme  travail  original,  dans  un 
prochain  numéro  de  la  Revue  neurologique ,) 

Xlll.  Sur  un  cas  d’association  de  Gigantisme  et  de  Goitre  Exophtal¬ 
mique,  par  M.  Gilbert  Ballet. 

J’ai  récemment,  avec  M.  Laignel-Lavastine,  communiqué  à  la  Société  le 
résultat  de  l’examen  des  organes  d’une  acromégalique,  chez  laquelle  nous  avons 
trouvé  des  lésions  d’hyperplasie  glandulaire  au  niveau  du  corps  pituitaire,  du 
oorps  thyroïde  et  de  la  capsule  surrénale.  Cette  observation  concourt  à  démon¬ 
trer  la  solidarité  pathologique  que  présentent  entre  elles,  dans  certains  cas,  les 
glandes  à  sécrétion  interne.  Je  viens  d’observer  un  fait  qui  pourrait  être  consi- 
^éré  comme  une  nouvelle  preuve  de  cette  solidarité  : 

11  s’agit  d’une  jeune  fille  de  19  ans  manifestement  atteinte  de  gigantisme  et 
^l>ez  laquelle  il  y  a,  en  outre,  les  symptômes  les  plus  classiques  de  la  maladie 
*16  Basedow.  Faut-il  rattacher  le  gigantisme  dans  ce  cas,  comme  les  symptômes 
goitre  exophtalmique  à  l’hypothyroïdisation  ?  L’hypothèse  est  naturelle  :  il 
®sl  en  effet  établi  par  les  faits  cliniques  (Rourneville,  Bruns  et  Grundlcr)  et 
‘Expérimentaux  (Gley,  Trachewski,  llofmeister,  Eiselsberg)  que  l’ablation  du 
‘Eorps  thyroïde,  par  conséquent  l’hyperthyroïdisation,  entraîne  l’arrêt  du  dévelop¬ 
pement  du  squelette.  11  serait  rationnel  de  supposer  que  l’hyperthyroïdisation 
Prisse  amener  un  résultat  inverse.  Mais  dans  ce  cas  l’association  du  gigantisme 
goitre  exophtalmique  serait  vraisemblablement  fréquente,  chez  les  jeunes 
*"jcts  du  moins,  ce  qui  n’est  pas.  11  nous  parait  plus  logique  d’admettre  dans 
|Eotre  cas  la  coïncidence  d’une  double  lésion  du  corps  thyroïde  et  du  corps  pitui¬ 
taire. 

L  hypertrophie  thyroïdienne  a  été,  en  effet,  notée  souvent  dans  les  cas  d’acro- 
j^®galie  ou  de  gigantif.me  :  llinsdale,  cité  par  Launois  et  Roy,  l’a  relevée  treize 
sur  36  cas  publiés  par  divers  auteurs.  Entre  cette  hypertrophie  simple,  et 
,  Xpertrophic  avec  signe  de  maladie  de  Rasedow  que  nous  avons  constatée,  il 
y  xraiserablablcment  qu’une  différence  de  degré  ou  de  modalité.  11  nous 
semble  donc  vraisemblable  iiue,  dans  notre  cas,  l’association  de  la  maladie  de 
asedow  au  gigantisme  dépend  d’une  double  lésion  du  corps  pituitaire  et  de  la 
glande  thyroïde. 
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XIV.  Note  sur  le  Clonus  du  pied  par  irritation  de  voisinage  du  Fais¬ 
ceau  Pyramidal,  sans  lésion  de  ce  faisceau,  parM.  Gilbebt  Ballet. 

J’ai  présenté,  il  y  a  deux  ans,  à  la  Société  un  malade  affecté  de  céphalée  et 
d  amyosthénie,  chez  lequel  je  n’avais  pu,  à  cette  époque,  porter  d’autre  dia¬ 
gnostic  que  celui  de  neurasthénie  (5  février  1903).  Cet  homme,  alors  ilgé  de 
Ht  ans,  était  affecté  d'un  clonus  intermittent  du  pied  droit.  Ma  présentation 
donna  lieu  à  une  discussion  sur  la  possibilité  de  l’apparition  du  clonus  dans 
l'hystérie,  acceptée  par  quelques-uns  des  membres  de  la  Société,, niée  par  quel¬ 
ques  autres. 

J’ai  continué  à  suivre  le  malade  et  l’apparition  de  nouveaux  symptémes  ou 
1  accentuation  des  anciens  (lyrnphocyto.se  du  liquide  céphalo-rachidien,  accen- 
tuationdelacéphalalgie,  plus  tard  vomissements)  ne  tardérentpasame convaincre 
qu  au  diagnostic  de  neurasthénie  il  y  avait  lieu  de  substituer  celui  de  méningite 
à  lente  évolution. 

Le  malade  continua  à  présenter  de  temps  en  temps  du  clonus  du  pied  droit, 
puis  du  pied  gaucho,  associé  à  du  tremblement  des  membres  et  de  la  langue. 

Après  des  phases  d’amélioration  (paraissant  provoquées  par  la  ponction  lom¬ 
baire)  et  d’aggravation,  le  décès  survint  le  l''janvier  1904. 


L’autopsie,  faite  le  2  janvier,  montra  un  épaississement  manifeste  de  la  pie-mère  à  la 
base  do  l’encéplialo,  sur  la  face  antérieure  du  bulbe  et  delà  protubérance, le  bord  interne 
des  pédoncules  cérébraux  et  dans  l’espace  inlorpèdonculairo.  A  ce  niveau,  existaient  des 
fausses  membranes,  feuilletées,  unies  é  la  méninge  coriacée  et  lardacée.  Ln  disséquant 
ces  fausses  membranes,  on  déterminait  entre  elles  des  logettes  qui  occupaient  tout  l’es¬ 
pace  interpédonculaire  de  la  protubérance  au  ebiasina  optique. 

Au  microscope,  ces  fausses  membranes  apparaissaient  seulement  formées  de  fibrine  et 
de  débris  nucléaires. 

L’artère  basilaire  était  atbérornaleuse. 

Les  ventricules  latéraux  étaient  dilatés.  Leur  surface,  chagrinée,  présentait  de  nom¬ 
breuses  granulations  épendymaires.  Celles-ci  recouvraient  aussi  les  parois  du  III»  ven¬ 
tricule. 

^  ^Les  méninges  do  la  convexité  du  cerveau  étaient  normales.  Elles  n’adhéraient  pas  à 

Des  coupes  perpendiculaires  à  Taxe  du  tronc  cérébral  ont  été  faites  du  bulbe,  do  la 
protubérance,  dos  pédoncules  céiébraux,  des  couches  optiques  et  de  la  région  sous- 
optique. 

Sur  ces  coupes,  colorées  par  les  méthodes  ordinaires, on  constate  dans  la  région  inter- 
pédonculairo,  sur  le  bord  interne  des  pédoncules  et  sur  la  face  extérieure  de  la  protubé¬ 
rance  et  du  bulbe,  une  méningite  chronique  syphiliti(|ue,  dont  les  lésions  caractéris¬ 
tiques  —  traînées  et  amas  lymphocytiques,  périi)hlébite  nodulaire',  artérite  —  sont 
maxima  dans  l’espace  interpédonculaire.  Contrastant  avec  les  lésions  méningées,  le  tissu 
nerveux  sns-Jacent  parait  intact.  Los  méthodes  do  Pal,  Marchi,  Van  Gicson  ne  montrent 
aucune  lésion  du  système  pyramidal. 

Nous  avons  cherché  alors  si,  dans  son  trajet  cortico-pédonculaire  ou  dans  son  trajet 
médullaire,  le  système  pyramidal  avait  été  touché.  Nous  n’avonstrouvénullo  part  aucune 
lésion  appréciable  dos  libres  nerveuses  par  les  méthodes  citées,  ni  des  cellules  pyrami¬ 
dales  de  l’écorce  rolandique  par  la  méthode  de  Nissl. 

Le  clonus  du  pied,  dans  le  cas  dont  il  s’agit,  ne  dépeadait  donc  pas  d’une 
lésion  du  faisceau  pyramidal, mais  semble  devoir  être  rattaché  à  une  irritation 
des  libres  de  ce  faisceau  dans  leur  trajet  pédonculaire  par  la  méningite  avoisi¬ 
nante.  A  côté  du  clonus  par  alléralion  des  fibres  pyramidales,  il  y  a  donc  un 
clonus  par  simple  irritalion  de  ces  fibres. 

Si  nous  étions  en  droit  de  généraliser  d’après  les  symptômes  observés  chez 
notre  malade,  il  y  aurait  des  signes  qui  permettraient  de  distinguer  le  clonus 
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par  lésion  du  clonus  par  irritation  :  dans  le  premier  cas,  le  clonus  est  permanent 
ou  du  moins  habituel,  il  s’associe  à  l’exagération  du  réflexe  rotulien  et  au  signe  de 
Babinski;  dans  le  second  (chez  notre  malade  au  moins)  le  clonus  était  intermit¬ 
tent,  limité  à  l’un  des  membres,  tantôt  le  droit,  tantôt  le  gauche,  plus  accusé 
peut-être  que  dans  les  cas  de  lésion  organique;  il  n’j  avait  pas  de  signe  de 
Babinski,  et  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  qui  était  générale,  n’était  pas 
en  rapport  au  genou  avec  l’intensité  du  clonus. 

M.  J,  lÎADiNSKi.  —  L’observation  de  M.  Ballet  vient  à  l’appui  de  l’opinion  que 
je  soutiens  depuis  plus  de  dix  ans,  qui,  contestée  autrefois  par  la  plupart  des 
uiédecins,  tend  aujourd’hui  à  être  acceptée  par  la  majorité  des  neurologistes, 
à  savoir  que  la  trépidation  épileptoïde  n’appartient  ni  à  l’hystérie  ni  à  la  neu¬ 
rasthénie. 


De  l’Audition  Squelettique,  par  M.  Max  Eggeh  (de  Soleure).  'Pravail  du 
service  du  prof.  Dejerine,  à  la  Salpêtrière. 

Bans  notre  communication  du  3  mars  1904  nous  avons  défendu  la  thèse  que  le  sque¬ 
lette  avec  ses  nerfs  sensibles  joue  le  môme  rôle  vis-à-vis  d'excitations  sonores  soli- 
dionnes  que  l’appareil  auditif  pour  les  vibrations  sonores  aériennes.  Que  cette  inter¬ 
prétation,  déduite  d’un  grand  nombre  de  faits  q.xpérimentaux,  tombe,  ou  non,  un  fait 
certain  ne  reste  pas  moins  acquis,  à  savoir  que  la  sensibilité  générale  est  intimement 
bée  au  fonctionnement  de  la  perception  sonore  solidienne. 

Aujourd’hui  nous  .sommes  îieureux  de  pouvoir  montrer  à  la  Société  un  cas  chez  lequel 
a  topographie  de  l’anesthésie  se  prête  particuliérement  bien  à  une  exploration  expéri¬ 
mentale  et  dont  l’évolution  morbide  réalise  en  elle-même  un  experimontum  crucis. 

La  malade  est  atteinte  d’un  tabes  combiné,  d’origine  spécilique  :  Argyll-Robertson, 
““bleurs  fulgurantes,  incontinence  partielle,  paralysie  de  la  IIP  paire  du  côté  gauche. 
Kéllexes  patellaires  conservés,  achilléons  exagérés,  signe  bilatéral  de  Babinski.  Aucun 
rouble  de  sensibilité  aux  membres  inférieurs  et  au  tronc.  Bande  radiculaire  d’ancs- 
hesie  et  d’analgésie  longeant  la  face  interne  do  l’extrémité  supérieure  droilo.  Bu  côté 
gauche  cette  bande  est  à  peine  ébauchée.  Trijumeau  gauche  anesthésique  et  analgésique 
ans  toute  sa  distribution,  excepté  un  petit  Ilot  au-devant  du  conduit  auditif.  Au  niveau 
•  U  cuir  chevelu  l’anesthésie  est  limitée  en  arrière  par  une  ligne  tirée  perpendiculairement 
‘U  conduit  auditif  au  sommet  du  crâne. 

or de  l’acuité  auditive  a  donné  une  congruence  presque  parfaite  entre  les  deux 
eiiies.  Rinné  est  positif  des  doux  côtés.  La  voix  chuchotée  est  comprise  à  gauche  et  à 
roite  à  une  distance  de  cinq  mètres.  Le  tic  tac  d’une  montre,  à  gauche,  à  80  centimètres; 
bi'oite,  à  60  centimètres.  Diapason  ut  à  une  distance  égale  de  60  centimètres. 

Les  deux  oreilles  possèdent  donc  une  acuité  auditive  presque  égale  et  d’une  intensité 


B  n’en  est  pas  de  même  pour  l’audition  solidienne.  Dans  tout  le  territoire 
*(nesthésié  et  uniquement  dans  son  enceinte  le  diapason  ne  suscite  qu’une  faible 
sonorité,  ou  il  n’en  suscite  pas  du  tout,  selon  la  puissance  des  vibrations  em- 
P  oyées.  Quand  la  malade  entend  elle  nous  dit  que  c’est  un  son  très  lointain, 
os  points  explorés  qui  donnaient  ce  résultat  sont  :  le  rebord  pariétal  de  l’os 
‘ontal,  la  bosse  frontale,  l’arcade  sourcilière,  le  rebord  orbitaire,  l’os  ma- 
^  apophyse  zygomatique,  les  dents  du  maxillaire  supérieur  et  inférieur  et 
n  mâchoire  inférieure.  Et  ce  son  faible  et  très  lointain  devient  subitement  d’une 
de^p***'^  poissante  quand  nous  passons  avec  le  diapason  en  dehors  des  limites 
anesthésie,  soit  du  côté  opposé  en  franchissant  la  ligne  médiane,  soit  dans 
tal*^*^*!^^"  postérieur  du  même  côté  (po)  en  franchissant  la  ligne  auriculo-parié- 
®>  igné  qui  représente  la  limite  postérieure  de  la  distribution  de  la  première 
»nche  du  trijumeau  (voir  fig.  i). 
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Cette  différence  entre  le  district  anesthésié  et  les  régions  saines  ne  se  manifeste 
pas  seulement  au  point  de  vue  de  l’intensité,  mais  aussi  au  point  de  vue  de  la  durée 
de  la  perception  sonore.  D’une  manière  générale  la  durée  de  la  perception  d’un  point 
homologue  et  symétrique  du  champ  normal  se  comporte  avec  le  point  du  champ 
anesthésié  comme  3:1,  tandis  que  les  points  symétriques  des  deux  cadrans  pos¬ 
térieurs  po  et  po'  ont  une  même  durée  et  intensité  de  perception. 

L’anamnèse  nous  a  montré  que  le  bras  droit  est  anesthésié  par  une  bande 
radiculaire  qui  enveloppe  sa  moitié  interne.  Si  nous  faisons  vibrer  le  diapason 
sur  l’olécràrie  qui  est  un  point  de  perception  sonore  par  excellence,  la  malade 
n’entend  rien  par  ce  côté,  mais  très  bien  par  l’olécrilne  gauche,  <iui  n’est  pas 
anesthésié.  Encore  ici  nous  voyons  la  relation  étroite  qui  existe  entre  perception 
sonore  et  anesthésie.  Après  avoir  constaté  cette  différence  entre  le  côté  anes¬ 
thésié  et  le  côté  sain  (avril  1904),  nous  avons  soumis  la  malade  à  une  série  de 
piqûres  au  biiodure  de  mercure.  L’anesthésie  du  trijumeau  s’effaça  petit  à  petit 
et,  fin  mai,  la  douleur  et  le  contact  étaient  sentis  quoique  toujours  à  un  degré 
moins  accentué  que  du  côté  droit.  A  ce  moment  il  n’exista  plus  de  différence 
acoustique  appréciable  ni  pour  la  durée,  ni  pour  l’intensité  de  la  perception 
sonore  (voir  fig.  2).  Ce  n’est  qu’au  niveau  du  malaire  qu’on  pouvait  encore  cons- 


Los  trois  schémas  donnent  la  topographie  de  l’anesthésie  sur  le  crâne,  correspondant  à 
trois  époques  difl'erenles;  a  p  est  la  ligne  aiiriculo-pariélale,  limite  postérieure  du  territoire 
anesthésique  f.  En  (if).  1  le  cadran  anesthésique  f  est  en  même  temps  sourd  pour  les  vibra¬ 
tions  sonore-t  du  diapason,  tandis  que  les  deu.\  cadrans  po  et  po'  per(;oivcnl  les  mômes 


tater  une  trace  de  différence.  La  malade  nous  quitta  et  revenait  seulement 
après  une  absence  de  six  mois.  Durant  tout  ce  temps  elle  est  restée  sans  traite¬ 
ment  et  le  dernier  examen  fait  au  mois  de  novembre  a  révélé  ii  peu  de  chose 
près  la  même  anesthésie  qu’en  avril.  Avec  ce  retour  de  l’anesthésie  s’est  de 
nouveau  installé  le  déficit  acoustique  (voir  fig.  3). 

.VVl.  Syndrome  labio-glosso-laryngé  dans  la  Maladie  de  Parkinson, 

par  M.  A.  Souques. 

11  existe  dans  la  maladie  de  Parkinson  des  troubles  labio-glosso-laryngés  qui 
méritent  de  retenir  l’attention,  tant  à  cause  de  leur  rareté  que  de  leur  intérêt 
clinique.  Les  auteurs  classiciues  n’en  font  pas  mention,  et  les  observations 
publiées  jusqu’ici  se  compteraient  aisément.  L.  Bruns  (de  Hanovre),  dans  un 
intéressant  travail  (i),  vient  de  publier  quatre  cas  de  ce  genre.  11  en  avait  été 
relaté  avant  lui  quelques  observations  isolées.  Ainsi,  Buzzard  (2)  cite  un  cas  de 


(1)  DituNs,  Zur  Symptomatologie  der  Paralysis  agUans.  Neurol.  Cenir.,  1901,  p,  978. 

(2)  IJi  zzABD,  A  clin.  lect.  ou  skating  l'alsy.  Brain,  1881. 
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paralysie  agitante  dans  lequel  on  notait  une  paralysie  des  muscles  de  la  déglu¬ 
tition  avec  dysarthrie  et  sialorrhée.  Dans  la  thèse  de  lleimann  (1), pareil  fait  est 
aussi  indiqué,  mais  très  vaguement.  Sans  parler  du  cas  de  Dard,  cité  par  Com- 
Pin  (2);  où  on  vit  s’établir  au  cours  de  la  maladie  un  véritable  syndrome  bul¬ 
baire  avec  atrophie  des  muscles  de  la  langue  et  de  la  face,  il  convient  de  rap¬ 
peler  ici  l’observation  de  llouvillois  (3),  dans  laquelle  il  est  dit  que  la  mastication 
et  la  déglutition  sont  difficiles,  que  la  bouche  est  entr’ouverlc,  le  malade  ne 
pouvant  plus  fermer  les  mâchoires,  et  que  la  langue  est  difficilement  tirée  au 
dehors. 

D’autre  part,  des  troubles  laryngés  ont  été  observés  au  cours  de  la  paralysie 
egitante.  Muller,  cité  par  D.  Félix  (4),  a  vu  que  les  cordes  vocales  pendant  la 
phonation  se  rapprochaient  rapidement  de  la  ligne  médiane;  puis  s’éloignaient 
inamédialement  après,  pour  faire  quelques  mouvements  incomplets  d’adduction 
avant  de  reprendre  la  position  de  respiration.  Rosenberg,  cité  par  le  même 
auteur,  a  vu  dans  un  cas  des  contractions  se  produire  le  long  des  cordes  qui 
s  allongeaient  et  se  raccourcissaient  rythmiquement.  Ilolm  (S),  dans  un  travail 
sur  les  causes,  les  signes  et  la  marche  de  la  paralysie  agitante,  dit  incidemment 
U  il  a  noté  dans  deux  cas  une  aphonie  presque  complète.  A  l’examen  avec  l’élec- 
trolaryngoscope  on  constatait  une  paralysie  des  cordes  vocales  :  parésie  des 
addueteurs  chez  l’un  des  malades,  et  parésie  des  adducteurs  avec  spasmes  des 
adducteurs  chez  l’autre. 

Enfin,  dans  une  observation  plus  récente  de  Scliwenn  (6),  il  est  signalé  inci¬ 
demment  que  la  parole  et  la  déglutition  devinrent  impossibles. 

Mais  ce  sont  là  des  faits  isolés  qui  ont  passé  inaperçus. 

La  lecture  du  travail  de  Bruns  m’a  engagé  à  publier  l’observation  suivante  : 

Un  homme  de  53  ans  fut  pris,  il  y  a  neuf  ans,  à  la  suite  d’un  refroidissement,  d’un 
tremblement  de  la  main  droite.  Le  membre  inférieur  correspondant  ne  tarda  pas  à  trem¬ 
bler  et,  deux  ou  trois  ans  après,  les  membres  du  côté  gauche  tremblaient  à  leur  tour, 
La  rigidité  avait  suivi  le  tremblement.  Il  y  a  quatre  ans,  le  tremblement  s’installa  en 
l'Crmanence  dans  le  maxillaire  inférieur.  Enfin,  depuis  dix-huit  mois  sont  survenus  des 
troubles  labio-glosso-laryngés. 

Le  malade  est  actuellement  arrivé  à  la  période  d’impotence  physique  :  il  ne  peut  ni  se 
tenir  debout,  ni  marcher  sans  être  soutenu  par  deux  aides,  ni  bien  se  servir  de  ses  mains 
pour  manger  et  boire.  Le  seul  mouvement  facile  est  l’acte  do  croiser  ses  genoux  l’un  sur 
!  ’^otre.  Cette  impotence  physique  n’e.st  pas  entièrement  expliquée  par  la  rigidité  muscu- 
laire;  il  y  a  certainement  aussi  asthénie  d’ordre  paralytique. 

Le  faciès  et  l’habitus  parkinsonien  sont  typiques  :  le  tremblement  des  mains  et  du 
niaxillairo  inférieur  existe  au  repos  et  est  presque  incessant.  Il  s’exagère  considérablement 
dans  les  mouvements  intentionnels  et  rappelle  tout  à  fait  aux  membres  supérieurs  celui 
de  la  sclérose  en  plaques.  Les  membres  inférieurs  tremblent  peu  et  par  intermittence. 

La  tête,  qui  ne  tremble  pas,  est  légèrement  inclinée  à  droite.  Le  visage  est  impassible, 
sans  aucune  ride,  le  front  lisse  et  uni.  Les  mouvements  du  front  et  des  sourcils  sont  à 
peu  près  impossibles.  Les  paupières  se  ferment  volontairement  mais  sans  énergie  et,  pen- 

ant  leur  occlusion,  les  supérieures  sont  animées  d’un  tremblement  rapide;  une  fois 
urinées,  les  paupières  ont  grand’peine  à  s'ouvrir.  Les  globes  oculaires  se  meuvent  dans 


W  Hiïimann,_  Tliise  de  Berlin,  IS88, 

(“)  CoMi'iN,  Étude  clinique  des  formes  anormales  de  la  maladie  de  Parkinson.  Thèse  de 
hon,  1902. 

(3)  Rorvn.i.ois,  Syndrome  de  Parkinson  chez  les  jeunes  sujets.  Thèse  de  Lyon,  1898. 
lï  I  J?'  EÉ1.IX,  Les  voies  aériennes  supérieures  dans  leurs  rapports  avec  les  diverses 
laiadies.  Semaine  médicale,  1900,  p.  29, 

(3)  lIoi.M,  Analyse,  in  Bevue  nenroloi/ique,  1898,  p.  211. 

(6)  ScHWENN,  Dent.  Arehiv.  fur  kl.  Med.,  1901. 


136 


REVUE  NEUROLOÜIQOE 


tous  les  sens,  niais  avec  lenteur  et  sans  force.  Il  n’y  a  pas  de  nystagmus.  Il  y  a  de 
l’épiphora,  ayant  débuté  du  côté  droit  et  restant  encore  plus  accentué  de  ce  côté. 

Aux  lèvres,  il  y  a  une  paralysie  très  nette  avec  impossibilité  de  siffler,  de  souffler,  de 
faire  la  moue,  de  retenir  la  salive.  Los  buccinateurs  gonllent  les  joues,  mais  le  font  sans 
grande  force.  La  langue  Ireniblo  au  repos  et  plus  encore  dans  le  mouvement  volontaire; 
elle  ne  peut  être  tirée  hors  dos  arcades  dentaires  ;  elle  peut  être  portée  latéralement  et  on 
haut,  mais  avec  lenteur  et  faiblesse;  elle  ne  peut  être  mise  en  gouttière,  mouvement  qui 
était  autrefois  très  facile.  Le  voile  du  palais  est  asymétrique  et  tombe  plus  du  côté  droit 
que  du  côté  gauebe;  dans  la  phonation,  il  se  relève  incomplètement,  et  plus  à  gauche  qu’à 
droite.  Les  constricteurs  du  pharynx  semblent  parésiés.  L’examen  du  larynx,  pratiqué  par 
le  docteur  Cbatollier,  n’a  révélé  aucun  troulile  des  cordes  vocales.  La  parole  est  cependant 
faible  et  basse;  le  malade  dit  qu’il  ne  peut  jilus  parler,  et  il  faut  mettre  l’oreille  près  do 
sa  bouche  pour  l’entendre. 

Lo.s  lèvres,  la  langue  ne  présentent  aucune  trace  d’atrophie  musculaire. 

Il  s’ensuit  une  série  de  troubles  fonctionnels  ;  dillîculté  extrême  de  la  pbonalion,  de  la 
rnaslication  et  surtout  do  la  déglutition.  On  est  obligé  de  nourrir  le  malade  avec  des 
aliments  liquides  ou  lincment  liacliés.  Jamais  les  aliments  ne  reviennent  parle  nez;  mais 
dans  la  déglutition  des  liquides,  il  y  a  parfois  engouement  avec  secousses  do  toux.  La 
salive  s’écoule  souvent  hors  de  la  bouche,  particulièrement  par  la  commissure  labiale 
droite;  celte  sialorriiée  survient  particulièi'ement  ijuand  le  malade  a  la  tête  penchée,  ou 
quand  il  est  pris  du  secousses  de  toux.  Mlle  faitdéfaut  quand  on  lui  redresse  la  tête. 

Pas  de  trouble  appréciable  de  la  sensibilité  objeclive  ou  subjective.  Pas  do  troubles 
trophiques.  Comme  troubles  vaso-moteurs,  il  n’y  a  ni  chaleurs,  ni  .sueurs,  mais  au  con¬ 
traire  exquise  sensibilité  au  froid;  à  signaler  un  u.’déme  bilatéral  des  jambes,  plus  accusé 
le  matin,  et  que  n’explique  aucune  lésion  du  cieur  ou  des  reins. 

Les  rélloxes  rotuliens  sont  exagérés;  mais  il  n’y  a  ni  clonus,  ni  phénomène  dos  orteils 
en  cxlension. 

L’état  général  et  viscéral  est  excellent.  Je  citerai  cependant  des  crises  de  toux,  sur¬ 
tout  vespérales  et  nocturnes,  exagérées  par  le  décubitus  horizontal,  durant  quelques 
minutes  et  survenant  sans  aucune  lésion  d’ordre  laryngé  ou  pulmonaire. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  intellectuel,  aucune  modification  appréciable  du  caractère.  Peut- 
être  le  malade  est-il  un  pou  [ilus  timide  et  émotionnable.  Il  est  au  courant  do  l’incura¬ 
bilité  do  sa  maladie,  et  il  supporte  sa  situation  avec  un  stoïcisme  admirable,  sans  une 
plainte,  sans  une  impatience.  Très  instruit  et  très  intelligent,  il  se  fait  lire  tous  les  jours  les 
grands  philosophes  :  Dcscartos,  Kant,  Spinosa.  etc. 

Tels  sont  les  détails  du  cas.  11  est  intéressant  à  plus  d’un  titre  :  par  le  trem¬ 
blement  intentionnel  des  mains,  tout  à  fait  analogue  à  celui  de  la  sclérose  en 
plaques,  particularité  qu’avait  signalée  Gowers  et  qu’ont  retrouvée  depuis 
Oppenheim,  Peters,  Gerhard,  lîrissaud,  AVollenberg,  Dejerine,  Bechet,  Eshner, 
Lamacq,  etc.  ;  par  le  tremblement  de  la  langue;  par  celui  des  paupières  durant 
rocclu.sion  des  yeux  ;  par  l’œdéme  des  membres  inférieurs  dont  Clavaleira  (1), 
Saint-Léger,  Lecorché  et  Talamon,  Vincent,  Alquier  (2)  ont  cité  des  observa¬ 
tions;  enfin  par  cet  êpijihora  dont  je  n’ai  pas  retrouvé  d’exemple  et  qui  me 
semble  relever  d’une  cause  plutôt  mécanique  qu’hypersécrétoire  (lenteur  des 
contractions  de  l’orbiculaire  palpébral). 

Mais  je  ne  désirais  insister  que  sur  les  troubles  labio-glosso-laryngés.  Les  symp¬ 
tômes  paralytiques  ou  parétiques  sont  nets  et  marqués  du  côté  des  lèvres,  de  la 
langue,  du  voile.  Il  y  a  des  troubles  très  accusés  de  la  mastication,  de  la  déglu¬ 
tition  et  delà  phonation. 

La  sialorrhée  est-elle  sous  la  dépendance  de  ces  troubles  paralytiques,  ou  bien 
est-elle  lu  conséquence  d’une  hypersécrétion  salivaire?  Je  pense  qu’elle  résulte 
d’un  trouble  mécanique,  dit  à  la  parésie  des  lèvres  et  à  la  gêne  de  la  déglutition. 


(1)  CLAVAi.sinA,  Thèse  de  Paris,  187*. 

(2)  Alvuieh,  Recherches  clinique»  et  anatomo-pathologiques  sur  la  maladie  de  Par¬ 
kinson.  Thèse  de  Paris,  1903.  L’auUnr  en  cite  4  cas  sur  32  malades.  . 
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Kn  elTet,  la  sialorrhée  ne  se  produit  point  quand  on  relève  la  tète  du  malade. 
Celle-ci  est-elle  penchée,  ou  bien  la  faible  occlusion  des  lèvres  est-elle  ébranlée 
par  des  secousses  de  toux,  la  salive  s’écoule  hors  de  la  bouche,  et  surtout  du 
côté  où  la  tète  est  penchée. 

Est-ce  à  dire  qu’il  ne  puisse  pas  y  avoir  une  véritable  hypersécrétion  salivaire 
dans  certains  cas  analogues?  Oppenheim  (1),  qui  a  attiré  l’attention  sur  cette 
sialorrhée,  pense  qu’il  s’agit  d’hypersécrétion.  Après  avoir  fait  remarquer 
'lu’Eulenburg  était  le  premier  auteur  qui  eût,  en  1898,  observé  ce  symptôme,  il 
en  cite  6  observo.tions  personnelles  ;  5  fois  il  y  avait  en  même  temps  hyperhydrose. 
Aussi  croit-il  que  ces  deux  phénomènes,  sialorrhée  et  hyperhydrose,  ont  la  môme 
pathogénie  et  relèvent  tous  deux  d’une  hyperactivité  sécrétoire.  Bruns  a  noté 
S  fois  la  sialorrhée  sur  74  cas  de  paralysie  agitante.  Il  est,  comme  Oppenheim, 
convaincu  qu’il  s’agit  là  d’une  hypersécrétion.  «  Dans  deux  cas,  dit-il,  le  symp¬ 
tôme  apparut  dans  le  tout  commencement  de  la  maladie,  alors  qu’il  n’y  avait  ni 
tremblement,  ni  faiblesse,  ni  raideur  dans  les  muscles  innervés  par  le  bulbe  i. 

“  Dans  ces  deux  cas,  ajoute-t-il,  il  ne  saurait  être  question  de  sialorrhée  par  trou¬ 
bles  mécaniques;  il  s’agit  d’un  phénomène  bulbaire.  » 

Egalement  d’origine  bulbaire  seraient  les  troubles  labio-glosso-laryngés  que 
Druns  a  observés  4  fois  sur  74  cas. 

^'c  pourrait-on  pas  admettre  qu’il  s’agit  là  de  troubles  pseudo-bulbaires?  Il 
faut  avouer  que  l’absence  d’atrophie  dans  les  muscles  parésies,  et  que  le  début 
nnilatéral  de  la  paralysie  agitante  semblent  plaider  pour  une  origine  cérébrale. 
M.  Brissaud,  considérant  les  analogies  qu’il  y  a  entre  la  maladie  de  Parkinson  et 
bt  paralysie  pseudo-bulbaire,  pense  que  la  localisation  anatomique  des  troubles 
fonctionnels,  sinon  des  lésions  morbides  de  la  paralysie  agitante,  doit  être  voisine 
•fc  celle  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  «  Une  affection  offrant,  dit-il  (2),  tant 
be  ressemblance  avec  cette  dernière  peut  et  doit  être  causée  par  une  lésion 
localisée  dans  la  même  région...  La  localisation  de  la  maladie  de  Parkinson  doit 
être  sous-thalamique  ou  pédonculaire.  » 

C’est  évidemment  une  hypothèse.  Au  demeurant,  tant  que  nous  ne  connaîtrons 
pas  la  lésion  de  la  paralysie  agitante,  nous  en  serons  réduits  aux  hypothèses  sur 
la  localisation  anatomique  de  cette  lésion  et,  par  suite,  sur  la  pathogénie  de  la 
laaladie. 

Dejehi.xe  —  L’apparition  d’un  syndrome  labio-glosso-pharyngé  peut  se 
rencontrer  au  cours  de  la  maladie  de  Parkinson,  comme  une  complication 
surajoutée;  mais  de  là  à  en  faire  un  symptôme  possible  de  cette  affection,  il  y  a 
“UC  grande  différence.  La  statistique  de  Bruns  —  4  cas  sur  74  —  n’a  pas  de 
signification  réelle,  étant  donné  ce  fait  que  beaucoup  de  sujets  atteints  de 
Maladie  de  Parkinson  sont  âgés  et  artério-scléreux,  dans  des  conditions  par  con¬ 
séquent  favorables  à  la  production  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire.  Pour  ma 
part, enfin,  j’ajouterai  qu’il  ne  m’a  pas  encore  été  donné  d’observer  de  paralysie 
bulbaire  vraie  ou  fausse  au  cours  de  la  maladie  de  Parkinson. 

M.  H.vymond.  —  Il  ne  faut  pas  oublier  que  nombre,  d’auteurs  considèrent 
lue  la  maladie  de  Parkinson  relève  d’une  altération  musculaire. 

M-  Dufour.  —  Plus  j’étudie  la  maladie  de  Parkinson  au  point  de  vue  clinique 

(1)  Oppenheim,  Journ.  f.  Psijeh.  und  Neui-.,  1,  1903. 

v“)  BnissAijü,  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses,  Paris,  1894. 
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et  plus  je  suis  porté  à  la  considérer  comme  l’expression  symptomatique  d’une 
affectiori  des  centres  nerveux.  Les  faits  semblables  à  ceux  de  M.  Souques 
viennent  à  l’appui  de  cette  conception  patliogénique.  J’observe  un  parliinsonieu 
présentant  du  clonus  des  deux  pieds  et  il  n’y  a  pas  de  doute  sur  le  diagnostic  à 
porter  chez  lui. 

M.  SouyiKS.  Je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  admettre,  comme  le  pense 
M.  Dejerine,  une  simple  coïncidence.  Bruns  a  noté  4  fois  ces  troubles  labio- 
glosso-laryngés  sur  74  cas  do  maladie  de  Parkinson.  C’est  là  un  pourcentage 
bien  élevé,  qui  ne  plaide  guère  en  faveur  d’une  coïncidence  pure.  D’autre  part, 
dans  le  fait  que  je  viens  de  rapporter,  il  n’y  avait  aucune  espèce  de  symptôme 
de  ramollissement  cérébral,  aucun  signe  de  paralysie  pseudo-bulbaire.  11 
s’agissait  uniquement  de  troubles  labio-glosso-laryngés  intimement  liés  à  la  ma¬ 
ladie  de  Parkinson  dont  ils  dépendent. 

M.  Buiss.vi  o.  —  J’ai  observe  un  cas  dans  lequel  la  maladie  a  débuté  jiar  les 
symptômes  d’une  paralysie  labio-glosso-laryngée  ;  mais  celle-ci  n’a  pas  évolué, 
tandis  que  peu  à  peu  est  survenu  le  .syndrome  de  la  maladie  de  Parkinson.  Je 
ne  crois  pas  qu’il  n’y  ait  eu  là  qu’une  simple  coïncidence.  Les  observations  de 
-M.  Souques  viennent  à  l'appui  de  celte  opinion. 

On  ne  peut  nier  vraiment  que  la  maladie  de  Parkinson  ait  tous  les  caractères 
d'une  ad'ection  organi(|ue  à  marche  envahissante.  11  n’est  peut-être  pas  de 
maladie  plus  irrémédiablement  progressive.  Si  le  siège  de  la  lésion  anatomique 
ne  nous  est  pas  complètement  connu,  ce  n’est  pas  une  raison  pour  nier  son 
existence. 

N  en  a-t-il  pas  été  de  même  pour  les  névrites,  avant  que  l’on  soit  parvenu 
à  reconnattre  les  altérations  caractéristiques  des  nerfs? 

Pour  ma  part.  Je  persiste  à  croire  <|ue  la  maladie  de  Parkinson  est  bien  une 
affection  organique  et  que  sa  lésion  doit  être  recherchée  dans  la  région  hulbo- 
protubérantielle. 

M.  PiEiiitE  iïI.MUK.  —  Par  une  coïncidence  heureuse,  un  de  mes  élèves, 
M.  Catola,  a  fait  Justement  des  constatations  semblables  à  celles  de  M.  Souques 
sur  les  parkinsoniens  de  mon  service. 

XVll.  La  Saliorrhée  dans  la  Maladie  de  Parkinson,  par  M.  G.  Catoi.a 
(de  Florence). 

J’ai  eu  l’occasion  d’étudier  dans  le  service  deM.  P.  Marie  treize  parkinsoniens 
dont  neuf  présentent  une  sialorrhée  plus  ou  moins  considérable.  Huit  fois  ce 
phénomène  coïncide  avec  un  tremblement  plus  ou  moins  accentué  des  lèvres, 
du  menton,  de  la  langue;  une  lois  elle  existe  sans  aucun  tremblement  de  ces 
organes  ;  une  autre  fois  on  a,  au  contraire,  du  tremblement  de  ces  mêmes 
organes  sans  sialorrhée  concomitante.  Chez  sept  malades  avec  sialorrhée  les 
mouvements  des  muscles  de  la  bouche  et  particulièrement  ceux  de  la  langue 
no  sont  pas  aussi  libres  ni  aussi  souples  qu’à  l’état  normal. 

La  dysarthrie  est  présente  dans  sept  cas,  mais  elle  est  intermittente.  11  est 
très  intéressant  de  faire  remarquer  que  chez  quatre  malades  la  sialorrhée  ne  se 
manifeste  que  lorsqu’ils  sont  debout  ou  assis;  dés  qu’ils  se  couchent,  elle  dispa¬ 
raît  complètement.  Dàns  deux  cas  en  même  temps  que  la  sialorrhée  disparaît 
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aussi  le  tremblement  de  la  langue.  L’analyse  de  ces  faits  nous  permet  d’établir 
que  la  sialorrhée  des  parkinsoniens  est  due  aux  causes  suivantes  ;  1»  tremble¬ 
ment  des  lèvres,  du  menton  et  de  la  langue  ;  2"  rigidité  de  ces  mêmes  organes 
et  des  muscles  du  pharynx  avec  perte  plus  ou  moins  complète  des  mouvements 
automatiques  de  déglutition;  3"  attitude  du  malade.  L’attitude  en  flexion  du 
malade  empècbe  à  la  salive  la  descente  dans  la  partie  postérieure  de  la  bouche 
«t  d’y  stimuler  le  réllexe  de  déglutition;  de  plus,  elle  favorise  son  écoulement  hors 
la  bouche.  D’autre  part  si  le  ptyalisme  est  réellement  l’expression  d’une 
lésion  directe  du  bulbe,  on  pourrait  s’étonner  de  le  rencontrer  si  souvent  isolé¬ 
ment,  sans  d’autres  phénomènes  bulbaires  légitimes.  En  effet, je  pense  que  nous 
ue  sommes  pas  autorisés  k  considérer  la  raideur  et  la  difficulté  motrices  des 
muscles  à  innervation  bulbaire  comme  des  symptômes  bulbaires  vrais,  car  jus¬ 
qu’ici  les  connaissances  que  nous  avons  sur  la  pathogénie  de  la  maladie  ne  nous 
permettent  pas  de  faire  une  pareille  conclusion.  Contre  une  lésion  directe  du 
bulbe  parle  aussi,  entre  autres  choses,  le  défaut  de  troubles  trophiques  et  des 
l’éaclions  électriques  au  niveau  de  ces  muscles.  Mais  si,  comme  des  récentes 
recherches  le  voudraient,  la  lésion  primitive  de  la  maladie  était  localisée  dans 
les  muscles  (Muskelspiiinen),  on  ne  pourrait  pas  non  plus  donner  k  ces  troubles 
la  dénomination  de  pseudo-bulbaires  sans  employer  ce  mot  dans  une  significa¬ 
tion  jusqu’ici  inusitée. 

Pour  les  raisons  susexposées  je.  ne  peux  pas  me  ranger  à  la  théorie  d  Oppen- 
beim  et  de  liruns  qui  admettent  que  la  sialorrhée  est  un  phénomène  bulbaire 
«t  je  pense,  au  contraire,  qu’elle  est  d’origine  mécanique. 

XVllI.  Examen  anatomique  du  Nerf  sciatique  dans  un  cas  de  Névralgie 
sciatique,  par  M.  André  Thomas.  (Travail  du  laboratoire  du  prof.  Dejeri.ne, 
hospice  de  la  Salpêtrière.) 

Dans  une  communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie,  le  1"^  décembre  1904, 
sur  un  cas  de  syndrome  cérébelleux  associé  à  un  syndrome  bulbaire  et  suivi 
d  autopsie,  j’ai  accessoirement  rappelé  que  la  malade  qui  faisait  le  sujet  de  cette 
communication  avait  été  atteinte  de  névralgie  sciatique  qui  s  ôtait  maintenue 
^vec  la  même  intensité  jusqu’à  sa  mort. 

A  l’autopsie,  j’ai  prélevé  la  plus  grande  partie  du  sciatique  sur  son  trajet 
crural,  et  j’ai  constaté  déjà  à  l’œil  nu  que  le  nerf  était  considérablement  augmenté 
de  volume  particuliérement  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la  cuisse.  Une 
section  du  nerf  au  même  niveau  démontrait  que  le  tronc  nerveux  était  cntouié 
d  une  épaisse  gaine  conjonctive.  Des  sections  pratiquées  à  divers  niveaux  lais¬ 
saient  en  outre  remarquer  que  la  surface  de  section  était  inégalement  colorée, 
les  faisceaux  blancs  étant  dissociés  et  séparés  par  des  taches  d’un  gris  rosé, 
rappelant  l’aspect  des  plaques  de  sclérose,  disséminées  irrégulièrement  sur  le 
névraxe  dans  la  sclérose  multiple. 

D’examen  histologique  de  divers  segments  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Là  où  le  nerf  est  le  plus  volumineux,  on  constate  que  l’épinèvre  et  le  tissu  interfasci- 
culairo  sont  constitués  par  un  tissu  conjonctif  à  mailles  plus  ou  moins  larges,  dont  un 
Srand  nombre  sont  rompdies  par  des  boules  de  graisse;  mais  quand  on  compare  les  coupes 
colorées  par  la  méthode  de  Marchi,  avec  les  coupes  colorées  par  le  picrocaimin  ou 
I  betnatoxyline-éosine,  on  peut  s’assurer  que  ce  tissu  cellulaire  n’est  pas  exclusivement 
•nflltré  par  de  ta  graisse  et  que  certaines  mailles  prennent  une  coloration  légèrement 
coséo  par  le  carmin  sans  prendre  la  coloration  noire  par  l’acide  osmique. 

De  cette  prolifération  abondante,  ou  plutôt  de  cette  distension  du  tissu  cellulaire  inter- 


fasciculairo  —  disposition  qui  rappelle  celle  du  tissu  d’œdème  -  il  résulte  que  les  fasci- 
Cilles  sont  en  quelque  sorte  dissociés  et  plus  écartés  les  uns  des  autres  qu'à  Télat  normal. 

Chaque  fascicule  est  entouré  en  outre  d'un  anneau  de  tissu  fibreux  qui  n'est  autre  que 
le  perinevre  très  épaissi;  mais  les  fibres  ne  sont  nullement  dégénérées,  comme  on  peut 
s’en  assurer  sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Pal  et  par  la  méthode  de  Marchi. 

Lépinèvre  n’est  pas  fibreux,  il  est  en  (luelque  sorte  remplacé  par  le  tissu  cellulaire  qui 
engaino  le  nerf.  A  l’œil  nu  cette  gaine  paraissait  constituée  par  du  tissu  fibreux  résistant 
etl  examen  histologique  nous  a  fort  surpris  en  nous  révélant  sa  constitution  celluleuse. 

Los  vaisseaux  sont  pour  la  plupart  très  malades,  leur  paroi  est  épaissie,  ils  .sont  atteints 
d’endo  et  de  périvasculite;  les  artères  paraissent  plus  malades  que  les  veines  et  les  obli¬ 
térations  artenolles  par  végétation  de  l’eudartèro  no  sont  pas  rares  ;  la  memhrano  élas¬ 
tique  elle-même  est  rompue  par  places.  A  mesure  qu’on  se  rapproche  de  l’extrémité  infé¬ 
rieure  du  tronc  du  nerf  sciatique,  la  gaine  disjiarait  pou  à  peu,  mais  le  tissu  interfascicu- 
laire  conserve  le  mémo  aspect  et  la  même  structure  histologique  :  même  infiltration, 
memes  lésions  vasculaires,  mémo  épaississement  du  périnèvre,  mémo  intégrité  des  libres 

Nous  n’avons  malbeureuscment  pas  pratiqué  l’examen  histologique  dos  nerfs  périphé¬ 
riques  ni  du  plexus,  mais  nous  avons  examiné  sur  des  coupes  microscopiques  sériées  les 
racines  et  les  ganglions  correspondants  et  nous  n’avons  trouvé  sur  leur  trajet  aucune 
lésion,  soit  interstitielle,  soit  parenchymateuse.  Cet  examen  s’imposait  d’autant  plus 
dans  le  cas  présent  qu’il  existait  une  méningite  assez  intense  sur  toute  la  hauteur  de  la 
moelle;  mais  elle  n’était  pas  plus  marquée  au  niveau  de  la  région  lombosacréo  qu’aux 
autres  régions  ;  elle  l’était  même  beaucoup  moins  qu’à  la  région  dorsale;  elle  ne  l’était 
pas  davantage  du  cété  do  la  névralgie  sciatique  que  du  côté  opposé,  et  enfin  il  n’existait 
aucune  dégénérescence  dans  la  zone  radiculaire  des  cordons  postérieurs  sur  toute  la  hau¬ 
teur  de  la  région  lombosacrée. 

Il  existait  encore  un  fait  intéressant  dans  la  présente  observation,  c’est  la 
topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  qui  étaient  prédominants  sur  la  face 
externe  du  membre  inférieur  et  se  rapprochaient  très  nettement  de  la  topogra¬ 
phie  radiculaire.  Cependant  les  troubles  de  la  sensibilité  remontaient  assez  haut 
sur  l’abdomen  et  sur  le  tronc  et  pouvaient  être  expliqués  différemment  par  la 
coexistence  d’une  lésion  de  la  moelle  du  côté  opposé. 

Il  s’agissait  donc  chez  cette  malade  d’une  névralgie  typique  du  nerf  sciatique 
(avec  les  points  de  Valleix  et  le  signe  de  Lasègue)  occasionnée  vraisemblable¬ 
ment  par  la  lésion  que  nous  avons  décrite  sur  le  trajet  du  nerf  sciatique  :  la 
pathogénie  en  est  difficile  à  expliquer;  mais  à  notre  avis,  et  en  raison  de  leur 
intensité,  les  altérations  vasculaires  n’opt  pas  été  étrangères  à  l’édification  de 
cette  lésion  par  les  troubles  circulatoires  et  l’état  dystrophique  qu’elles  ont  occa¬ 
sionnés.  Les  lésions  vasculaires  ressemblaient  assez  à  celles  que  nous  avons 
observées  dans  les  méninges  et  la  moelle  de  la  même  malade, et  nous  ne  sommes 
pas  éloigné  d’incriminer  la  syphilis  pour  les  unes  et  les  autres. 

Cette  infiltration  graisseuse  et  œdémateuse  évoiiue  le  souvenir  de  l’infiltration 
(Edérnatcuse  signalée  par  Catugno,  mais  contestée  dans  ce  cas  par  beaucoup 
d’auteurs  qui  en  ont  fait  une  altération  cadavérique.  Pareille  interprétation  ne 
pourrait  s’appliquer  à  notre  cas  qui  est  très  comparable  à  celui  publié  autrefois 
par  Leudet  (1873).  Là  aussi  il  s  agissait  d’un  épaississement  du  névrilème  et  de 
l’accumulation  de  graisse  dans  les  espaces  interfasciculaires  autour  de  tubes 
nerveux  qui  paraissaient  sains. 

XL\.  Examen  anatomique  d’un  Tabes  à  début  sphinctérien,  par 

MM.  André  ’I'homas  et  Robert  Bino  (de  Bàle).  (Travail  du  laboratoire  du  profes¬ 
seur  Dejerine,  hospice  de  la  Salpétriéi’e.) 

Nous  avons  pu  examiner  dans  le  laboratoire  de  M.  le  professeur  Dejerine  la 
moelle  d’une  tabétique  dont  l’observation  clinique  présentait  des  particularités 
assez  intéressantes.  11  s  agit  en  effet  d’un  cas  de  tabes  ayant  débuté  par  la  para- 
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Ij'sie  des  sphincters  rectal  et  vésical  et  des  troubles  de  la  sensibilité  à  topographie 
radiculaire  correspondant  au  cône  terminal.  L’observation  clinique  a  été  publiée 
an  1897  dans  la  thèse  d’Ingclrans  sur  les  formes  anormales  du  tabes  dorsualis, 
puis  reprise  et  continuée  dans  la  Sémiologie  du  système  nerveux  de  M.  Deje- 
rine.  Nous  empruntons  à  ces  deux  ouvrages  les  notes  suivantes  : 

1  uaalaclo,  Louise  B.,.,  45  ans,  entre  en  octobre  1890  dans  le  service  de  M.  Dejerine,  à 
a  oalpètriérc,  en  se  plaignant  d’incontinence  urinaire  et  alvine. 

Les  antécédents  liérédilaires  ne  présentent  aucun  intérêt.  Comme  antécédents  per- 
unnels,  il  n’y  a  à  mentionner  que  la  coqueluche  et  l’incontinence  d’urine  dans  l’enlance, 

®  plus  tard  une  entérite  et  une  lironcliite, 

«cgléc  vers  17  ans,  de  façon  normale,  elle  s’est  mariée  à  35  ans.  Pas  do  grossesse,  pas 
‘'u  syphilis  avouée. 

Vers  1894  elle  a  commencé  à  ressentir  des  élancements  douloureux  du  côté  du  rectum, 
l'il  Octobre  1895  apparait  l’incontinence  d’urine  qui  inquiète  beaucoup  la  malade. 

c  était  diurne  et  nocturne;  l’urino  no  s’échappait  p.as  par  gouttes,  mais  par  quantité 
'  Ppréciable  à  intervalle  de  plusieurs  heures.  La  malade  n’en  avait  pas  conscience  et  ne 
apercevait  qu’après  qu’elle  était  mouillée.  Six  mois  plus  tard,  le  sphincter  anal  se 
pi  end  à  son  tour  :  le  tout  sans  douleurs,  ni  autres  symptômes,  sauf  peut-être  un  peu  de 
aiblesso  dans  les  jambes;  elle  montait  dilTicilement  sur  une  chaise,  par  exemple. 

Pi'ii  prés  à  la  même  époque,  elle  remarqua  un  fait  singulier  :  dans  les  rapports 
iiuels,  elle  n’avait  plus  aucune  sensation,  pas  mémo  celle  de  la  présence  du  pénis  dans 
®y®8in;  son  mari,  dit-elle,  était  obligé  do  la  prévenir. 

ç  .  ^Puis  son  entrée  à  riiôpital,  en  octobre  1896,  elle  se  plaignit  de  dotileurs  dans  les 
^Risses  et  les  pieds,  douleurs  rapides,  no  ressemblant  pas  à  des  lancées,  mais  aiguës, 
mmo  des  éclairs,  durant  une  nuit  et  reprenant  après  ([uelques  jours  d’intervalle;  quel- 
fluetois  des  douleurs  dans  le  tronc  et  les  bras.  Hontrant  en  permission  chez  elle,  elle 
Rporcevait  qu’elle  trébuchait  la  nuit  dans  sa  chambre. 

ans  le  service  la  malade  reçoit  4  grammes  d’iodure  par  jour.  L’incontinence  des  fèces 
^paraît  pour  no  réapparaître  qu’une  fois.  L’incontinence  urinaire  persiste  complète.  La 
PII  aisément,  sans  soutien,  mais  elle  se  fatigue  vite. 

’-lle  se  tient  assez  bien  debout  sur  Une  jambe  les  yeux  ouverts,  mais  dés  qu’elle  les 
ei  me  elle  tomberait  si  elle  voulait  persister. 

thé '’isuelle  normale;  myosis  très  accentué  avec  signe  d’Argyll-Robertson.  llypores- 
j,  êulanée  au  niveau  do  la  ceinture;  elle  no  peut  plus  supporter  un  corset  et  doit 
nouer  fréquemment  ses  jupons. 

ab  I ■  ^  '*  ''  '  d’nnesthésic,  sauf  en  une  région  bien  circonscrite  où  la  sensibilité  est 

ol.c  „uU8  tous  ses  modes.  Cette  région  comprend  tout  le  périnée,  une  partie  de  la  face 
erne  des  grandes  lèvres,  une  très  légère  étendue  .de  la  face  interne  des  cuisses  à  la 
P»rlie  toute  supérieure,  et  la  région  péri-anale  dans  un  rayon  de  quelques  centimètres  (I) 
^'0  tous  ces  points  le  contact  dos  doigts  n’est  pas  senti,  de  mémo  que  la  piqûre  d’une 
PjDgle.  Le  vagin  et  la  région  du  rectum  accessible  olfrent  la  même  anesthésie. 

‘'R  P*  roluliens  existent,  plutôt  exagérés.  Pas  d’autres  sytnptômes.  Pas  do  clonus 

lin  1900,  l’état  de  la  malade  présente  certaines  rnodilications.  L’anesthésie  génitale 
soIro  pondant  le  coït  a  disparu,  mais  souvent  il  se  produit  encore  de  l’incontinence 
f des  matières.  Rélloxcs  patellaire  et  achilléen  du  côté-droit  conservés,  mais 
^  mies;  4  gauche,  abolition  do  ces  réflexes.  Rélloxe  cutané  plantaire  normal.  Réllcxes 
^crâniens  abolis.  Léger  ptosis,  plus  accusé  à  droite  qu'4  gauche.  Myosis  intense  avec 
'^,'’8y'l'RRli®''lsoii-  Station  debout  sur  une  seule  jambe  impossible.  La  marche 
^  l’occlusion  des  yeux  est  très  dilTicile  et  normale  les  yeux  ouverts.  Musculature 

jil^.lî’''pRibres  inférieurs  normale  comme  volume  et  comme  force.  Los  troubles  de  la  sen- 
ilité  tactile,  douloureuse  et  thermique  sont  encore  toujours  très  nettement  limités  au 
Riaine  des  IIP  et  IV»  racines  sacrées  (fesses,  périnée,  anus,  organes  génitaux)  et  sont  un 
I  h  *  >i  droite  qu’à  gauche.  De  plus,  on  trouve  aux  membres  supérieurs  de.< 

'  Rubles  de  la  sensibilité  limités  à  une  partie  du  domaine  des  P»,  II»  et  IIP  racines  dorsales, 
uepius,  la  malade  a  été  perdue  de  vue.  Sortie  du  service,  elle  a  été  atteinte  et  est  morte 
paralysie  générale,  sans  que  nous  ayons  des  renseignements  sur  l’évolution  ultérieure 


(I)  Sémiologie  du  système  nerveux.  Dejerine,  fig.  253  et  253  bis,  p.  938. 
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de  ses  S5'mptômos  morbides.  Mais  du  moins  son  névra.xe  est  revenu  au  laboratoire  de 
M.  Deierine,  et  l'examen  que  nous  en  avons  lait  a  jui  mettre  en  évidence  quelques  par¬ 
ticularités  aiuUonii(]uos  qu’il  est  intéressant  de  rapprocher  des  particularités  cliniques 
qu  avait  présentées  le  cas. 

Il  s  agit,  SI  1  on  veut,  d’un  tabes  combiné,  car  outre  la  sclérose  des  cordons  postérieurs 
nous  avons  constaté  une  forte  dégénérescence  dans  les  cordons  latéraux  des  deux  cûtés. 
De  plus,  certaines  régions  de  la  moelle  sont  atteintes  de  leptoméningite  assez  prononcée; 
c  esi,  surtout  au  niveau  des  racines  sacrées  que  l’épaississement,  l’inliltration  et  l'injection 
de  la  méningé  sont  considérables  ;  c’est  là  que  ces  lésions  atteignent  leur  maximum.  Los 
coupes  des  régions  lombaire  et  dorsale  ne  montrent  en  ellct  que  des  foyers  de  ménin¬ 
gite  bien  mems  accusés;  ce  n’est  qu’à  la  périphérie  de  la  moelle  cervicale  que  l’ulfection 
ue  la  pie-mere  spinale,  augmente  do  nouveau  d’intensité,  sans  atteindre  toutefois  celle 
que  1  011  constate  à  la  surl’ace  de  la  moelle  sacrée.  Nous  relevons  donc  comme  prciniéro 
liarticularité  topographique  dos  lésions  cette  méningite  atteignant  son  maximum  dans  les 
régions  terminales  do  la  moelle,  contrairement  .à  ce  que  l’on  est  habitué  à  voir  dans  la 
méningite  concomitante  du  tabes,  méningite  qui  épargne  précisément  la  moelle  sacrée 
ou  du  moins  n’y  est  que  très  peu  marquée. 

Dans  notre  cas,  la  iirolifération  inllammatoire  de  la  méninge  est  particulièrement  forte 
a  la  surface  antérieure  de  la  moelle  sacrée,  où  elle  englobe  même  les  racines  motrices  qui, 
surtout  au  niveau  do  la  IV"  sacrée,  contiennent  un  certain  nombre  des  libres  dégénérées, 
et  ollrent  de  ]ilus  une  prolifération  notable  do  leur  tissu  conjonctif  interstitiel.  l*ar  contre, 
les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  intactes. 

Los  lésions  des  racines  postérieures  qui  dans  toute  la  hauteur  do  la  moelle  n’ont  qu’une 
intensité  moyenne  prédominent  également  à  la  région  sacrée.  La  même  prédominance  se 
mamiesto  dans  l’atrection  des  cordons  postérieurs.  Elle  aussi  a  son  maximum  dans  la 
moelle  sacrée,  sans  y  atteindre  d’ailleurs  un  degré  très  fort,  à  l’exception  des  zones  radi¬ 
culaires  avoisinant  la  corne  postérieure,  qui  sont  très  prises  dans  la  moelle  sacrée  et 
encore  à  la  hauteur  de  la  V"  lombaire,  l’ius  haut,  dans  la  moelle  lombaire  su|iérioure  et 
dorsale,  les  zones  radiculaires  ne  sont  plus  que  modérément  dégénérées  et  enfin  jiresque 
indomnos  dans  la  moelle  cervicale.  A  part  cela,  l’aspect  des  cordons  iiostérieurs  est  celui 
du  tabes  banal. 

Quant  aux  résultats  do  l’oxamen  histologique  des  ganglions  rachidiens  de  notre  tabé¬ 
tique,  ils  ont  été  publiés  par  l’un  de  nous  (’l'homas)  on  collaboration  avec  Hauser  dans 
I  Iconogi-aphie  de  la  SalpHriérc  en  1904.  Rappelons  que  les  ganglions  de  la  région  sacrée 
présentaient  des  altérations  cellulaires  très  intenses,  un  très  grand  nombre  de  cellules 
ayant  complètement  disparu,  et  jiarmi  les  autres  beaucoup  présentant  toutes  les  phases 
de  I  atrophie.  Le  tissu  interstitiel  était  épaissi  ou  transformé  on  masses  hyalines.  Les 
alterations,  quoique  de  mémo  ordre,  étaient  moins  marquées  à  la  région  lombaire, 
encore  moins  à  la  région  dorsale  (fig.  1). 

Quant  à  la  lésion  des  cordons  latéraux,  il  nous  faut  avant  tout  appuyer  sur  le  fait  qu’elle 
n  est  lias  systéinatiipio.  Elle  comprend  en  e'I'et  des  parties  plus  ou  moins  grandes  des 
faisceaux  pyramidal  croisé,  antéro-latéral  et  cérébelleux  direct,  seuls  ou  réunis.  Sur  les 
coupes,  elle  lorme  en  général  un  champ  cunéiforme  à  base  périphérique  ;  pourtant,  il  y  a 
des  dillérences  H'és  notoires  d’extension  et  d’intensité  de  la  sclérose,  non  seulement  d’un 
cordon  latéral  à  l’autre  (celui  do  droite  est  presque  partout  le  plus  atteint),  mais  aussi 
(1  un  segment  rnéduilairc  au  suivant.  Dans  la  moelle  cervicale  supérieure  la  lésion  des 
cordons  latéraux  diminue  d’intensité  et  au  niveau  du  bulbe  il  n’y  a  plus  trace  de  sclérose 
dans  les  pyramides  et  les  faisceaux  cérébelleux. 

Si  les  dégénérescences  des  cordons  latéraux  ne  peuvent  être  considérées  comme  systé- 
imiliqucs,  elles  ne  sauraient  non  plus  <^Lrc  mises  sur  le  compte  de  la  méningite,  rinlensité 
des  deux  lésions  n’étant  nullement  proportionnelle,  ni  expliquée  par  des  troubles  circula¬ 
toires.  Car  si  nous  voyons  dans  la  partie  sclérosée  des  vaisseaux  àj)aroi  épaissie  par  des 
processus  d’endoartéritc  ou  de  iiériai  térite  (lésion  fréquente  dans  toutes  les  parties  dégé¬ 
nérées  des  centres  nerveux),  nous  n’avons  pu  constater  l’oblitération  vasculaire  qui  soûle 
pourrait  fournir  une  donnée  jiatliogénique  suinsante.  Nous  n’atlaclions  pas  grande  impor¬ 
tance  au  fait  que  la  prolifération  interstitielle  est  en  général  plus  marquée  dans  les  cor¬ 
dons  latéraux  que  dans  ceux  de  Goll  et  de  Buidacli  :  car  sur  de  nombreuses  coupes, 
a.spect  histologique  dos  parties  sclérosées  est  presque  identique  dans  les  uns  §t  dans 
les  autres;  et  souvent,  l’aspect  histologique  d’uii  tissu  cicatriciel  ne  saurait  permottro 
d  alfirmer  si  la  destruction  du  purencliymo  a  été  due  jadis  à  une  inllammation  ou  bien  à 
une  degénerescence  simple,  (le  qui  a  plus  de  valeur  pour  l’appréciation  iiatbogéniiiue  du 
processus,  c’est  le  fait  que  dans  beaucoup  de  nos  coupes  la  coloration  au  carmin  nous  a 
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fait  remarquer  une  grande  quantité  de  cylindraxcs  conservés  malgré  la  disparition  de 
feur  gaine  qu’accusait  la  métliodo  do  Weigert.  Il  est  intéressant  de  rapijroclier  ceUe 
constatation  de  celle  que  Nageotte  a  faite  au  cours  de  son  étude  sur  la  méningomyélite 


^•ffuse  dans  le  tabes  :  «  Les  cylindraxes  sont  en  effet  dénudés  et  altérés,  mais  non  dé- 
»  II  y  a  certains  rapports  avec  le  processus  de  la  sclérose  en  plaques. 

Mentionnons  encore  que  dans  toute  la  bauteurde  la  moelle  le  canal  central  était  ouvert. 
*  et  son  épendyme  très  épaissi. 

Pour  tirer  les  conclusions  de  l’examen  du  cas  dont  nous  venons  de  rendre 
^^otupte,  disons  d’abord  qu’il  est  intéressant  de  voir  que  dans  un  cas  de  tabes 
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ayant  débuté  cliniquement  comme  «  tabes  du  cône  terminal  .  les  lésions  des 
fibres  et  des  racines,  ainsi  que  la  méningite  concomitante,  prédominent  dans  la 
partie  terminale  du  névraxe.  Cette  prédominance  est  relative;  car  comme  inten¬ 
sité  absolue,  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  de  notre  cas  n’est  pas  Irés 
marquée.  Nous  avons  vu,  dans  la  moelle  sacrée  de  tabétiques  n’ayant  pas  pré¬ 
senté  de  troubles  recto-génito-urinaires  aussi  accentués  ni  aussi  précoces,  une 
intensité  de  lésion  autant  et  même  plus  grande  ;  aussi  nous  gardons-nous  bien 
d’établir  un  rapport  trop  étroit  entre  l’évolution  clinique  de  la  maladie  et  les 
lésions  que  l’autopsie  a  révélées.  La  tendance  à  [laralléliscr  les  troubles  de  la 
sensibilité  chez  les  tabétiques  et  les  lésions  visibles  dans  leurs  racines  et  cordons 
postérieurs  par  les  méthodes  de  coloration  de  la  myéline  est  en  général  trop 
grande;  il  faudrait  pouvoir  se  rendre  compte,  mieux  que  ne  nous  le  permettent 
nos  méthodes  actuelles,  de  l’état  anatomique  du  cylindraxe.  Kt  d’ailleurs  ne 
peut-il  y  avoir  dans  le  tabes,  outre  les  lésions  de  la  structure  des  éléments  ner¬ 
veux,  des  troubles  fonctionnels  dus  à  une  intoxication  n’ayant  pas  encore 
abouti  à  l’altération  anatomique? 

La  dégénérescence  des  cordons  latéraux  surajoutée  aux  troubles  radiculaires 
de  la  région  sacrée  ne  peut-elle,  à  son  tour,  avoir  eu  une  iniluence  sur  les 
troubles  des  réservoirs;' 

Les  lésions  observées  dans  les  racines  au  niveau  de  la  région  sacrée  ont  dû, 
en  tout  cas,  jouer  un  rôle  dans  la  production  des  troubles  sphinctériens,  et 
d  autre  part,  dans  cette  discussion,  il  faut  faire  certaines  réserves  ii  cause  de 
l’absence  d’examen  des  nerfs  périphéphéri(|ues,  que  nous  n’avons  pu  pratiquer 
et  qui  aurait  peut-être  Jeté  une  certaine  lumière  sur  la  genèse  des  particularités 
anatomocliniques  de  notre  observation. 

XX.  La  Migraine  commune,  Syndrome  Bulbo-protubérantiel  à  étio¬ 
logie  variable,  |iar  M.  Léopold  Lévi. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  comme  mémoire  original  dans 
un  prochain  numéro  de  la  Revue  netr  ologique.) 

XXL  A  propos  du  rôle  pathogène  de  la  Simulation,  par  M.  C.  Fkré. 

Anorexie,  suite  d’arrêt  volontaire  de  l’alimentation,  par  M  (iinou 

(d’Aurillac). 

A  1  appui  d  une  note  que  j’ai  publiée  sur  le  rôle  pathogène  de  la  simulation 
(Revue  de  Médecine  itfOi,  p.  189j,  je  communique  à  la  Société  de  Neurologie 
une  observation  de  .M.  le  docteur  J.  Girou,  chirurgien  de  l’hôpital  d’Aurillac  : 

MlIoX ...,  née  a  la  tin  do  1883.  Grande,  Inon portante,  plutôt  grosse  que  maigre,  n’ayant 
ou  d  antre  maladie  que  les  maladies  contagieuses  banales  de  l’enfance,  quelques-unes 
très  légères  ;  a  été  réglée  très  régulièrement  jusqu’en  juin  1902. 

Son  pere  et  sa  mère  vont  très  bien,  ainsi  que  sa  sojur;  du  côté  maternel  il  y  a  quel¬ 
ques  antécédents  névropathiques. 

Kn  lévrier  1902,  elle  assiste  à  un  mariage;  ses  amies  lui  font  remarquer  qu’elle  est 
la  plus  lorte  d  elles  toutes,  et  la  menacent  en  riant  de  devenir  aussi  grosse  que  la 
mariée  qui  était  une  do  leurs  amies  et  extraordinairement  musclée  pour  son  Age. 

Quelque  tem|)s  après,  ses  parents  lemarquent  qu’elle  mange  moins,  et  qu’elle  maigrit, 
l’uisenjuin,  elle  a  une  suspension  des  règles  et  en  novembre  leur  disparition  totale. 
Elle  prétend  du  reste  n’êtro  pas  malade.  Quand  on  insiste  pour  la  faire  manger,  elle 
déclare  n  avoir  aucun  appétit,  ou  elle  proteste  qu’elle  a  mangé  plus  que  les  autres  per¬ 
sonnes.  Elle  sort,  se  promène,  mène  la  même  vie  qu’avant,  mais  son  humour  devient 
triste  et  facilement  excitable. 

Sa  maigreur  me  frappe  quand  je  la  trouve,  et  je  prends  sur  moi  (novembre  1902) 
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den  parler  à  ses  parents.  Ils  me  racontent  ce  qui  précède,  sauf  les  détails  de  la  noce, 
'lu’ils  ignorent,  et  me  disent  qu’elle  se  roluse  à  me  voir,  déclarant  qu’elle  n’est  pas  malade. 

Im  janvier  1903,  je  la  vois  très  amaigrie,  pesant  37  kilos  environ,  assez  colorée;  je  ne 
trouve  rien  dans  aucun  organe.  Sa  mère  me  raconte  qu’elle  digère  mal,  car,  immédiate¬ 
ment  après  chaque  repas,  elle  est  forcée  d’aller  aux  cabinets,  et  elle  y  reste  fort  longtemps, 
Mais  la  malade  explique  qu’elle  éprouve  le  besoin  très  net  d’aller  à  la  selle,  et  que,  ses 
matières  étant  très  dures,  elle  a  dos  efforts  prolongés  avant  d’avoir  une  selle. 

En  avril,  la  situation  a  empiré,  elle  ne  pèse  plus  que  33  kilos.  Je  la  vois  avec  un 
confrère  qui  croit  trouver  des  signes  d’adénopatliie  trachéo-bronchique  (mais  elle  ne 
tousse  pas)  et  craint  en  même  temps  une  lésion  des  cornes  antérieures  de  la  moelle, 
‘CS  muscles  étant  atrophiés.  lillo  olli'o  absolument  l’aspect  d’une  poliomyélite  anté- 
neure,  type  Aran-Duchenne,  avec  tous  les  muscles  atteints,  l’as  de  stigmate  d’hystérie, 
tes  de  modification  des  urines.  Nous  essayons  les  poptones,  la  poudre  de  viande,  etc. 

Quelques  jours  après,  son  père  me  fait  remarquer  qu’elle  prend,  de  peptone  ou  de 
poudre  de  viande,  la  moitié  de  ce  que  nous  avons  proscrit.  Quand  on  lui  lait  remarquer 
fue  tel  plat  est  très  nourrissant,  elle  ne  fait  aucune  observation  ;  mais  la  première  fois 
fin  il  reparaît  sur  la  table,  elle  refuse  d’en  manger  sous  prétexte  do  dégoût  invincible. 

A  la  fin  d'avril  elle  part  pour  la  campagne.  Peu  de  jours  après  son  arrivée,  on  l’en- 
end  faire  des  efforts  pour  vomir  dans  les  cabinets  après  le  repas.  On  y  entre.  Elle  se 
lâche,  puis  a  une  détente  nerveuse  brusque  et  elle  raconte,  en  pleurant,  à  sa  mère,  les 
moqueries  de  la  noce  de  février  1902.  Elle  ajoute  que  depuis,  pour  maigrir,  elle  a  mangé 
c  moins  possible,  et  de  peur  que  ce  soit  encore  trop,  elle  est  allée,  à  ses  deux  princi¬ 
paux  repas,  et  souvent  aux  trois,  vomir  au  water-closet  son  l'opas.  Ces  vomissements 
provoqués  ont  duré  quatorze  mois. 

Es  cessent  à  iiartir  de  ce  jour-là,  mais  on  ne  peut  obtenir  d’elle  une  alimentation 
plus  copieuse  ou  plus  substantielle.  Elle  reprend  des  forces  et  du  poids.  On  a  le 
-alhcui  do  dire  devant  elle  qu’elle  a  gagné  quatre  kilos  en. un  laps  de  temps  assez 
court.  Immédiatement  elle  réduit  son  alimentation,  et  rien  ne  peut  vaincre  son  entête¬ 
ment. 

A  la  campagne  elle  va  dans  une  maison  d'hydrothérapie,  mais  le  traitement  moral  est 
mal  dirigé,  ou  même  manque  absolument,  et  la  saison  reste  à  pou  près  sans  effet. 
Cependant  elle  a  engraissé  un  peu.  A  son  retour  à  Aurillac,  une  amie  l’en  félicite, 
mmédiatoment  nouvelle  diminution  do  ralimentation.  Mais  la  pratique  des  vomissc- 
™^cnts  n’est  pas  reprise,  et  elle  est  surveillée  attentivement  par  des  parents  fort  intelli- 

décembre  1903,  elle  a  une  syncope  alors  que  son  poids  est  redescendu  à  33  kilos. 
.Elle  a  peur,  se  voit  à  la  veille  do  mourir,  demande  pardon  de  son  suicide,  et  elle  se 
^  ®  ‘^'‘monter.  C’était  la  fin  du  caprice. 

Mais,  malgré  tous  ses  efforts,  elle  est  restée  anorexique;  elle  ne  peut  pas  digérer 
tellement  toute  espèce  d’aliments.  La  viande  no  peut  être  prise  qu’en  petite  quantité, 
purce  que  l’appétit  est  très  faible.  Cet  état  dure  encore  aujourd'hui  (3  décembre  1904). 
,„|'®P®odant  elle  a  engraissé,  a  repris  l’embonpoint  moyen  d’une  personne  do  son  ûge 
'  *  ^lilos).  Son  caractère  est  redevenu  gai.  Mais  scs  règles  ne  sont  revenues  très  faibles 
fin  a  la  fin  (jg  mars,  quoi([u’il  n’y  ait  pas  de  signes  de  chlorose. 

.  E  est  remarquable  que,  malgré  ses  nombreux  vomissements  provoqués,  elle  n’a 
Janiais  vomi  spontanément,  et  n’a  jamais  eu  d’éructation  ni  de  pesanteur  d’estomae, 
lais  de  l’anorexie  et  de  la  bizarrerie  de  goût. 

^XII.  Hémicanitie  chez  une  Hémiplégique,  par  M.  Biussaud,  (Présentation 
de  photographies.) 

La  malade  dont  je  présente  la  photographie  à  la  Société  a  été  atteinte  il  y  a 
ans,  il l’àge  de  74  ans,  d’une  hémiplégie  droite  avec  aphasie  transitoire. 
Pi'es  un  court  séjour  dans  notre  service  elle  quitta  l’hôpital,  puis  nous  est 
j“®fenue  il  y  a  six  mois;  son  état  s’était  un  peu  modifié,  en  ce  sens  que  la  con- 
racture  du  membre  supérieur  s’était  exagérée;  de  plus,  du  côté  de  la  paralysie, 
cheveux  avaient  à  peu  près  complètement  blanchi,  alors  que  du  côté  sain 
cheveux  étaient  et  sont  encore  simplement  grisonnants.  L'hémicanitie 
^iTète  sur  la  ligne  médiane  —  et  s’étend  à  toute  la  moitié  droite  du  cuir  che- 
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XXIII.  Sur  l’état  des  Neurofibrilles  dans  l’Épilepsie,  par  M.  Alquieh. 

J  ai  étudié,  à  l’aide  de  la  métiiode  de  Kamon  y  Cajal,  divers  points  de  l’écorce 
cérébrale  cérébelleuse,  et  de  la  corne  d’Ammon  de  quatre  épileptiques  du  ser¬ 
vice  de  M.  Raymond  :  deux  étaient  mortes  à  l’àge  de  23  et  2.")  ans,  en  état 
de  mal;  les  deux  autres  avaient  succombé,  aux  dges  de  22  et  45  ans,  à  des 
infections  aiguës.  Dans  ces  quatre  cas,  les  ncurolibrilles  ne  présentaient  aucune 
altération,  ni  à  l’intérieur  des  cellules,  ni  en  dehors  d’elles  même  dans  la  zone 
tangentiello.  Toutefois,  il  existait  quelques  adhérences  méningées  anciennes 
en  certains  points  avec  quelques  foyers  de  sclérose  superficielle  et  de  petites 
érosions  superficielles  présentant  une  certaine  analogie  avec  ce  qui  a  été  décrit 
récemment  sous  le  nom  «  d’état  vermoulu  du  cerveau  »,  plusieurs  de  ces  éro¬ 
sions  étant  dues  nettement  à  de  petites  hémorragies  sous-pie-mériennes.  Ce 
n  est  qu’aux  points  où  existaient  ces  lésions  corticales  que  les  neurofibrilles 
faisaient  défaut. 


XXIV.  Scoliose  alternante  avec  Lombo-sciatique  droite,  par  M.  Hk.miv 
■Meige.  (Présentation  de  photographies.) 

Depuis  les  travaux  de  Rallet,  Rahinski,  fîrissaud,  Lamy,  Souques,  Ilal- 
lion,  etc.,  on  sait  que  des  déformations  du  tronc  accompagnent  souvent  les 
sciatiques.  Tout  de  suite  il  importe  de  rappeler  que  si  ces  déformations  coexis¬ 
tent  souvent  avec  des 'névralgies  du  nerf  sciatique,  elles  ne  sont  pas  néce.ssaire- 
ment liées  à  ces  dernières;  on  peut  les  observer  dans  le  lumbago.  La  sciatiqué 
d’ailleurs  est  une  névralgie  non  du  seul  nerf  sciatique,  mais  du  plexus  lombo- 
sacré  (Brissaud).  On  admet  couramment  deux  types  cliniques  :  la  scoliose  croisée, 
dans  laquelle  le  tronc  s’incline  du  côté  du  membre  sain,  et  la  scoliose  homologue 
(Brissaud),  dans  laquelle  l’inclinaison  du  tronc  se  fait  du  côté  du  membre 
atteint  de  sciatique;  cette  seconde  forme  appartiendrait  surtout  aux  sciatiques 
spasmodi(|ues. 

II  existe  un  troisième  type  clinique,  moins  connu  que  les  précédents,  décrit 
sous  le  nom  de  scoliose  allernantc. 

Ilemak,  Iligier,  Krccke,  Seilfer,  Gapuccio  en  ont  rapporté  des  exemples. 
C’est  un  cas  de  ce  genre  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  dans  le  service 
de  M.  Brissaud,  à  l’IIôtel-Dieu. 

Voici  d’abord  l’observation  résumée  de  ce  cas  ; 

Homme  de  32  ans,  fondeur,  entré  le  10  juin  1904,  salle  Saint-Cliarles,  à  l’Ilôtel-Dieu, 

Le  15  avril,  pendant  son  travail,  il  ressentit  sufiitement  une  douleur  dans  les  reins  ; 
ce  ><  tour  de  rein  »  l’obligea  à  quitter  l’atelier.  Il  souffrit  beaucoup  pendant  cinq  jours. 
C’était  une  sorte  de  lumbago.  Il  conimen(;ait  à  aller  mieux,  quand  il  éprouva  une  dou¬ 
leur  dans  la  fesse  et  la  cuisse  droites  se  prolongeant  jusqu’au  creux  poplité.  On  lui  fit 
des  pointes  do  fou  sur  le  trajet  du  sciatique  et  on  l’électrisa.  Au  bout  de  deux  mois,  les 
douleurs,  sans  disparaître  complètement,  devinrent  supportables.  Puis  elles  augmen¬ 
tèrent  de  nouveau  quelques  jours  avant  l’entrée  à  Thèpital. 

A  l’examen,  on  retrouve  tous  les  signes  do  la  névralgie  sciatique,  les  points  doulou¬ 
reux  (fessier,  trocantérien,  poplité).  Signe  de  Lasègue.  La  douleur  est  continuelle  avec 
paroxysmes,  surtout  au  lit.  Ce  sont  alors  dos  élancements  qui  partent  de  la  fesse  et 
descendent  vers  la  cuisse.  Entre  les  accès,  le  malade  accuse  une  sensation  d’engourdis¬ 
sement  pénible.  De  temps  en  temps  il  a  dos  crampes,  des  soubresauts  douloureux  dans 
les  muscles  do  la  jambe  et  du  pied,  rarement  dans  ceux  de  la  cuisse.  Le  réflexe  patel¬ 
laire  droit  est  un  peu  plus  vif  que  le  gauche.  Mais  il  n’y  a  pas  d’atrophie  musculaire. 

Voilà  pour  la  sciatique. 

Duant  à  la  déformation  du  tronc,  elle  est,  avons-nous  dit,  alternante.  Le  plus  souvent 
le  tronc  est  incliné  à  droite  (côté  de  la  sciatique)  et  légèrement  penché  en  avant;  mais,  à 
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d’autres  moments,  le  tronc  s’incline  à,  gauclie  (côté  sain).  On  constate  donc  alternalive- 
nenlune  scoliose  honioloijiie  et  une  scoliose  croisée. 

Ce  qui  est  digne  de  roiriarquo.  c’est  ta  façon  dont  le  sujet  fait  passer  son  tronc  d’une 
position  à  l’autre.  11  est  absolument  incapable  d’y  parvenir  dans  la  station  debout  et 
sans  appui.  Mais  il  y  parvient,  en  s’appuyant  de  toutes  ses  forces  avec  les  deux  mains  sur 
une  table  ou  io  dossier  d’une  cliaisc.  Il  supporte  alors  snr  ses  bras  tout  le  poids  du  haut 
de  .son  corps,  en  même  temps  qu’il  se  met  en  station  sur  la  janibo  gaucho.  Puis  il  fait, 
dit-il,  «  tourner  ses  reins  comme  sur  un  pivot  »,  et  en  ell'et  il  porte  son  bassin  en  avant  et  a 
oauche.  Cette  rotation  efl’cctuée,  le  tronc  peut  s’incliner  à  gauclie  et  le  malade  peut  de 
nouveau  se  tenir  debout  sans  appui;  il  offre  alors  le  type  de  la  scoliose  sciatique  croi- 
®de.  Il  peut  rester  dans  celte  position  un  certain  temps;  il  préfère  cependant  le  type 
homologue,  et  pour  y  revenir  il  est  obligé  de  recourir  à  la  mémo  manoeuvre,  mais  en 
sens  inverse. 


“■U  malade  le  temps  de  passer  de  Tune  à  l’autre  entre  les  deux  poses.  C’est  là  un 
ii’tifice  photographique  fort  simple,  encore  inusité  en  clinique,  et  qui  peut 
‘■endre  des  services  lorsqu’il  s’agit  d’apprécier  les  déplacements  réciproques  de 
plusieurs  segments  du  corps. 

On  remarquera  d’abord  que  l’inclinaison  à  droite  (côté  de  la  sciatique)  est 
peu  plus  accentuée  que  l’inclinaison  à  gauche  (côté  sain).  La  courbure  ver¬ 
tébrale  dans  la  région  lombaire  est  peu  accentuée  dans  les  deux  cas.  Et  la 
uourbe  dorsale  en  sens  inverse  est  presque  nulle.  La  compensation  se  fait 
surtout  dans  la  région  cervicale.  L’épaule  n’est  que  très  légèrement  abaissée 
côté  droit.  Quant  à  la  partie  inférieure  du  corps  —  et  c’est  là  que  le  rensei- 
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gnement  photographique  est  important  —  on  voit  qu’elle  n’a  subi  aucun  change¬ 
ment  de  position,  quel  que  soit  le  coté  de  l’inclinaison  du  tronc.  Dans  les  deux 
cas,  les  deux  pieds  reposent  sur  le  sol,  les  genoux  ne  sont  pas  pliés,  le  malade  ne 
se  tient  pas  en  station  hanchée;  les  reliefs  musculaires  des  membres  inférieurs 
et  des  fesses  restent  sensiblement  les  mêmes.  On  ne  constate  qu’un  très  léger 
déplacement  on  masse  du  train  postérieur  suivant  le  côlé  d’inclinaison  du  tronc; 
mais  ce  déplacement  est  insignifiant  par  rapport  à  celui  qui  se  produit  chez  un 
sujet  normal  inclinant  son  tronc  alternativement  adroite  et  à  gauche.  Le  bas¬ 
sin  n’a  pas  bougé;  les  deux  épines  ilia((ues  sont  restées  à  la  même  hauteur  dans 
les  deux  positions. 

Sans  entrer  aujourd’hui  dans  l’analj'se  du  mécanisme  de  ce  double  mode  de 
station,  nous  nous  contentons  de  signaler,  avec  l’arlifice  de  photographie  qui 
permet  d’en  étudier  les  détails  morphologiques,  ce  nouvel  exemple  clinique  de 
scoliose  alternante  chez  un  sujet  atteint  de  sciatique  unilatérale. 

La  prédilection  du  malade  pour  l’inclinaison  homologue,  ainsi  que  les  phé¬ 
nomènes  spasmodiques  du  membre  inférieur  droit  permettent  de  croire  qu’il- 
s’agit  d’une  sciatique  spasmodique  (type  Drissaud).  Mais  dans  ces  cas  ta  possi¬ 
bilité  de  SC  tenir  également  en  station  debout  avec  une  inclinaison  du  tronc 
opposé  au  côté  de  la  sciatique  est  une  particularité  peu  fréquente. 

Quant  à  la  manœuvre  très  spéciale  que  fait  le  sujet  pour  passer  d’une  posi¬ 
tion  à  l’autre,  l’interprétation  en  reste  assez  obscure.  Dans  le  cas  de  Seilîer,  le 
sujet  opérait  de  la  même  façon,  en  prenant  avec  scs  mains,  lorsqu’il  était  assis, 
un  point  d’appui  sur  ses  genoux.  La  nécessité  absolue  où  se  trouve  le 
malade  de  faire  supporter  par  ses  bras  tout  le  poids  du  haut  de  son  corps 
lorsqu’il  veut  elfcctuer  son  mouvement  de  bascule  donnerait  à  entendre  que 
dans  la  position  verticale  il  existe  une  compression  douloureuse  au  niveau 
de  la  colonne  lombaire.  S’agit-il  d’une  compression  médullaire,  consé¬ 
cutive  à  un  traumastisme  vertébral  par  elforf?  C’est  peu  vraisemblable.  Si  l’on 
invoque  une  compression  radiculaire,  on  s’expliquerait  la  scoliose  d’un  côté, 
mais  plus  difficilement  celle  du  côté  opposé.  En  tout  cas,  il  ne  faut  pas  oublier 
que  la  douleur  sciatique  a  été  précédée  d’une  brusque  douleur  dans  la  région 
lombaire,  d’une  sorte  de  lumbago.  Dans  le  cas  présent  comme  dans  un  assez 
grand  nombre  d’observations  où  la  scoliose  est  rattachée  à  la  névralgie  scia¬ 
tique,  la  déviation  du  tronc  ne  doit  pas  être  mise  uniquement  sur  le  compte  de 
la  névralgie  de  ce  nerf;  d’autres  branches  du  plexus  lombo-sacré  ont  dù  être 
intéressées. 

Les  problèmes  de  statique  et  de  localisation  que  soulèvent  les  cas  de  ce  genre 
sont  des  plus  complexes;  il  faut  tenir  grand  compte  en  effet  du  rôle  que  joue 
la  vigilance  musculaire  dans  toutes  les  affections  douloureuses.  Des  muscles 
dont  les  nerfs  ne  sont  nullement  intéressés  peuvent  prendre  des  habitudes  de  eon- 
traction  destinées  à  réaliser  des  attitudes  de  défense.  Et  si  les  phénomènes  dou¬ 
loureux  sont  d’assez  longue  durée,  les  altitudes  en  question  tendent  à  devenir 
permanentes,  elles  [leuvent  même  persister  après  la  disparition  des  douleurs. 
11  n’est  pas  douteux  que  les  déformations  décrites  à  propos  de  la  sciatique 
et  du  lumbago,  en  dehors  même  des  variations  individuelles,  ne  sont  jamais  le 
fait  d’une  cause  unique  (contracture,  état  spasmodique,  paralysie,  etc.),  mais 
bien  d’un  ensemble  de  causes  relevant  à  la  fois  de  névrites  avec  leurs  consé¬ 
quences  musculaires,  et  des  attitudes  provoquées  par  des  actes  de  défense  ou  de 
compensation. 
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-  ^  Un  nouveau  cas  de  Nystagmus  essentiel  Congénital  avec 
Syndrome  Nerveux  complexe,  par  MM.  E.  Lk.nodi.e,  ancien  interne  des 
hôpitaux  de  Paris,  médecin  adjoint  de  l’iiôpital  civil  de  lirest,  et  E.  Aubi.neae, 
ancien  clief  de  cliniiiue  de  M.  de  Weeker,  oculiste  de  l’hôpital  civil  de  Brest. 
(Communiqué  par  M.  Dueduh.) 

Beaucoup  d’ophtalmologistes  ont  le  tort  de  ne  pas  donner  au  nystagmus 
congénital  l’importance  qu’il  mérite  et  considèrent  trop  souvent  les  mouvements 
njstagmiqucs  comme  une  conséquence  de  l’état  de  la  vision.  Nous  avons  montré, 
ans  une  puhlication  antérieure  (1),  qu’il  existait  un  syndrome  morbide 
complexe  dont  le  nystagmus  forme  la  base  et  dont  il  peut  être  la  manifestation 
isolée.  Ires  souvent  d’ailleurs  ce  signe  s’accompagne  d’un  certain  nombre  de 
symptômes  qui  attirent  l’attention  du  côté  du  système  nerveux. 

B  peut  être  nécessaire  de  rechercher  le  nystagmus  pour  le  trouver,  car  il 
n  est  pas  toujours  constant  et  n’existe  parfois  que  lorsque  l’œil  placé  aux  extré¬ 
mités  de  son  parcours  horizontal  fixe  un  objet  rapproché.  On  ne  confondra 
pos  les  oscillations  qui  constituent  le  nystagmus  avec  les  secousses  irrégulières 
4m  se  produisent  quand  l’œil  reste  trop  longtemps  dans  la  position  extrême  du 
icgard  horizontal.  Ces  secousses,  qui  sont  un  phénomène  de  fatigue  musculaire, 
semblent  provenir  d’une  détente  brusque  du  muscle  fatigué;  l’œil  dévie  très 
|aiudcment  pour  revenir  beaucoup  plus  lentement  à  sa  position  première.  Dans 
j^iOstagmus,  au  contraire,  l’oscillation  est  rythmique  et  peut  se  décomposer  en 
eux  mouvements  de  va-et-vient  d’égale  amplitude  et  d’égale  vitesse.  Des 
iDublcs  évolutifs  du  globe  oculaire  (cataracte,  microphtalmie,  colobomcs 
'‘P  al'ics,  etc. ,  etc.)  créent  ou  nécessitent  le  nystagmus.  Des  troubles  patholo- 
P4UCS  tels  que  des  leucomes  cornéens  étendus  (opacités  cicatricielles,  kératites 
mierstitielles)  peuvent  également  être  la  cause  directe  du  nystagmus.  11  n’en 
pas  ainsi  quand  les  oscillations  nystagmiques  se  voient  dans  des  yeux  amé- 
>opes,  mais  indemnes  de  lésions  congénitales  ou  acquises.  Là,  au  même  titre 
4ue  le  strabisme  qui  l’accompagne  si  souvent,  le  nystagmus  a  une  toute  autre 
signification  et  doit  faire  supposer  l’intervention  spéciale  du  système  nerveux, 
opuis  notre  premier  travail  nous  avons  réuni  une  assez  grande  quantité 
observations  confirmatives  de  nos  premières  hypothèses.  Dans  le  nombre  il  en 
s  qui  se  rapprochent  plus  ou  moins  de  celle  que  nous  allons  faire  connaître; 
®ais  aucune  ne  réalise  aussi  bien  que  celle-ci  le  syndrome  clinique  dans  toute 
n  pureté.  C’est  pourquoi  nous  apportons  le  fait  présent  à  la  Société  de  Neuro- 
Ujiie  en  faisant  suivre  son  histoire  des  réflexions  qui  nous  paraissent  expliquer 
‘lôs  une  certaine  mesure  la  pathogénie  de  cette  singulière  affection. 

OIISEHVATIO.V 

e.raÿèraîiO)»  <le  tous  les  réflexes:  tremblement  spontané  des  muscles 
la  face,  provoqué  des  muscles  du  corps.  —  Troubles  vaso-moteurs  des  membres  infé- 
^  (U)'.?  ,•  hyperexcitabilité  galvanique  et  faradique  des  nerfs  et  des  muscles  égale  cl  symé- 
'*ïae,  sauf  pour  les  jambes  et  les  pieds. 

célib  V. . .  (Pierre),  cultivateur,  est  âgé  de  41  ans.  11  n’a  jamais  été  malade.  Best 

qui  Ses  parents  sont  morts  âgés;  il  a  une  sieur  habitant  les  environs  de  Brest, 

néonl**^^'^  bien  portante.  Un  frère  est  mort' à  l’âge  do  42  ans,  après  avoir  été  opéré  d’un 
de  lu  f'"*.  région  jiarotidienne.  Il  est  le  second  do  trois  enfants.  Aucune  personne 
■amillc  n’a  présenté  de  tremblement.  Lui-inôme  a  été  réformé  du  service  inilî- 

nitaii  "^rr^***^**  DI02,  n»  80.  Tremblements  infantiles  et  nystagmus  congé- 

*  (Essai  do  classification  sémiologique). 
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des  régions  ainsi  envahies,  la  peau  est  tantôt  plus  chaude  qu'à  l’état  normal,  tantôt  plus 
froide.  Il  peut  se  produire  une  transpiration  appréciable;  mais  aux  divers  examens  eo 
Signe  no  se  retrouve  pas  toujours.  Le  sujet  prétend,  du  r  este,  que  ses  pieds  sont  toujours 
froids  et  humides  A  l’un  des  examens,  la  sueur  existait  notablement  au  niveau  dos 
•Dembres  inférieurs.  Ln  outre,  ceux-ci  étaient  le  siège  d’un  (odeme  assez  marqué,  avec 
prédominance  àdroile.  On  a  constaté  aussi  que  pendant  la  convalosconco  de  l’opération 
subie  parle  malade  (hygromadu  genou  droit)  les  phénomènes  vaso-moteurs  étaient  plus 
accentués  de  ce  coté. 

Lommo  il  a  déjà  été  signalé  plus  haut,  la  per-cu.ssiou  do  la  peau  du  ti’oiic  ou  dos  bras 
dessine  immédiatement  le  choc  en  rouge,  et  la  rougeur  ainsi  luoduite  persiste  quelques 
uunutos  avant  do  disparaitre.  Il  existe  également  une  raie  vaso-motrice  très  rapidement 
produite  et  lente  à  disparaître. 

InleHij/ciice.  —  L’intelligence  csl  moyenne.  Le  sujet  s’o.xplicpie  facilement  et  elaire- 
juent.  Il  parle  le  français  et  le  breton.  Sa  parole  est  facile  et  se  produit  sans  monotonie; 
,  '•’y  a  pas  do  parole  explosive,  pas  de,  l’iro  sans  raison,  pas  do  larmes  spasmo¬ 
diques. 

Examen  des  appareils.  —  On  ne  constate  rien  d’anormal  dans  les  grands  appareils.  Le 
C'curotlos  poumons  fonctionnent  normalement.  L’appétit  est  bon,  Ic.s  digestions  faciles. 
Los  urines  sont  claires  et  ne  renflement  ni  sucre  ni  albumine. 

Kramen  des  réacliniis  électriques  (dù  au  I)''  Ghuiton,  de  Brest).  —  Le  sujet  ayant  été 
allongé  dans  le  déeuhitus  dorsal,  sur  une  table  d’examen,  nous  lui  avons  placé  dans  le 
dos  une  électrode  indiiïérento  de  150  cm^  reliée  au  pôle  positif,  l’électrode  active  do  3  cm"^ 
Otant  reliée  au  pôle  négatif. 

Kxplm-alion  faradique.  —  La  source  du  courant  faradique  est  un  chariot  d’induc- 
tion  et  la  bobine  induite  est  à  gros  fils.  Nous  constatons,  à  l’examen,  do  l’hyperexcitabi- 
mé  faradique  pour  tous  les  nerfs  et  les  muscles  de  la  face,  du  cou,  des  épaules,  des  bras, 
dos  avant-bras,  des  mains,  du  tronc  et  des  cuisses.  Celte  luiiicre.i:cilabitüc  est  la,  méiiis  pour 
les  deux  côtés  du  corps.  Un  autre  fait  important,  c'est  que  la  contraction  musculaire  s(’ 
produit  souvent  avant  que  le  malade  nous  accuse  les  sensations  de  courant.  Bien 
d  anormal  pour  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  dos  pieds. 

2“  exploration  i/alvaniqae.  —  Le  courant  est  fourni  par  une  source  de  110  volts  (acen- 
djulatours),  dont  i’intensité  est  réglée  par  un  réducteur  de  potentiel.  Il  n’y  a  pas  d’inver- 
*»oji  de,  la  formule;  mais  un  examen  très  attentif  nous  permet  d’affirmer  rexistenoe  d’une 
d’icitabilité  galvanique  des  nerfs  et  d(^s  muscles  supérieure  à  la  normale,  au  négatif  et  au 
Posilif,  exception  faite  pour  les  nerfs  et  juuscles  des  jambes  et  des  pieds.  Secousse  très 
•'dpide,  mais  pas  do  tétanos. 

L  examen  électrique  nous  donne  donc,,  en  résumé,  de  l’hyporoxcitabilité  faradique  et 
HdlvaniqiK!  des  nerfs  et  des  muscles,  hyperexcitabilité  égale  et  symétrique  do  toutes  les 
Pdcties  du  coi  ps,  à  rexception  des  jambes  et  des  pieds. 

*-o  caractéristique  de  l’observation  que  nous  venons  de  faire  connaître  consiste 
dans  un  ensemble  de  signes  dont  l’association  forme  un  tableau  clinique  très 
spécial  que  nous  allons  analyser.  Ces  symptômes  sont  d’ordre  primordial  ou 
^’ficondaire.  Parmi  les  symptômes  cardinaux  nous  citerons  : 

be  ntjslagmiis.  —  Il  est  constant,  se  produit  de  lui-rnème  et  se  décèle  à  la 
Pi’cniière  inspection  ; 

^‘’e.xagéralioti  des  rélUxes.  —  Elle  est  notable  et  marquée;  et  non  seulement 
réflexes  tendineux,  surtout  les  réflexes  rotuliens,  sont  nettement  jilus  accen- 
ués  que  normalement,  mais  les  réflexes  cutanés  participent  à  cette  exagération; 

Ec  tremblement.  —  11  est  spontané  au  niveau  des  muscles  de  la  face,  mais 
peut  le  provoquer  au  niveau  du  tronc,  et  des  membres  par  l’excitation  déter¬ 
minée  par  le  choc  du  marteau.  C’est  un  tremblement  fasciculairc,  une  sorte  de 
‘cmblotement,  de  production  facile,  disparaissant  assez  rapidement  au  niveau 
‘fi  tronc  et  des  membres.  la  face,  il  se  rapproche  davantage  du  tremblement 
'  ‘'illairc,  surtout  lorsqu’il  ap|)araîtde  lui-même;  il  peut  persister  alors  queli|ucs 
**J*Lutes.  Du  reste,  il  est  toujours  facile  de  le  faire  renaître  sous  l’induence  d’un 
,  ^éger.  Dans  la  même  catégorie  se  l’ange  le  tremblement  de  la  langue  et  des 
“'gts  que  l’on  ne  peut  altribuer  h  l’éthylisme.  Enfin,  sans  qu’il  existe  de  trem- 
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lili'mcnt  inlcntionncl  proprement  dit,  ce  n’est  qu’avec  hésitation  que  le  malade 
exécute  les  nionveinents  commandés,  sans  que  jamais  cette  hésitation  nè 
devienne  une  véritable  maladresse; 


■/.  Les  troubles  vaso-moteurs.  —  Us  sont  de  deux  sortes  :  aux  membres  infé¬ 
rieurs,  tes  phénomènes  de  rougeur  et  parfois  de  sudation  peuvent  être  rangés 
dans  le  cadre  des  érythromélalgics,  bien  qu’ils  ne  s’accompagnent  d’aucune  dou¬ 
leur.  Us  sont  placés  sous  la  dépendance  de  l’attitude,  se  produisent  pendant  la 
station  debout  et  disparaissent  bientôt  dans  la  position  horizontale.  Un  outre,  les 
excitations  cutanées,  même  h'-gères,  entraînent  rapidement  l’apparition  de  rou¬ 
geurs  vives  toujours  plus  ou  moins  longues  avant  de  disparaitre  ; 

5.  Les  réactions  électriques.  —  Hyperexcitabilité  faradique  et  galvanique  pour 
les  muscles  ht  les  nerfs  de  tout  le  corps,  à  l’exception  des  jambes  et  des  pieds, 
sans  inversion  de  la  formule  normale,  tel  est  le  bilan  qui  résulte  de  l’examen  du 
D'  Uhuiton. 

A  côté  de  ces  signes  de  tout  premier  ordre  prenncnl  place  des  syptômes  d’im¬ 
portance  secondaire,  mais  qui,  ajoutés  aux  précédents,  contribuent  à  donner  au 
tableau  clinique  un  aspect  (ju’on  ne  trouve  pas  ailleurs. 

1.  L’asymétrie  intéressant  la  moitié  gauche  de  la  face  s’accompagne  d’une 
légère  inclinaison  do  la  tète  de  ce  côté; 

2.  La  contracture  des  paupières  est  assez  marquée  pour  simuler  une  sorte  de 
ptose  qui  disparaît  facilement  dans  l’action  de  lever  les  yeux; 

3.  Enfin  il  existe  de  légères  anomalies  dentaires  qui,  pour  n’avoir  rien  de  par¬ 
ticulièrement  caractéristique,  s’ajoutent  au  tableau  dos  autres  malformations 
déjà  décrites. 

Indépendamment  de  ces  signes  po.sitifs  il  est  intéressant  de  signaler  l’absence 
d’un  ccriain  nombre  de  symptômes  de  tout  premier  ordre.  A  tous  les  examens, 
la  trépidation  épileptoïde  des  muscles  du  pied  a  fait  défaut.  Nous  n'avons  jamais 
pu  constater  le  phénomène  de  Babinski.  Jamais  le  sujet  n’a  présenté  de  signe  de 
Bomberg.  Enfin,  malgré  nos  recherches  répétées,  nous  n’avons  jamais  pu 
déterminer  la  production  des  signes  qui  constituent  le  syndrome  cérébelleux. 

Si  l’on  veut  bien  se  reporter  à  notre  travail  antérieur  des  Archives  de  Neuro¬ 
logie.  on  SC  rendra  facilement  compte  que  l’observation  actuelle  résume  à  elle 
seule  la  plupart  des  signes  que  nous  avons  trouvés  plus  ou  moins  épars  chez  les 
sujets  qui  ont  lait  l’objet  de  cette  première  publication.  Nous  avons  proposé 
alors  une  classification  basée  sur  l’addition  d’un  nombre  variable  de  signes 
accompagnant  le  nystagmus  essentiel  qui  reste  le  phénomène  caractéristique  de 
ce  syndrome.  Nous  avons  distingué  plusieurs  types  morbides  suivant  une  pro¬ 
gression  accendantc  en  rapport  avec  ieur  complexité  môme. 

Premier  type.  —  Nystagmus  essentiel,  manifestation  isolée. 

Deuxième  type.  —  Nystagmus  essentiel  avec  symptômes  variables  surajoutés  : 
asymétrie  faciale,  inégalité  pupillaire. 
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Troisième  type.  —  Nystagmus  essentiel  avec  symptômes  nerveux  spéciaux  : 
exagération  des  réflexes,  trépidation  épileptoïde. 

Quatrième  type,  —  Manilcstation  familiale  de  ce  même  symptôme  (treml)le- 
ment)  isolé  ou  associé  à  plus  ou  moins  d’autres  signes  nerveux  surajoutés. 

Cette  classification  d’ordre  exclusivement  clinique  nous  paraît  se  légitimer  par 
la  nouvelle  observation  que  nous  faisons  connaître,  dette  dernière  nous  permet 
6n  effet  de  concevoir  que  depuis  le  tremblement  isolé  des  yeux  jusqu’à  la  variété 
familiale  du  ny.stagmus  essentiel  il  existe  un  certain  nombre  de  cbaînons  inter- 
lïiédiaiiu's  représentés  par  des  syndromes  de  plus  en  plus  complexes  au  point  de 
Vue  sémiologi(|ue  et  dont  le  modèle  le  plus  parfait  est  peut-éire  celui  (pic  nous 
faisons  connaître  aujourd’bui.  Il  paraît  donc  bien  exister  dans  le  domaine  de  la 
pathologie  nerveuse  un  type  clinique  susce|)tiblo  de  prendre  le  caractère  fami¬ 
lial  et  dont  la  caractéristi([ue  essentielle  est  le  nystagmus  congénital.  Autour  de 
*^6  signe  primoi'dial  viennent  se  grouper  un  certain  nombre  do  symptômes  d’ini- 
Portancc  variable  qui  contribuent  par  leur  ensemble  à  modifier  les  allures  cli¬ 
niques  d’unè  affection  qui  reste  cependant  sensiblement  identique  à  elle-même, 
ces  divers  tableaux  cliniques  se  reliant  toujours  entre  eux  par  quelques-uns  des 
leurs  signes.  Dans  sa  conception  la  plus  parfaite,  ce  syndrome  se  rapproche  de 
modalités  cliniques  analogues  déjà  édifiées,  et  par  quelques-uns  de  ses  carac¬ 
tères  peut  être  mis  en  parallèle  avec  la  forme  familiale  de  la  sclérose  en  plaques, 
do  la  maladie  de  Friedreicb,  et  surtout  avec  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  qui 
l’oprésenterait  le  terme  le  plus  élevé  et  le  plus  complet  de  cette  série  morbide. 
Nous  proposons  de  le  désigner  sous  le  nom  de  nystagmus  essentiel  congénital,  ce 
terme  nous  paraissant  avoir  l’avantage  de  le  définir  par  son  symptôme  fonda¬ 
mental  sans  préjuger  de  la  nature  de  l’affection  qu’il  représente. 

Il  serait  prématuré  en  l’absence  de  toute  constatation  anatoini(iue  d’édifier 
One  théorie  pathogénique  basée  sur  l’existence  de  lésions  que  nous  ignorons 
encore.  Nous  avons  eu  l’occasion  récente  de  faire  l’examen  macroscopique  des 
centres  nerveux  d’un  sujet  ayant  présenté  du  nystagmus  essentiel  existant  à 
titre  de  symptôme  isolé.  Nous  n’avons  pu  constater  aucune  modification  appré¬ 
ciable  des  diverses  portions  de  l’axe  cérébro-spinal.  11  no  s’ensuit  pas  naturelle¬ 
ment  qu’il  doive  en  être  ainsi  chaque  fois  et  il  se  pourrait  iiuc  dans  les  formes 
complexes,  comme  celle  que  nous  publions  aujourd’hui,  il  puisse  exister  des 
malformations  de  ces  appareils  appréciables  à  l’oul  nu.  Pourtant  une  pareille 
'Constatation  nous  paraît  peu  probable  :  l’absence  de  clonus  du  pied,  de  signe  de 
“Rbinski,  de  phénomènes  cérébelleux  semble  bien  indi(iucr  que  l’on  ne  doit  pas 
®  nltendre  à  trouver  des  altérations  aussi  apparentes  quedans  certaines  des  mala- 
'fies  familiales  systématisées  comme  la  maladie  de  Friedreicb  ou  l’hérédo-ataxie 
'Cérébelleuse.  Il  est  à  présumer  on  effet  qu’il  s’agit  en  pareil  cas  de  lésions  fines 
'•n  système  nerveux  appréciables  au  seul  examen  histologique.  Alais  nous  en 
sommes  encore  réduits  aux  hypothèses,  pour  nous  figurer  la  cause  originelle  qui 
lent  sous  sa  dépendance  les  signes  cliniques  d’une  pareille  all’ection.  Pourtant 
nous  paraît  que  l’on  trouvera  la  solution  du  problème  dans  l’étude  des  alléra- 
■ons  cellulaires  probables  du  manteau  cérébral  et  des  divers  centres  étagés 
nnsle  mésocéphale.  Malformations  des  cellules  de  l’écorce  grise,  altérations  cel- 
mires  fines  des  noyaux  d’origine  des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  défaut  de  conduc- 
ihté  du  cylindraxe  peut-être  [dacé  sous  la  dépendance  de  son  enveloppe  myé- 
oique,  telles  sont  les  causes  multiples  que  nous' avons  invoejuées  naguère 
comme  pouvant  expliquer  les  manifestations  morbides;  à  l’heure  actuelle  elles 
nous  paraissent  être  encore  la  raison  la  plus  probable  de  leur  genèse.  C’est  ce 
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que  1  aveiiif  mous  apprendi’a  lorsqu’à  l’aide  des  procédés  d’iiistolof^ie  acUielIe- 
menl  connus  nous  pourrons  nous  faire  une  idée  exacte  des  lésions  nerveuses 
congénitales  du  nj-stagmus  essentiel  et  donner  à  cette  alVcction  sa  place  défini¬ 
tive  dans  le  gron()c  encore  obscur  des  maladies  ('ongénitales  de  l’appareil  encé- 
phalo-médullaire. 

XXVI  Troubles  Pupillaires  dans  un  cas  de  Paralysie  Générale  Con¬ 
jugale,  par  M.  AnoHitT  Ciiaupentihk. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  paralysie  générale  conjugale  dans  le([uel  l’un  des  con¬ 
joints,  la  femme,  âgée  de  40  ans,  présente  toute  la  symptomatologie  psychique 
de  la  paralysie  générale  et  l’abolition  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  du  côté 
gauclie.  Kilo  a,  de  plus,  l’abolition  bilatérale  des  réflexes  acbillécns.  I,c  mari, 
43  ans,  a  de  l’affaiblissement  intellectuel,  des  troubles  de  la  mémoire,  mais  ni 
tremblement  de  la  parole,  ni  idées  délirantes  et  sans  le  rapprochement  conjugal 
le  diagnostic  basé  sur  les  seuls  Iroiiblcs  mentaux  eût  été  hésitant.  Le  malade, 
comme  signe  objectif,  ne  présentait  que  l’abolition  du  réflexe  pupillaire  à  la 
lumière  du  côté  droit. 

li’intérét  du  cas  réside  dans  l’analogie  des  symptômes  pupillaires  et  les  rela¬ 
tions  étiologiques  qui  existent  entre  ces  troubles  et  la  syphilis  nerveuse,  comirie 
nous  l’avons  établi  antérieurement  avec  notre  maître,  M.  Babinski,  et  qui 
ex|)Iiquent  la  conjugalité  de  la  paralysie  générale,  comme  celle  du  tabes. 

XXVll.  Paralysie  des  deux  Hémioculomoteurs  (abolition  des  mouve¬ 
ments  de  latéralité  à  droite  et  à  gauche)  :  Tubercule  de  la  Protu¬ 
bérance,  par  MM.  Ghasset  etfiAUssm,  (de  Montpellier).  Communiqué  par  M.  le 
prof  Uaymoni). 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso  dans  le  présent  numéro  do  la 
Revue  neurologique .) 

.X.XVIII.  Tuberculose  Cérébrale  avec  Séro-réaction  d’Arloing négative, 

par  M.M.  A.  Caussul  et  Kn.  Ifosc  (de  Montpellier).  (Travail  de  la  clinique  médi¬ 
cale  de  M.  le  prof.  CiiAssiiT  et  du  laboi'aloire  d’anatomie  pathologique  de  M.  le 
pi’of,  .l.-IC  (îüsc  )  (Cümmuni(iué  par  M.  IIkmiy  .Muige.) 

liliSI  MIÎ  DE  l.’oilSKIlVATIO.Y  CLINIQUE, 

Augustin  II...,  .'H  ans,  cultivateur,  entre  à  l’hôiiital  le  3  mars  l‘Jü4  pour  une  hémiplé¬ 
gie  gauche  survenue  piogressivorncnt,  sans  ictus. 

Début  le  27  février  jiarle  bras  gaucho  qui  est  paralysé  au  réveil  ;  le  29  février,  pai-alysie 
faciale  gauche  ;  le  2  mai  s,  le  malade  ne  peut  se  lever,  la  jambe  gaucho  est  paralysée. 

Antécédents  héréditiiires  :  père  mort  d’hémorragie  cérébrale,  doux  frères  morts  en  bas 

ége. 

Antécédents  personnets  :  accès  do  paludisme  il  y  a  trois  ans,  affection  thoracique  (pro- 
bahleinent  pleurésie)  il  y  a  un  an;  ulcération  à  la  verge  il  y  a  cinq  ans,  qui  disparut  on 
trois  ou  quatre  Jours  et  no  fut  suivie  d’aucun  accident  secondaire.  Aucune  habitude 
d’éthylisme. 

Au  moment  do  l’entrée  on  note  une  paralysie  de  tout  le  côté  gauche,  face  comprise, 
avec  e.xagération  des  réllexos,  sans  troubles  do  son.sibilité. 

Du  côte  de  l’appareil  respiratoire  ,  induration  du  sommet  gauche  et  pleurito  à  la  base 
du  même  côté.  Il  existe  un  frottement  péricardique  très  net  susapéxion, 

Le  diagnostic  porté  à  ce  moment  est  celui  d’hémiplégie  progressive  par  thrombose; 
après  avoir  éliminé  comme  cause  la  névrose,  la  cardiopatliio,  l’alcoolisme,  le  mal  de 
Ilright,  M.  le  professeur  Grasset  ne  retient  que  la  syphilis  ou  la  bacillose. 

Kn  vue  d’éclairer  ce  diagnostic;  do  nature  on  recherche  avec  le  sang  du  malade  la  séro- 
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•■éacUon  d’Arloing.  Cot  oxameti  est  l'ait  par  M.  Lagrilioul  au  laboratoire  de  bactériologie 
de  M.  lîodot. 

•-■e  séro-diagnostie  d’Arloing  est  négatif.  L’hypolliéso  de  syphilis  est  admise  et  le 
fflalade  est  soumis  au  traitement  par  les  injections  de  biioduro  do  moroiirc  et  cacodylate 
do  soude, 

La  ponction  lombaire,  pratiquée  dès  les  iircmicrs  jours,  donne  issue  à  un  liiiuide 
oéplialo-racbidien,  clair,  sans  hypertension,  ijui  ne  révéle  aucune  réaction  leucocytaire 
dans  le  culot  de  centrifugation,” 

Sous  rinlluonco  du  traitement  mercuriel  l’état  s’améliore  raiiidement;  à  la  lin  du  mois 
de  mars  le  maladi'  peut  se  lever  et  commence  à  se  servir  de  son  bras  gauche. 

Vers  le  milieu  d'avril,  aggravation  subite  :  pendant  quelques  jours  le  malade  présente 
des  signes  d’embarras  gastri((ue  avec  lièvre  qui  font  craindre  une  dothiénentéric.  Assez 
nrusipicmont,  un  matin,  survient  une  hémiplégie  du  côté  droit,  sans  aggravation  du  côté 
gaucho  déjà  amélioi’é.  Cette  paralysie  droite  est  pou  mar(|uée;  elle  semble  s’améliorer 
lorsque  le  sujet  tombe  dans  un  état  comateux,  fébrile,  qui  fait  songer  à  do  lainéningo- 
encéphalite.  il  meurt  dans  le  coma  le  a  mai. 

VirroisiE.  —  L’autopsie  du  cerveau  a  pu  être  seule  faite. 

Sur  l’hémisphère  droit,  on  perçoit  un  tissil  de  granulations  méningo-corticales  au 
niveau  desiiuelles  les  méninges  sont  très  adhérentes  à  la  substance  cérébrale  sous- 
jacente.  Cos  lésions  siègent  sur  la  moitié  postérieure  de  la  L'  et  de  la  11“  frontale  et  sur¬ 
tout  sur  la  frontale  ascendante.  Il  existe  là  un  gros  placard  qui  occupe  la  partie  moyenne 
«t  la  partie  inférieure  de,  lu  frontale  ascendante. 

Kxaminéos  de  très  prés,  ces  granulations  forment  des  végétations  verruqueuses,  dures, 
<luo  l’on  détache  par  le  grattage  de  la  dure-mère.  On  remarque  également  une  distribu¬ 
tion  de  CCS  granulations  le  long  des  vaisseaux. 

Ln  ouvrant  la  scissui-ede  Sylvius  on  constate  ijue  les  méningo.s  sont  épaissies  et  qu’il 
oxisto  une  sorte  d’exsudat  on  toile  d’araignée,  d’aspect  granuleux,  réunissant  les 
méninges  aux  vaisseaux  et  à  la  substance  cérébrale.  Les  méninges  molles,  au  fond  delà 
Scissure,  sont  fortement  congestionnées,  parcourues  par  des  vaisseaux  dilatés.  Sur  la 
teinte  rouge  des  méninges  tranche  un  semis  de  linos  granulations  d’un  blanc  nacré. 

Quand  on  cherche  à  détacher  la  pic-mère  de  l’écorce  cérébrale  on  rencontre  de  nom¬ 
breuses  adhérences;  aux  points  où  cotte  membrane  s’enlève,  on  la  trouve  tapissée  à  sa 
lace  profonde  par  de  jietits  nodules  du  volume  d’un  grain  de  chénevis;  ces  mêmes 
Modules  sont  aussi  appendus  aux  vaisseaux,  mais  ils  sont  plus  gros  et  iicuvcnt 
atteindre  le  volume  d’un  gros  pois;  ils  s’enfoncent  dans  la  substance  cérébrale  qui  est 
‘Réprimée  à  leur  niveau. 

La  pic-inore  est  très  adliéreate  au  niveau  du  placard  granuleux  que  nous  avons 
mgnalé  sur  les  circonvolutions  frontales  et,  à  ce  point,  il  est  impossible  de  la  détacher 
®ans  arracher  en  mémo  temps  la  substance  cérébrale. 

Une  coupe  pratiquée  au  niveau  de  la  frontale  ascendante  permet  de  se  rendre  compte 
rapports  de  la  pic-nière  avec  le  foyer  cortical  sous-jacent. 

Vers  la  périphérie  de  la  plaque  do  méiiingo-eucéphalite,  la  pie-mère  épaissie  reste  dis- 
nicte  do  l’écorcc  cérébrale  cl  quand  la  coupe  rencontre  nn  des  nodules  susmentionnés, 
bb  le  voit  s’enfoncer  dans  les  espaces  qui  séparent  les  circonvolutions,  quelquefois  atla- 
bbé  à  un  vaisseau. 

A  mesure  ([UC  l’on  va  vers  le  centre  du  placard,  la  pie-méro  épaissie  adhère  à  la  subs- 
tance  cérébrale  et  les  nodules  repoussent  la  surface  des  circonvolutions  à  laquelle  ils 

adhérent. 

Celles-ci  so  réduisent  do  pins  en  plus  jusqu’à  ce  que,  au  centre  do  la  plaque,  nous 
trouvions  un  foyer  étendu,  induré,  de  couleur  jaune  avec  des  parties  oorouscs  et  des 
Points  ramollis.  On  pourrait  penser  à  un  ancien  foyer  de  ramollissement  avec  méningo- 
oncéplialiie  :  le  seul  examen  macroscopique  ne  permet  pas  de  so  prononcer  entre  la 
osion  gommeuse  syphilitique  ou  tuberculeuse. 

Un  prélève  une  partie  de  ce  tissu  pour  en  faire  l’élude  microscopique. 

Sur  l’hémisphère  gauclio  il  existe  des  lésions  méningées  de  même  ordre,  mais  plus 
'sséniinées  et  siégeant  surtout  vers  la  partie  moyenne  et  le  pied  de  la  II"  frontale. 

Utu])e  Miciioscoi'iguE,  —  Après  durcissoment  et  inclusion  dans  la  parafline,  on  pra- 
"fue  des  coupes  dans  la  pièce  prélevée  sur  l’hémisphéro  droit,  au  niveau  du  lover  de 

"*o'nngo.en,.,.phahle. 

*’Rna  entrer  dans  les  détails,  disons  (jiic  l’examen  microscopique  permet  d’y  découvrir 
®  “Ombreuses  cellules  géantes  et  des  zones  île  tissu  dégénéré  prenant  mal  le  colorant, 
Poct  qui  fait  jjrcssonlir  la  natuic  Uiherculousc  du  processus  inllammatoirc. 
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Pour  ûlre  à  l’abri  <Iü  toute  criti(|uc,  il  fallait  reclinri-ber  dans  les  lîoupos  le  bacille  de 
Kocb.  Après  coloration <l’une  jiréparation  parle  procédé  de  Ziubl,  nous  avons  pu  trouver 
un  nondji’e  assez  considérable  de  bacilles  do  la  tuberculose. 

11  s’agissait  donc  bien  d'un  foyer  de  uiéningo-encèpbalilo  tuberculeuse. 

Co.Ncnusio.NS 

Plusieurs  poiiils  sont  à  mettre  en  lumière  dans  cette  observation 

Tout  d’abord  l’existence  d’un  foyer  de  tuberculose  cérébrale  chez  un  sujet 
dont  le  sérum  sanguin  donnait  une  séro-réaction  négative  en  présence  de  cul¬ 
tures  de  la  tuberculose  (séro-diagnoslic  d’Arloing). 

Ensuite  les  bons  effets  du  traitement  antisjpbilitique  dans  un  cas  où  la  syphi¬ 
lis  n’élait  pas  en  cause. 

Le  succès  de  cette  tliérapeutiqne  joint  an  résultat  négatif  du  séro-diagnoslic 
d’Arloing  nous  avait  semblé  légitimer  le  diagnostic  d’iiérniplégic  syphilitique. 
La  nécropsie  et  l'étude  anatomique  ont  prouvé  qu’il  s’agissait  do  tubercu¬ 
lose. 

Nous  avons  eu  l’occasion  dans  deux  cas  de  tumeur  cérébrale  de  faire  appel  au 
séro-diagno.slic  d’Arloing  pour  trancher  la  question  de  nature;  il  fut  positif  dans 
les  deux  cas  et  l’autopsie  montra  qu’il  s’agissait  bien  de  tuberculose.  Dans  le 
fait  rapporté  plus  haut,  ce  procédé  d’investigation  s’est  trouvé  en  défaut  :  cela 
nous  permet  de  conclure  qu’il  est  loin  d’avoir  une  valeur  pathognomonique  et 
qu’on  ne  saurait  écarter  l’idée  de  tuberculose  alors  même  que  ce  séro-diagnoslic 
est  ncgal  if. 

X.VIX.  Études  sur  quelques  Réflexes  Osseux  des  membres  inférieurs 

à  l’état  normal  et  pathologique  (1),  par  MM.  BruiToi.OTTi  et  J.  Valohra. 

(Travail  du  service  du  prof.  Chaziaoiîi,  hôpital  Umberto  P’,  Turin.)  (Communi¬ 
qué  par  M.  SicAiu).) 

Nous  avons  examiné  au  point  de  vue  qui  nous  occupe  cinq  cents  individus  de 
la  consultation  externe  de  médecine  à  l’hôpital  Umberto  I",  voici  les  résultats  de 
nos  rechcr(  lies  : 

1"  l'in  frappant  avec  le  marteau  de  Dejerine  sur  la  malléole  interne  du  tibia 
d’iin  sujet  sain  en  déeuhilus  dorsal  avec  les  jambes  étendues  sur  le  plan  du  lit 
et  les  pieds  légèrement  portés  en  dehors,  on  peut  voir  se  produire  dans 
35  pour  100  des  cas  une  contraction  rédexe  dans  le  domaine  des  muscles  adduc¬ 
teurs  do  la  cuisse  du  même  côté. 

2"  Si  l’on  frappe  la  face  plantaire  du  talon  d’un  sujet  en  dccubitus  dorsal  en 
tenant,  avec  la  main  gauche  de  l’observateur,  la  jambe  du  patient  toujours 
étendue  et  un  peu  soulevée  sur  le  plan  du  lit,  on  obtient  dans  40  pour  100 
des  cas  une  contraction  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  du  côté  opposé  et 
exceptionnellement  de  deux  côtés. 

3"  Le  sujet  est  en  décubitus  dorsal  avec  les  jambes  fléchies  et  divariquées,  les 
talons  à  30  centimètres  des  fesses,  en  fra[>pant  alors  la  tubérosité  ou  le  condyle 
interne  du  tibia,  ou  encore  le  condyle  interne  du  fémur,  on  peut  provoquer  une 
contraction  bomolotéralc,  bilatérale,  ou  simplement  croisée  des  muscles  adduc¬ 
teurs  des  cuisses  dans  50  ou  00  pour  100  des  cas, 

(1)  Note  comitiunbiuée  A  la  Royale  Académie  do  médecine  de  Turin  avec  présentation  de 
sujets.  16  décembre  1904. 
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-4"  Le  sujet  étant  dans  la  même  position  (décubilus  dorsal,  jambes  (léchies  et 
Jivariqiiées),  l’on  ramène  l’une  des  jambes  toujours  fléchie  <lans  la  ligne  médiane 
et  l’on  frappe  obliquement  de  haut  en  bas  sur  la  rotule  ou  sur  la  tubérosité  du 
tibia,  de  façon  à  produire  un  fort  ébranlement  de  l’os  dans  celte  meme  direction  ; 
en  voit  se  produire  alors,  dans  00  pour  dOO  des  cas,  une  contraction  dans  les 
adducteurs  de  la  cuisse  du  coté  opposé. 

Voici  à  présent  les  résultats  de  nos  recherches  dans  les  cas  pathologiques  ; 

Nous  avons  constaté  que  les  réflexes  osseux  en  question  suivent  de  tout  prés 
létat  des  réflexes  tendineux.  Dans  les  affections  du  système  nerveux  avec. lésion 
du  faisceau  pyramidal,  exagération  des  réflexes  tendineux,  clonus  du  pied  et 
signe  de  llabinsld,  la  pcrcus.slon  de  l’os  (rotule,  tubérosité,  malléole  interne  du 
tibia)  peut  produire  une  contraction  réflexe  non  seulement  dans  le  domaine  des 
Uiusclcs  adducteurs  et  rotateurs  en  dedans  de  la  cuisse,  mais  encore  des  muscles 
semi-tendineux  et  semi-membraneux, 

Hans  l’hémiplégie  cérébrale,  nous  avons  observé  en  général  une  exagération 
l'cmarquable  de  ces  réflexes,  exagération  qui  peut  être  bilatérale,  mais  qui  est 
toujours  prédominante  du  côté  paralysé,  dans  le  sens  qu’en  frappant  sur 
®  .côté  sain  on  peut  facilement  provoquer  les  réflexes  en  question  du  côté 
malade. 

Dans  les  cas  d’irritation  du  protoncurone  moteur  (éthylisme  chronique, 
uremie,  intoxications  variées)  ;  de  môme  encore  dans  les  cas  d’irritation  du  pre¬ 
mier  neurone  sensitif  avec  symptômes  douloureux  (névralgie  sciatique,  arthrite, 
affections  rhumatismales,  etc.),  les  réflexes  osseux  sont  toujours  exagérés. 

Dans  les  lésions  du  protoneuronc  sensitif  et  particuliérement  dans  le  tabes, 
CS  réflexes  osseux,  en  général,  sont  abolis  au  prorata  des  réflexes  tendineux; 
outefois  nous  avons  pu  observer  dans  certains  cas  une  dissociation  nette  entre 
es  réflexes  osseux  et  les  réflexes  tendineux  :  par  exemple,  dans  un  cas  de  tabes 
mcipiens  avec  conservation  de  tous  les  réflexes  tendineux  des  membres  infé- 
cieurg  nous  avons  assisté  à  la  disparition  progressive,  unilatérale  d’abord  et 
ensuite  bilatérale,  des  réflexes  osseux  ;  enfin  dans  deux  cas  de  névrite  sciatique 
n'^ec  abolition  complète  du  réflexe  du  tendon  acbillécn,  une  excitation  porléo  sur 
a  face  plantaire  du  talon  ou  sur  la  malléole  interne  du  tibia  donnait  lieu  à  une 
contraction  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse  du  même  côté  et  du  côté 
apposé. 


Quelle  peut  être  l’explication  physio-pathologique  de  ces  réflexes  osseux  ? 
ans  la  sémiologie  nerveuse  on  confond  ensemble  actuellement  tous  les  réflexes 
Pcoforids (tendineux,  osseux  et  périostés);  or,  nous  croyons  à  ce  propos  qu’il  y 
aurait  lieu,  peut-être,  de  séparer  les  réflexes  tendineux  des  autres  réflexes  pro- 
onds,  ou  tout  au  moins  de  certains  d’entre  eux,  qui  auraient  une  origine  toute 
différente. 


^  fandis,  en  effet,  que  les  réflexes  tendineux  sont  caractérisés  par  le  fait  (pie  la 
Jeaclion  motrice  centrifuge  correspond  toujours  à  l’excitation  centripète,  'dans 
cs  réflexes  osseux  en  question  nous  avons  observé  que  l’acte  réflexe  n’est  pas 
“jours  en  relation  avec  l’excitation  centripète  parce  qu’on  peut  obtenir,  par 
axemple,  une  contraction  des  adducteurs  de  la  cuisse  en  frappant  indifférem¬ 
ment  le  condyle  interne  du  fémur,  ou  la  tubérosité  du  tibia,  ou  encore  la  mal- 
®me  interne  du  même  os. 

Enfin,  un  autre  argument  peut  être  invoqué  à  l’appui  de  celte  hypothèse,  à 
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sivnii-  qu’on  peiil  ohsei-vnr  en  eliniquc  une  dissociation  possible  entre  les  réflexes 
tendineux  et  les  réflexes  osseux  des  membres  inférieurs. 

Kn  considérant  la  sensibilité  vibratoire  au  diapason  comme  l’équivalent  de  La 
sensibilité  spécifique  du  périoste  (Egger),  nous  avons  recherché  les  relations 
existant  entre  l’état  de  la  sensibilité  osseuse  et  l’état  des  réflexes  osseux,  des 
membres  inférieurs;  or,  nos  recherches  orientées  dans  ce  but  nous  ont  démontré 
qu’on  ne  peut  établir  une  relation  constante  entre  la  sensibilité  osseuse  et  les 
réflexes  osseux  en  question,  par  le  fait  que  dans  maints  cas  où  la  sonsibililé 
osseuse  était  al)olic  (hémiplégie,  myélite  transverse,  etc.)  les  réflexes  osseux 
étaient  exagérés,  et,  par  contre,  dans  quelques  cas  de  tahes  incipiens  avec  per¬ 
sistance  des  réflexes  tendineux  et  abolition  précoce  de  la  sensibilité  vibratoire 
au  diapason,  les  réflexes  osseux  étaient  encore  présents. 

Nous  avons  noté  que  l’une  des  conditions  indispensables  pour  la  production 
de  ces  réflexes  osseux,  c’est  que  l’cxcilation  soit  faite  avec  un  marteau  lourd  à 
hiige  surface,  tel  le  marteau  de  Dejerine;  avec  les  autres  petits  marteaux  à 
percussion  ces  réflexes  ne  sont  pas  bien  mis  en  évidence.  Ce  fait,  croyons-nous, 
est  important  pour  expliquer  le  mécanisme  de  production  des  réflexes  osseux’ 
car  il  démontre  que  cette  réaetion  motrice  réflexe  ne  peut  se  taire  qu’à  la  condi- 
lion  d’un  fort  ébranlement  porté  sur  l’os. 

Nous  avons  établi  encore,  dans  le  courant  de  nos  recherches,  que  la  position 
donnée  aux  membres  inférieurs  joue  un  rôle  très  important  dans  la  production 
do  ces  réflexes;  nous  avons  conslaté,  en  effet,  dans  nos  réflexes  croisés,  qu’à  une  ■ 
meme  excitation  correspond  une  réaction  réflexe  fort  variable  selon  la  position 
donnée  an  membre  sur  lequel  on  porte  l’excitation,  de  telle  sorte  que  la  position 
de  choix  pour  la  démonstration  de  ces  réflexes  est  celle  qui  peut  transmettre 
dans  les  conditions  les  plus  favorables  l’ébranlement  de  l’os  à  la  ceinture  pel¬ 
vienne  et  a  la  colonne  vertébrale. 

D’après  ces  considérations,  nous  serions  amenés  à  conclure  que  la  produc¬ 
tion  des  réflexes  osseux  étudiés  par  nous,  notamment  des  réflexes  croisés,  serait 
due  à  la  transmission  purement  mécanique  de  la  vibration  osseuse  aux  racines 
postérieures. 

Nous  avons  encore  observé  quelques  faits  particuliers  qui  plaident  en  faveur 
de  cette  hypothèse  : 

Dans  un  cas  de  polynévrite  sensitivo-motrice,  cantonnée  dans  le  membre  infé¬ 
rieur  gauche,  avec  abolition  de  tous  les  réflexes,  paralysie  flaccidc  et  perte  com¬ 
plète  des  sensibilités  superficielles  et  profondes  du  même  côté,  nous  avons  cons¬ 
taté  que  la  percussion  de  la  face  plantaire  du  talon  ou  de  la  rotule  produisait 
toujours  un  mouvement  réflexe  croisé  dans  les  muscles  adducteurs  de  la  cuisse 
droite,  tandis  que  du  côté  gauche  (côté  malade)  aucune  réaction  motrice  n’était 
décelable. 

P.  .Marie,  en  décrivant  son  réflexe  contralatéral  des  adducteurs,  a  relaté  dos 
faits  semblables,  et  plus  récemment  encore  Iluismans  (f)  a  décrit  deux  cas  de 
syringomyélie  unilatérale  et  de  névrite  crurale  unilatérale,  dans  lesquels  la  per¬ 
cussion  du  tendon  rotulien  du  côté  paralysé  était  suivie  uniquement  d’une  con¬ 
traction  des  adducteurs  du  côté  opposé. 

L’analogie  des  cas  de  P.  Marie  et  de  Iluismans  avec  ceux  observes  par  nous 
nous  porte  à  croire  qu’en  dernier  ressort  le  réflexe  contralatéral  de  P.  Marie  soit 
a  considérer  comme  un  réflexe  osseux  et  que  ce  no  serait  pas  l’excitation  du 


(Ij  L.  lin 


,  DanUche  medkinisclw  Woehmuhrift,  4  décendue  1902,  n“  49. 
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tendon  rotulien  qui  produit  le  réflexe  contralatéral  des  adducteurs,  mais  bien 
plutôt  l’ébranlement  porté  sur  l’os  sous-jacent  au  tendon. 

Dans  l’ordre  dos  faits  expérimentaux,  il  existe  toute  une  série  de  recherches 
laites  par  Korniloff  sur  les  animaux  (1)  d’où  il  résulte  qu’à  la  production  du 
réflexe  contralatéral  des  adducteurs  ne  serait  pas  nécessaire  la  présence  des  par¬ 
ties  molles  du  côté  excité.  En  effet  cet  auteur,  après  avoir  coupé  tous  les 
muscles  et  les  nerfs  du  côté  où  l’on  portait  l’excitation  mécanique,  avait  vu  que 
c  réflexe,  des  adducteurs  du  côté  opposé  se  produisait  tout  de  même. 

On  peut  faire  enfin  une  dernière  remarque  :  de  nos  recherches  il  ressort  cette 
donnée  intéressante,  à  savoir  que  les  rellexes  osseux  des  membres  inférieurs  à 
état  normal  ont  une  électivité  remarquable  pour  les  muselcs  adducteurs  de  la 
Cuisse.  Pouripioi  cette  réaction  motrice  réflexe  consécutive  à  une  excitation 
portée  sur  les  os  des  membres  inférieurs  doit  se  manifester  d’une  façon  presque 
systématique  dans  le  domaine  des  muscles  adducteurs,  voilà  un  fait  que  nous  ne 
pouvons  pas  expliquer. 

Il  est  probable,  en  tout  cas,  qu’une  loi  mécanique  ou  djnamique  soit  respon¬ 
sable  de  ce  phénomène. 


A. -A.  Koiinii.ock,  Juiiniul  de  Neuroloyie  et 


de  psyclUulrie  de  S. -S.  Korsakoff,  1902, 
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ASSEMBLÏÆ  (lÉNÉRALE 

La  Sociélé  se  réunit,  à  11  heures  du  malin,  en  Assemblée  générale,  pour  pro¬ 
céder  à  l’exarnen  des  Statuts  et  du  Réglement  qui  doivent  être  soumis  aux  pou¬ 
voirs  compétents  en  vue  d’obtenir  la  reconnaissance  d’utilité  publique. 

Après  lecture  par  M.  Pierre  Marie,  Secrétaire  général,  l’ensemble  des  articles 
est  adopté  à  l’ unanimité. 


M.  Pierre  Marie,  Secrétaire  général,  donne  lecture  d’une  correspondance  de 
M.  le  professeur  Ar.noi.d  Pick,  de  Prague,  où  ce  dernier  émet  le  vœu  que  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  prenne  l’initiative  d’organiser  des  Congrès  de 
Neurologie  internationaux  périodiques. 

La  Société  de  Neurologie,  en  appréciant  hautement  tout  ce  que  la  proposition 
do  .M.  le  professeur  Arnold  Pick  a  de  flatteur  pour  elle,  et  en  reconnaissant  les 
avantages  incontestables  qu’il  y  aurait  ii  provoquer  périodiquement  une  réunion 
des  Neurologistes  de  tous  les  pays,  ne  croit  pas  cependant  qu’il  soit  possible  de 
donner  immédiatement  suite  à  ce  projet.  Elle  se  réserve  de  l’examiner  à  nouveau 
après  le  Congrès  international  de  Médecine,  qui  doit  se  tenir,  en  1906,  à  Lis¬ 
bonne. 


M.  Pierre  Marie,  Secrétaire  général,  fait  savoir  que  la.  Nouvelle,  Iconographie 
de  la  Salpêtrière  a  sollicité  le  patronage  scienlilique  de  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris. 

A  l’unaniniilé,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  accorde  son  patronage  scien¬ 
tifique  à  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  2  février  1905,  à  9  heures  du  matin. 


Le  gérant  :  1*.  150UCI1KZ. 


N”  3.  —  1905. 


15  Février. 


Ij’N  cas  D’HpiMIPLKfJIE  AVEC  DÉVIATION  CON-ICCUÉE  DE  I.A  TÈTE 
ET  DES  YEUX  CHEZ  UNE  AVEUGLE  DE  NAISSANCE  (]) 


J.  Dejerine  et  G.  Roussy. 


La  physiologie  pathologique  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  jeux 
^  ez  les  hémiplégiques  a  suscité  des  interprétations  nombreuses  depuis  le  jour 


théoi 


ce  syndrome  fut  bien 


L  lumière  par  Vulpian  et  Prévost;  toutes  les 


’i'ies  émises  par  les  auteurs  jusqu’ici  n’ont  qu’une  valeur  relative  auxquelles 
manque  la  confirmation  des  faits  et  aucune  n’est  assez  satisfaisante  pour 
Appliquer  à  tous  les  cas  observés  en  clinique. 

Lest  pourquoi  nous  croyons  utile  de  rapporter  ici  le  fait  suivant  que  nous 
®vons  eu  l’occasion  d’observer  tout  récemment  à  la  Salpêtrière.  Il  s’agit  d’un 
cas  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  survenu  chez  une  aveugle  de 

Paissance, 

Obseuvation, 

rem'"'*  eus.  est  bospitalisée  à  la  Salpétrière  depuis  1847  pour  cécité 

J  montant  à  la  première  enfance  et  due  probablement  à  une  ophtalmie  piirulenle; 
gj  c^^Pcoso  était  complète  et  la  malade  ne  distinguait  pas  le  jour  de  la  nuit.  Itien  à 
«Paler  d’important  pour  CO  qui  nous  inti'ressc  pendant  son  séjour  à  la  .Salpêtrière, 

.  C'^®Tucmont  et  sans  prodromes,  la  malade  lit  un  ictus  dans  la  nuit  du  7  au  8  dé- 
miire  1904  et  fut  amenée  le  8  au  malin  à  l’infîrmcrio  où  nous  l’examinons, 
ous  nous  trouvons  en  présence  d’une  femme  obèse,  à  faciès  fortement  congestionné 
fiui  est  plongée  dans  un  demi-coma,  elle  comprend,  on  elfet,  les  questions  qu’on  lui 
y  répond  on  partie  et  exécute  les  mouvements  qu’on  lui  commande, 

CO  t"  '''**^*^  hémiplégie  gaucho  complète  et  totale  avec  un  léger  degré  de 

raclure.  Le  bras  retombe  flasque  quand  on  le  soulève,  la  jambe  est  raide  et  résiste 
Su  flri’on  lui  imprime.  Los  réflexes  sont  conservés  et  normaux  aux  membres 

^  Pej  leurs,  le  réflexe  rotulien  est  exagéré  au  membre  inférieur  avec  signe  do  Babinski 
^  PS  trépidation  épileptoïde.  La  face  également  est  atteinte  à  gauche;  les  rides  et  les  plis 
Pnés  sont  atténués  do  ce  côté,  la  commissure  labiale  abaissée,  la  joue  est  flasque  et  la 
fume  la  pipe, 

à  d"  •  ’  im|)ortant,  la  malade  présente  do  la  ddvialion  conjuguée  de  la  tète  et  des  genx 
dév'*****’  6*^  'a  face  tournée  du  côté  droit  et  lorsqu’on  veut  corriger  la 

tan*^**f"  '’®P*®®®''  ®P  position  normale,  on  éprouve  do  la  dilflculté  et  do  la  résis- 

dès*"  ’  ^  des  muscles  du  cou  à  droite  et  surtout  du  storno-mastoïdien ; 

•a  in^?  ®*^PPdonne  la  tête  do  la  malade,  elle  reprend  lentement  sa  position  antérieure; 

en  1  ®  ne  peut  spontanément  corriger  la  déviation.  Les  yeux  sont  également  tournés 

laut  et  à  droite  avons-nous  vu,  mais  il  est  nécessaire  d’insister  sur  l’aspect  sous  lequel 
"y®  présentent  à  nous. 

Qeè  des  jyeux.  —  L’mil  gauche  forme  un  moignon  irrégulier  gros  comme  une  petite 
®lte,  la  cornée  et  la  sclérotique  sont  conservées  et  ce  moignon  a  gardé  toute  sa 

Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  (Séance  du  12  janvier  1905.) 
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mobilité.  A  droite,  on  note  une  tension  exagérée  du  'globe  oculaire  ;  au  centre  de  la 
cornée,  dont  l’aspect  est  opaque,  se  trouve  une  cicatrice  ailongéo  à  contour  rectiligne, 
reliquat  d’une  ulcération  antérieure  qui  a  déterminé  également  de  la  kératoctasie.  Cet 
œil,  comme  l’autre,  est  parfaitement  mobile  et  quand  on  parle  à  la  malade  il  arrive  que 
par  moments  ses  yeux  se  placent  en  position  normale  pour  reprendre  de  suite  leur 
déviation  droite.  Parfois  aussi  on  note  do  petites  secousses  nystagmiformes  dans  les 
mouvements  des  globes  oculaires. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  gauche.  Relâchement  des  sphincters. 

Le  côté  droit  est  normal,  la  motilité  et  la  sensil)ilité  y  sont  conservées.  Pas  de  tempé¬ 
rature,  pas  d’albumine. 

!)  décembre  ;  le  même  état  persiste. 

10  déceinbre  :  la  rotation  de  la  tête  est  moins  prononcée,  mais  l’inclinaison  à  droite 
persiste  ainsi  que  la  contracture  des  muscles  du  cou  ;  les  yeux  regardent  toujours  en 
liant  et  à  droite.  L'état  comateux  est  moins  profond,  mais  la  malade  n’arrive  pas  à 
corriger  l’inclinaison  de  sa  tête. 

H  et  12  décembre  :  même  état. 

13  décembre  :  l’état  intellectuel  s’alTaiblit,  la  malade  ne  comprend  plus  ce  qu’on  lui  dit; 
la  face  est  légèrement  tournée  à  droite,  la  tète  fortement  inclinée  de  ce  côté  et  les  yeux 
regardent  à  droite.  La  température  monte  à  38“,5. 

U,  13  et  16  décembre  ;  Le  coma  s’accentue.  Température  39»,  même  état. 

17  décernlirc  ;  Mortài  lieurcs  et  demie  du  matin. 

Anlopsk.  —  A  l’ouverture  de  la  lioite  crânienne  on  note  un  épaississement  notable  do 
la  dure-mère,  l’arachnoïde  et  la  pie-mère  sont  également  plus  denses  qu’à  l’état  normal 
surtout  au  niveau  de  la  base  du  cerveau.  Les  nerfs  optiques  sont  très  atrophiés  et  gri¬ 
sâtres.  Les  artères  de  la  base  sont  dures  et  athéromateuses. 

Sur  la  lace  inférieure  de  l’hémisphère  droit,  se  trouvent  trois  plaques  jaunes 


anciennes  (fig.  1)  :  l’une,  la  plus  étendue  en  surface,  occupant  le  lobule  fusiforme  et  les 
deux  autres,  p  us  petites,  siègent  a  première  dans  la  troisième  circonvolution  tempo- 
iingùar  troisième  circonvolution  occipitale  et  du  lobule 

Sur  les  coupes  horizontales  de  Thémisplière  pratiquées  après  quarante-huit  heures  de 
r  T,  de  formol,  on  trouve  un  foyer  de  ramollissement 

blanc  récent  qu.  présente  la  topographie  suivante  :  sur  la  coupe  horizontale  passant 
environ  à  38  mm.  au-dessous  du  bord  supérieur  de  l’hémisplièro  (coupe  n»  38  de  l’ana- 
toniie  dos  centres  neryouif  c)ç  M.  et  M-  Dejerinej  et  i^uo  nous  avons  reproduite  ici  (fig.  2); 
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0n  calquant  directement  sur  une  plaque  de  verre,  la  surface  de  section  de  l’hémisphère 
lésé,  on  voit  qu’il  existe  un  petit  foyer  occupant  le  segment  rétro-lenticulairc  de  la  cap¬ 
sule  interne,  sectionnant  les  radiations  optiques  do  Gratiolet  et  empiétant  un  peu  en  avant 
sur  la  partie  toute  postérieure  du  troisième  segment  du  noyau  lenticulaire.  C’est  là  une 
topographie  grossière  que  nous  a  permis  de  faire  l’étude  de  la  pièce  fraîche  et  que  nous 
comptons  compléter  et  préciser  sur  des  coupes  microscopiques  sériées  après  dureisse- 
uient.  La  recherche  des  corps  granulcuï  faite  à  l’état  frais  nous  a  montré  que  te  foyer 
était  vraisemblahlemcnt  plus  étendu  et  qu’il  avait  amené  des  dégénérescences  secon- 
usires,  ce  que  nous  avons  représenté  schématiquement  sur  la  figure  3  oi'i  on  peut  voir 
•lue  ces  corps  granuleux  sont  très  abondants  dans  le  segment  rélrolenticulaire  et  dans 
U  segment  postérieur  do  la  capsule  interne,  qu’ils  vont  en  diminuant  d’arrière  en  avant 
et  qu’on  en  trouve  encore  quelques-uns  dans  le  segment  antérieur. 


Sur  une  deuxième  coupe  (fig.  i)  passant  à  t  c.  et  demi  au-dessus  de  là  précédente 
'Correspondant  à  peu  près  à  la  coupe  n»  41)  on  voit  que  le  foyer  de  ramollissement  est 
beaucoup  plus  volumineux,  qu’il  occupe  le  pied  de  la  couronne  rayonnante,  eflleuro  la 
PéTtie  supérieure  du  noyau  externe  du  thalamus  et  détruit  la  queue  du  noyau  caudé. 

A  l'état  frais  et  dans  la  moelle  par  raclage  au  niveau  du  lll”  segment  cervical  on 
couve  de  nombreux  corps  granuleux  dans  le  cordon  latéral  gauche. 

^irf$  optiques  (examen  histologique),  —  Lies  fragments  prélevés  sur  chaque  nerf 
optique  (portion  crânienne)  ont  été  fixés  au  sublimé  osmique  et  monté  en  paralfine;  les 
coupes  examinées  après  coloration  au  picrocarminate,  à  l’hématéine-éosine  ou  sans 
Coloration.  Les  deux  nerfs  sont  notablement  diminués  de  volume,  le  droit  surtout  dont  le 
éiamètre  est  diminué  de  moitié.  Les  enveloppes  du  nerf  sont  normales  ;  les  libres  ner- 
’Cises  ont  disparu  presque  complètement,  c’est  à  peine  si  en  un  ou  deux  points 
persistent  quelques  rares  fibrilles.  Le  nerf  est  donc  formé  par  du  tissu  conjonctif  piqueté 
0  nombreux  vaisseaux.  Ceux-ci,  artères  ou  veines,  sont  entourés  d’un  manchon  fibreux, 
cnilleté,  très  marqué  qui  même  en  certains  points  envahit  la  lumière  du  vaisseau  et  le 
Çansforme  en  un  nodule  fibreux.  Les  tuniques  moyennes  et  internes  sont  normales;  il 
J,  *8'!  donc  ici  d’une  périvascularite  chronique  fibreuse  sans  infiltration  cellulaire  périvas- 
j',”  l're  au  soin  d’un  nerf  atrophié  et  qui  nous  permet  de  supposer  qu'au  cours  de 
^cphtalmie  purulente  do  notre  malade  le  processus  inflammatoire  a  dû  envahir  les  nerfs 

*^elte  observation  nous  a  paru  mériter  d’être  rapportée  non  seulement  parce 
les  cas  de 'déviation  conjugiiée  de  la  tète  et  des  ^yeuit  nê  soiit  pas  très 
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fréquents,  mais  surtout  parce  qu’il  s’agit  ici  d’hémiplégie  avec  déviation  conju* 
guée  chez  une  aveugle  de  naissance.  C’est  là  ce  qui  fait  l’intérêt  du  cas,  caf 
jusqu’ici  aucun  fait  analogue  n’a  encore  été  rapporté. 

Sans  vouloir  faire  un  historique  complet  des  hypothèses  par  lesquelles  depuis 
le  travail  londamental  de  Prévost  (t)  on  a  cherché  4  expliquer  la  déviation  conju¬ 
guée  (ie  la  tète  et  des  yeux  dans  l’hémiplégie,  nous  devons  cependant  dire 
quelques  mots  de  la  théorie  dite  «  sensorielle  »  de  cette  déviation. 

Mard  (de  Genève)  dans  un  mémoire  récent  (2)  s’est  efforcé  d’établir  l’origine 
sensorielle  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  chez  les  hémiplé¬ 
giques.  Reprenant  les  faits  énoncés  antérieurement  par  Joanny  Roux  sur  la 
déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  associée  à  l’hémianopsie  latérale 
homonyme,  Rard  tend  à  rapprocher  de  cette  forme  hémianopsique  la  forme 
décrite  par  Prévost,  tout  en  reconnaissant  cependant  qu’il  y  a  entre  elles 
quelques  différences. 

Pour  Rard,  en  effet,  chez  la  plupart  des  hémiplégiques  avec  déviation  conju¬ 
guée  on  arrive  4  déceler,  par  dos  moyens  qu’il  indique,  un  degré -plus  ou  moins 
marqué  d’hémianopsie  latérale  du  côté  paralysé  et  c’est  par  un  mouvement 
actif,  sub  conscient,  commandé  par  les  centres  sensoriomoteurs  du  côté  sain,  que 
le  malade  tourne  la  tête  et  les  yeux  du  côté  sain  pour  regarder  là  où  il  voit 

Rard  dit  en  outre  que  «  les  excitations  extérieures  productrices  de  réflexes, 
ne  sont  pas  indispensables;  le  fait  que  par  la  suspension  de  l’activité  d’un  hémis¬ 
phère,  révocation  spontanée  des  images  sensorielles  n’a  plus  lieu  que  d’un  seul 
côté,  est  capable  de  produire  la  déviation  latérale  et  c’est  là  sans  doute  le  motif 
pour  lequel  celle-ci  peut  parfois  persister,  peut-être  même  apparaître  pendant 
le  sommeil  » . 

Mais  si  les  images  visuelles  peuvent  apparaître  spontanément  chez  un  individu 
dans  le  sommeil,  nous  pouvons  par  contre  nier  l’évocation  de  ces  images  chez 
un  aveugle-né;  ici,  en  effet,  elles  n’ont  jamais  existé  et  l’éducation  visuelle  a 
complètement  fait  défaut. 

C’est  là  le  cas  de  notre  malade. 

Ailleurs  Rard  dit  encore  que  si  dans  le  phénomène  qu’il  a  étudié  le  sens  de  la 
vue  joue  le  rôle  prédominant,  on  ne  doit  pas  exclure  la  participation  des  autres 
sens,  notamment  celle  de  l’audition  ou  du  sens  de  l’orientation  et  de  l’équilibre; 
mais  jusqu’ici  ni  lui  ni  aucun  auteur  n’ont  pu  déceler  la  présence  de  ces  autres 
troubles  sensoriels  chez  les  malades  ni  trouver  les  moyens  de  les  révéler,  si 
tant  est  qu’ils  existent.  Cette  dernière  proposition  est  donc  purement  hypothé¬ 
tique. 

Dufour  (3)  dans  une  communication  faite  à  la  Société  de  neurologie  est  venu 
confirmer  la  théorie  proposée  par  Rard;  mais  il  va  encore  plus  loin  que  cet 
auteur  et  pour  lui  il  n’y  a  pas  lieu  de  distinguer  la  forme  commune  de  la  dévia¬ 
tion  conjuguée  de  la  forme  avec  hémianopsie;  il  n’y  a  qu’une  seule  modalité. 
C’est  aller  trop  loin  à  notre  avis,  puisque  nous  savons  tous  et  Dufour  1?  recon¬ 
naît  lui-même  que  les  déviations  conjuguées  ne  s’accompagnent  pas  toutes 
d’hémianopsie;  notre  cas  en  est  un  exemple  bien  net.  D’autre  part,  le  fait  que 
chez  notre  malade  existait  une  contracture  évidente  des  muscles  rotateurs  delà 
tête  du  côté  droit  confirme  l’idée  qu’il  ne  s’agit  pas,  dans  tous  les  cas,  d’un  phé- 

(1)  Thèse,  Paris,  1868. 

(2)  Semaine  médicale,  13  janvier  1904. 

(3)  Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  avec  hémianopsie  homonyme.  Son  ori¬ 
gine  sensorielle.  Société  nenrolof/ique,  3  mars  1904.  fl.  N.,  15  avril  1904. 
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nomène  d’ordre  paralytique  et  vient  à  l’appui  des  faits  cités  par  Dufour  à  savoir  : 
a  possibilité  de  correction  volontaire  de  l’attitude  par  les  malades.  Dans  notre 
la  correction  était  impossible  à  cause  de  la  contraction  prononcée  des 
muscles  du  cou. 

Grasset,  dans  un  travail  paru  dans  la  Revue  de  Neurologie  du  15  juillet  1904, 
argumente  le  mémoire  de  Dard  dont  il  se  refuse  à  accepter  les  idées,  en  partie 
U  moins;  il  défend  la  théorie  qu’il  soutient  depuis  1879  de  l’existence  d’un 
centre  oculomoteur  cortical  postérieur  bilatéral  situé  au  niveau  du  pli  courbe; 
Ce  centre  ou  ses  fibres  de  projection  étant  détruits  donne  une  rotation  des  yeux 
et  de  la  tête  du  côté  opposé  par  prédominance  de  l’hémioculomoteur  sain  ;  s’il 
est  irrité  la  rotalion  se  fera  du  même  côté.  Il  admet  cependant  que  l’hémianopsie 
peut  jouer  un  certain  rôle  dans  la  production  de  la  déviation  conjuguée  de  la 
tête  et  des  yeux. 

•  11  y  a,  dit-il,  deux  éléments  constitutifs  également  essentiels  :  1"  l’impossi- 
1  lté  pour  le  malade  de  regarder  d’un  côté,  de  dépasser  la  ligne  médiane;  cet 
ement  ne  peut  dépendre  que  de  la  paralysie  d’un  oculogyre;  2"  l’attitude 
abituelle  des  deux  yeux  d’un  côté,  »  élément  qu’il  attribuait  jusqu’ici  à  la  pré- 
ominance  du  tonus  des  muscles  innervés  par  l’oculogyre  intact  et  qui  pourrait 
sns  un  certain  nombre  de  cas  être  dû,  comme  le  veut  Dard,  à  l’hémianopsie. 

Les  faits  ci-dessus  mentionnés  et  l’observation  que  nous  venons  de  rapporter 
l'eus  amènent  aux  conclusions  suivantes  : 

Si  l’hémianopsie  el  la  déviation  conjuguée  sont  des  symptômes  fréquemment 
o^soeiés  chez  le  même  sujet  (Joanny  Roux,  Dard,  Grasset,  Dufour)  l’hémianopsie 
”  pas  nécessairement  la  cause  de  la  déviation,  puisque  notre  cas  montre  que  cette 
^mation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  peut  exister  chez  des  aveugles-nés,  sujets 
Var  conséquent  chez  lesquels  il  ne  saurait  être  question  d’une  zone  visuelle  corticale, 
celte  dernière  n’ayant  jamais  été  éduquée  ; 

2»  io  déviation  conjuguée  et  la  rotation  de  la  tête  ne  sont  pas  toujours,  comme  on  l’a 
*1)  d  ordre  paralytique  lorsque  le  malade  regarde  sa  lésion;  ce  que  prouvent  la 
possibilité  de  corriger  l’altitude  (première  observation  de  Dufour)  et  l’état  de  con- 
fdcture  des  muscles  du  cou  du  côté  sain  constaté  chez  notre  malade; 

3“  Le  centre  cortical  d’innervation  pour  les  mouvements  de  la  tête  et  des  yeux, 
‘>10  saurait  être  unique  dans  sa  localisation  ou  dans  ses  fibres  de  projection,  puis- 
91*  on  peut  observer,  ainsi  que  Grasset  (1)  et  nous  (2)  avons  eu  l’occasion  de  le  faire, 
“ne  dissociation  du  syndrome  :  rotation  de  la  tête  d’un  côté  et  déviation  conjuguée 
“es  yeux  du  côté  opposé. 

(1)  Gbasset,  Semaine  médicale,  18  mai  1904. 

(2)  Rodssy  et  Gaucklbr,  R.  N.,  30  juillet  1904. 
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II 

LA  MKiKAINE  COMMUNE,  SYNUKOME  I5ULI30-PUÜTUBÉHANTIEL 
A  ÉTIOLOGIE  VARIABLE 


Léopold  Lévi, 

Ancien  interne  des  Hôpitaux. 

L;i  migraine  corninnne  est  une  maladie  qui  se  traduit  par  des  accès. 

L’accès  de  migraine  se  caractérise  essentiellement  pur  une  céphalée  nette¬ 
ment  dill'érenciée  (hémicranie)  à  laquelle  s’associe  un  ensemble  de  phénomènes: 
nausées,  vomissements,  vertiges,  troubles  vaso-moteurs  et  sécrétoires  (ptya¬ 
lisme,  polyurie),  syndrome  oculo-pupillaire. 

Comment  expliquer  la  migraine? 

Les  théories  classiques  de  la  migraine  ne  rendent  pas  compte  de  l’ensemble 
de  la  symptomatologie. 

La  tliéorie  du  grand  sympathique,  admise  par  Uubois-Reymond  (2),  ne  donne 
pas  la  raison  de  la  douleur.  Brown-Séquard,  en  effet,  a  objecté  qu’il  est  difficile 
d'attribuer  la  douleur  au  spasme  artériel  invoqué  par  Duboi.s-Reymond.  Le 
spasme  manque  d’ailleurs  complètement  dans  bien  des  cas,  ce  qui  a  fait  substituer 
à  la  théorie  spastique  de  Dubois-Reymond  la  théorie  paralytique  de  Môllendorf(3). 
La  douleur  trouve  encore  moins  alors  sa  justification. 

A  la  théorie  du  grand  sympathique,  on  a  opposé  celle  de  la  névralgie  du  tri¬ 
jumeau,  à  laquelle  force  est  de  revenir,  dit  Brissaud  (i).  La  névralgie  siège 
primitivement  sur  un  rameau  déterminé  du  trijumeau.  Cette  théorie  interprète 
bien  l’hémicranie,  mais  donne  insuffisamment  place  aux  symptômes  associés  à 
la  migraine,  à  ses  équivalents,  ses  substitutions. 

11  convient  donc,  dans  ces  conditions,  de  rechercher  si  une  autre  explication 
ne  serait  pas  valable  pour  la  migraine  comme  envisagée  comme  syndrome  et 
comme  maladie  ainsi  que  pour  les  migraines  complexes,  qui  affectent  avec 
celle-ci  des  liens  indiscutables. 

Le  premier  problème  consiste  ii  déterminer  le  siéye  de  la  migraine. 

Les  recherches  de  Bonnier  (5)  sur  un  nouveau  syndrome  bulbaire  (sypdrome 
du  noyau  de  Deiters,  syndrome  de  Bonnier)  peuvent  servir  de  guide  dans  cet 
essai  de  localisation.  Cet  auteur  a  su  «  remotiter,  sous  l’appareil  des  manifesta¬ 
tions  périphériques,  vers  une  définition  des  troubles  centraux  ».  En  traduisant 
de  même  en  langage  central  les  expressions  périphériques  de  la  migraine,  on 

(1)  Coinruunication  àla  Société  de  Neurologie  do  Paris.  (Séance  du  12  janvier  1905.) 

(2)  Uiiiioi.s-KKYMo.\i>,  Zur  Kenntniss  der  llemicranie,  Arch.  f.  Anatomie,  1860. 

(3)  Müi.YiiNDOHK,  liber  llotnicranie.  Virchow’s  Archiv,  iSlh. 

(i)  BiiissAUi),  Migraine,  Traité  de  médecine  et  thérapeutique,  t.  X,  p.  688. 

(5)  Bonnieh,  Un  nouveau  syndrome  bulbaire.  Presse  médicale,  n”  14.  18  fév.  1903. 
Schémas  bulbo-protubérantiels.  Presse  médicale,  n"  70,2  sept.  1903;  n»  100,  16  décem¬ 
bre  1903,  etc. 


est  conduit,  par  l’accès  de  migraine,  à  en  localiser  le  nœud  sur  le  plancher  du 
'v”  ventricule. 

Sur  le  plancher  du  IV"  ventricule  se  trouvent  condensés  en  un  espace  restreint 
es  centres  nerveux  multiples  et  l’observation  des  faits  laisse  entrevoir,  comme 
a  bien  montré  Bonnier,  dans  la  distribution  des  centres  et  entre  ces  centres, 
es  connexions  anatomiques  formelles,  point  de  départ  d’une  «  physiologie 
epographique  »  qui  facilite  l’apparition  de  syndromes  variés. 

Si  1  on  envisage  les  troubles  associés  à  l’hémicranie  comme  des  manifestations 
périphériques,  on  n’entrevoit  pas  facilement  le  lien  qui  unît  le  vomissement,  le 
Vertige,  le  ptyalisme,  la  polyurie,  les  troubles  oculaires,  auriculaires,  vaso¬ 
moteurs. 

Mais  tout  s’éclaire  lorsqu’on  suppose  une  irradiation  nerveuse  partie  d’un  centre 
“  plancher  (centre  de  l’hémicranie  qu’il  convient  de  déterminer),  allant  se  pro¬ 
pager  au  noyau  du  glossopharyngien  (nausée),  du  pneumogastrique  (vomisse- 
”ients,  modifications  quantitatives  et  qualitatives  du  pouls  et  de  la  respiration), 
noyau  de  Deiters  (vertige),  aux  centres  vaso-moteurs,  urinaire,  salivaire, 
oculaire  et  auriculaire.  Le  voisinage  des  centres  nucléaires  dans  le  bulbe,  ren- 
ant  les  irradiations  faciles,  permet  de  comprendre  tous  les  phénomènes  asso- 
o*és  à  la  migraine  commune,  et  qui  semblent  d’abord  disparates. 


utres  centres  se 

e  aussi  expliquée  la  migraine  fruste;  celle,  par  exemple,  qui  ne  se  traduit 
par  des  nausées  et  des  vomissements.  De  même,  dans  le  syndrome  de  Bon¬ 
nier  le  vertige  peut  manquer,  et  le  syndrome  ne  s’exprimer  que  par  des  phéno¬ 
mènes  réactionnels. 'Ne  serait-ce  qu’à  cause  de  ces  formes  larvées  la  théorie  de  la 
evralgie  du  nerf  trijumeau  ne  saurait  être  de  mise.  Et  c’est,  entre  autres, 
“ne  objection  importante  à  faire  à  la  théorie  de  Deyl  (1)  qui,  s’appuyant  sur  une 
nse  anatomique,  suppose  que  la  migraine  est  due  à  l’irritation  de  la  branche 
Phtalmique  de  Willis  par  le  gonflement  de  la  pituitaire  et  la  gêne  de  la  circu- 
àtion  dans  le  sinus  caverneux. 


Les  troubles  associés  sont  —  il  est  intéressant  de  le  noter  —  communs  à  la 
^igi-aine  et  au  syndrome  de  Bonnier.  11  y  a  communauté  de  troubles  auditifs, 
vomissements,  de  phénomènes  oculaires,  de  troubles  respiratoires,  circula- 
mres,  sécrétoires  et  thermiques.  Enfin,  de  même  que  le  vertige  existe  dans  la 
'graine,  on  rencontre  dans  le  syndrome  de  Bonnier-des  phénomènes  douloureux 
àns  le  domaine  du  trijumeau. 

G  est  qu’en  effet  les  complexus  bulbaires  différents  ne  peuvent  être  composés 
HU  avec  un  certain  nombre  de  mêmes  éléments  bulbaires,  mais  groupés  en  séries 
“riées  et  reconnaissables  surtout  à  leur  signal-symptôme. 

^  Ln  ce  qui  concerne  la  migraine,  quel  est  le  noyau  qui,  primitivement  ébranlé, 
en  jeu  tous  les  noyaux  voisins?  Où  se  trouve  le  centre  de  l’hémicranie? 
accord  semble  établi  pour  localiser,  au  point  de  vue  périphérique,  le  siège  de 
“ouleur  dans  les  filets  méningés. 

le  Pi*  supposer  alors  qu’il  existe  dans  le  relai  sensitif  du  trijumeau,  sur 
gg  lencher,  un  territoire  limité,  un  centre  nucléaire  qui  correspond  à  ces  filets 
“sitifs  méningés.  Bien  que  limité,  ce  centre  est  susceptible  de  variations 


(1)  Deyl,  Explication  anatomique  de  la  migraine,  Cong.  de  Paris,  1900. 
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légères,  d'un  sujet  ii  l’autre,  suivant  les  (ilets  méningés  intéressés;  chez  un 
même  sujet  si  rhémicrariie  est  variable.  Il  est  lixé,  au  contraire,  lorsque  chez 
un  même  malade  la  douleur  est  toujours  localisée  à  la  même  région. 

Il  ne  représente,  en  somme,  qu'une  adaptation  pathologique  d’une  zone  de 
sensibilité. 

<.e  centre  est  le  [)oinl  de  dé[)art  des  irradiations  aux  noyaux  voisins  déjà  incri¬ 
minés,  à  d’autres  encore  et  aussi  au  noyau  du  trijumeau  lui-même. 

Dans  1  ac.cés  de  migraine,  il  se  jiroduit  en  clïetdes  propagations  douloureuses 
particuliérement  aux  fTlji-es  qui  procurent  la  sensibilité  générale  aux  organes 
sensoriels  (mil,  nez,  langue),  l’arfois  même,  la  douleur  se  généralise  au  nerf 
tout  entier,  comme  dans  un.e  ni'‘vralgie  du  Irijiimeaii.  .Souvent,  d’après  Lasé¬ 
gue  (1),  il  y  a  migration  brusque  de  ladouleur  d’un  côté  à  l’autre  (migraine  com¬ 
plémentaire  de  Féré).  Ce  n’est  encore  là  qu’un  phénomène  de  passage  d’un 
centre  au  centre  symétri<|ue. 

Signalons  encore  1  action  à  distance  sur  le  noyau  du  facial  dont  dépendent  les 
contractions  musculaires,  les  spasmes  (Kéré)  (2),  les  paralysies  (Warner)  (3) 
susceptibles  de  se  traduire  datjs  le  domaine  du  fa'dal. 

L  anatomie  justilie  certaines  de  ces  données  Bechterew  (4)  indique  les  libres 
collatérales  que  la  racine  sensitive  du  trijumeau  envoie  aux  noyaux  moteurs 
du  facial,  l’robst  (.3)  a  noté  un  faisceau  descendant  qui  envoie  des  collatérales  au 
noyau  de  Doilers.  délié  (6)  a  décrit  une  connexion  de  la  racine  de  l’acoustique 
avec  la  racine  sensitive  du  trijumeau. 

■Mais  à  l’hypothèse  d’un  centre  protubérantiel  de  l’hémicranie,  on  peut  objec¬ 
ter  ((u’il  est  dillicile  d’admettre,  dans  la  substance  grise  de  la  V"  paire,  un  terri- 
loire  si  étroitement  différencié. 

Pour  réi)ondre,  procédons  d'abord  par  analogie.  La  pathologie  ne  réalise- 
t-elle  pas  d’autres  dissociations  cliniiiues  répondant,  sans  conteste,  à  des  loca¬ 
lisations  anatomiques  précises.  Il  suHit  de  citer  à  ce  sujette  signe  d’A.  Robertson 
et  le  myosis  de  ruréiuie. 

On  peut,  en  outre,  s’a|)puyer  sur  les  recherches  de  NissI,  Van  Gehuchten, 
Marinesco,  appliquées  aux  noyaux  bulbo-protubérantiels  de  l’homme  par  Parhon 
et  Papinian  (7)  Les  auteurs  ont  montré  que  les  noyaux  de  l’hypoglosse  et  du 
facial  se  décomposaient  en  groupements  secondaires  ayant  chacun  leur  signifi¬ 
cation  propre.  N  est-il  pas  permis  de  suiiposer  qu’il  y  a  les  mômes  différencia¬ 
tions  dans  les  relais  sensitils  de  la  protubérance,  et  que  l’innervation  sensitive 
de  territoires  périphériques  est  sous  la  dépendance  de  groupements  cellulaires 
limités  mais  systématisés. 

D  ailleurs,  quand  on  considère  certains  des  caractères  de  la  niigraine,  on 
peut  tirer  encore  argument,  en  faveur  de  l’origine  centrale  de  cette  maladie,  de 
la  comparaison  de  celle-là  avec  les  paralysies  nucléaires  du  moteur  oculaire 

(t)  LASKiiiiio,  1)0  la  niigraino.  Arrh.  (jhi  (h  méd.,  187;t. 

{2j  Piiiii.;,  Migi'diue  opbtalmospasmodique.  lier,  demed.,  n“  12, 1897. 

(3)  AV.'.UiNuii,  UriU.sh  medic.  Journal,  1894. 

(4)  IlEcii  ruiusw,  Voies  do  coaductiou  du  cerveau  et  do  la  moelle,  1900. 

(a)  PiioiisT,  Denlcrhe  XeUarhrift  f.  Nerrniheilk.  1899. 

(0)  Gi.,.1.1.,  ni  lis.-.i'i',  Ann.  des  mal.  de  l'oreille,  dn  lari/nx el  du  pharynx,  nov,  1904, 

(7)  I’ahhon  et  Pai’i.ma.n,  Coiitrib,  à  l’étude  dos  localis.  dans  les  noyaux  bulbo-prolubé- 
ranl,i(d.s.  Seinniiie  inédirale,  n“  50,  14  déc.  1904. 
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commun.  On  sait,  en  effet,  que  celles-ci  sont  souvent  partielles,  limitées,  uni¬ 
latérales  passagères,  récidivantes,  parfois  associées,  tout  comme  la  migraine 
qui  n’intéresse  qu’une  portion  du  trijumeau  est  essentiellement  unilatérale, 
fugitive,  récidivante,  parfois  associée  (migraine  complexe). 

11  reste  donc  établi  que  la  migraine  au  point  de  vue  de  sa  localisation  est  un 
syndrome  du  plancher  du,  IV°  ventricule. 

l'ar  conséquent,  lorsqu’elle  éclate,  il  se  produit  une  souffrance  du  centre  prin¬ 
cipal  du  syndrome,  centre  sensitif,  avec  décharge  sur  les  centres  qui  lui  sont 
associés  dans  la  crise. 

11  est  alors  possible  de  considérer  la  predispoailion  à  la  migraine,  comme  la 
facilité  d’ébranlement,  de  mise  en  Jeu  du  centre  de  l’hémicranie.  Les  caractères 
analomophysiologiques  qui  traduisent  l’émotivité  particulière  de  ce  centre,  sont 
susceptibles  de  se  transmettre  héréditairement,  ce  qui  rend  compte,  en  partie 
du  moins,  de  l’hérédité  de  la  migraine. 

Mais  si  prédisposition  bulboprotubérantielle  il  j  a,  cette  prédisposition  n’est  pas 
toujours  si  localisée.  Elle  peut  s’étendre  à  d’autres  noyaux  du  plancher,  et  l’on 
comprend  ainsi  la  parenté  admise  parles  auteursavec  l’asthme,  l’angine  de  poi¬ 
trine,  le  pouls  lent  permanent,  l’épilepsie,  la  tachychardie  paroxystique  essen¬ 
tielle,  tous  complexus  dont  le  centre  se  trouve  vraisemblablement  sur  le  Plancher. 

La  prédisposition  anatomophysiologiquc,  telle  que  nous  l’admettons,  repré¬ 
sente  déjà  la  migraine,  mais  virtuelle,  en  jiuissance.  Pour  qu’il  y  ait  migraine 
eu  sens  clinique  du  mot,  il  faut  que  d'autres  cannes  interviennent. 

Il  existe  un  premier  groupe  de  cas  dans  lesquels  la  prédisposition  transmise 
héréditairement  est  devenue  si  puissante  qu’une  cause  banale  accessoire  suffit 
pour  faire  éclater  l’accès.  C’est  là  une  sorte  de  migraine  maxima,  sous  pression, 
Cf  alors  l’élément  qui  aciionne  les  centres  éfhappe  à  toute  détermination.  C’est 
une  charge  qui  éclate  à  la  moindre  étincelle. 

Cette  migraine  débute  de  bonne  heure. 

A  côté  de  ces  grands  migraineux  héréditaires,  il  faut  ranger  les  grands 
Migraineux  acquis.  Chez  eux  la  répétition  de  l’acte  pathologique  a  rendu  plus 
facile  l’habitude  de  l’accès.  Et  en  dehors  de  la  cause  déterminante  habi- 
fuelle,  l’appoint  d'une  cause  quelconque  détermine  le  déclenchement  du  centre 
he  l'hémicranie  et  des  centres  associées.  Alors  une  excitation  psychique  senso- 
l'ielle  ou  viscérale,  une  émotion,  une  fatigue  et  aussi  toute  intoxication  exogène, 
légère  ou  profonde  (embarras  gastrique,  constipation),  etc.,  éveille  une  crise.  11 
®  établit,  à  propos  de  la  migraine,  comme  pour  l’asthme  et  l’asthme  des  foins  les 
relations  étiologiques  les  plus  variables,  les  plus  inattendues,  et  les  plus  person¬ 
nelles. 

Mais  souvent,  il  faut  l’intervention  d’une  cause  vraiment  efficiente,  peut-être 
primordiale,  pour  transformer  la  prédisposition  en  maladie.  Que  peut  être  cette 
cause? 

Dans  le  domaine  nerveux,  on  voit  souvent  une  cause  spécifiée  déterminer  un 
synapiôme  ou  un  syndrome  systématisé.  Sans  parler  de  l’action  bien  connue  du 
curare,  de  la  strychnine,  du  poison  tétanique,  on  voit  le  signe  d’Argyll  déter- 
Miné  par  le  poison  syjjhilitique,  le  myosis  par  l’urémie,  la  maladie  de  Basedow 
pur  un  trouble  du  fonctionnement  thyro'idien. 

L  hémicranie  répond-elle  de  même  à  une  cause  univoque?  Dépend-elle  de 
causes  multiples?  Nous  croyons  qu’il  y  a  intervention  de  causes  différentes.  Nous 
broyons  que  l’hémicranie  avec  toutes  ses  conséquences  réflexes’  est  un  mode  de 
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réaction  univociuc  à  des  excitations  multiples.  La  migraine  n’est  une  ni  dans  son 
expression  clinique,  ni  dans  son  étiologie.  Ce  qui  fait  son  individualité,  c’est  sa 
localisation  fondamentale,  comme  le  fait  est  vrai  pour  beaucoup  d’autres  symp¬ 
tômes  neuropathiques. 

Aussi  admettons-nous  i|u’une  auto-intoxication  se  traduisant  par  l’uricémie, 
comme  la  goutte,  qu’une  diathèse  d’auto-infection  telle  que  la  cholémie,  puisse 
agir  sur  le  centre  de  la  migraine  et  déterminer  ce  syndrome. 

Nous  désirons  insister  sur  un  type  de  migraine  dont  tous  les  éléments  se  trou¬ 
vent  dans  les  auteurs,  qui  a  été  séparé  par  Schônlein  (1)  sous  le  nom  d’hyste- 
ria  cephalica  et  qui  justifie  peut-être  un  traitement  particulier, 

dette  migraine  apparaît  chez  la  femme  au  moment  de  l’établissement  des 
régies,  disparaît  vers  la  période  de  la  ménopause,  est  périodique,  mensuelle.  Lors¬ 
qu’elle  manque  un  mois,  il  se  produit  des  malaises,  des  équivalents  jusqu’à  la 
crise  suivante  qui  souvent  est  plus  forte.  Elle  disparaît  pendant  la  grossesse. 

Y  a-t-il,  comme  le  croit  llossolimo  (2),  des  modifications  vasomotrices  dans  la 
période  menstruelle  qui  atteindraient  le  noyau  de  l’hémicranie,  comme  elles  se 
seraient  produites  pour  les  noyaux  du  facial,  dans  le  cas  de  cet  auteur? 

Le  point  de  départ  n’est-il  pas  plutôt  auto-toxique,  par  trouble  de  fonctionne¬ 
ment  de  l’appareil  ovarien  ou  des  appareils  associés  {migraine  ovarienne).  Cette 
dysphagie  détermine,  subitement  ou  progressivement,  une  accumulation  de  toxi¬ 
ques  qui  fait  éclater  la  crise;  et,  de  fait,  le  sujet  se  trouve  souvent  mieux  une 
fois  l’accès  passé.  En  ce  cas  c’est  la  nécessité  du  trouble  de  sécrétion  qui  expii(iue 
que,  dans  une  famille,  la  migraine  soit  l’apanage  des  filles. 

Remarquons  incidemment  que,  pour  certains  auteurs,  le  rhumatisme  chro¬ 
nique  peut  être  considéré  comme  une  dystrophie  thyroïdienne  ou  peut-être  ova¬ 
rienne  (Ord,  Parhonet  Papinian)  (3), 

On  s’expliquerait  de  cette  façon  les  relations  du  rhumatisme  chronique  et  de 
la  migraine  sur  lesquelles  Charcot  avait  insisté. 

Comprise  de  cette  façon,  celte  migraine  de  la  femme  est  comparable  dans  une 
certaine  mesure  à  la  maladie  de  Ifasedow,  maladie  presque  exclusivement  fémi¬ 
nine,  et  qui  s’atténue  parfois  dans  la  grossesse.  Elle  résulte  d’un  trouble  de 
sécrétion  de  la  thyroïde  qui  met  en  jeu  des  localisations  hulbo-prolubéranlielles, 
mais  est  d’ailleurs  susceptible  d’être  produites  par  d’autres  causes,  le  tabes,  par 
exemple. 

11  est  vraisemblable  qu’à  côté  de  ce  type,  la  clinique  peut  en  reconnaître 
d’autres.  MM,  Mathieu  et  Houx (4)  ont  décrit  la  migraine  tardivement  aggravée  qui 
est  produite  par  une  Intoxication  d’origine  intestinale,  lorsque  le  foie  et  les 
reins  fonctionnent  mal. 

De  toutes  façons,  l’accès  de  migraine  est  la  résultante  de  deux  facteurs  :  une 
susceptibilité  de  noyau  et  une  excitation.  < 

Mais  s’il  est  nécessaire  que  ces  deux  éléments  s’additionnent  pour  produire 
le  résultat,  ils  peuvent  le  faire  en  proportions  différentes,  et,  suivant  que  l’un 
ou  l’autre  prédomine,  les  conséquences  sont  variables. 

(t)  Schônlein,  Allgemeine  und  speeipche  Thérapie. 

(2)  Rossolimo,  Neurol.  Centralblalt,  n“  16,  16  avril  1901. 

(3)  Paiihon  et  Papinian,  Presse  médicale,  n»  1,  4  janv.  1905. 

(4)  M,\ïhieu  et  Roux,  Maladies  de  l’appareil  digestif.  Doin.,  1904,  p.  127, 
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Lorsque  la  cause  productrice  de  l’accès  (auto-intoxication  goutteuse  par 
exemple)  est  le  facteur  principal  du  binôme,  cette  cause  peut,  dans  ses  varia¬ 
tions,  devenir  moins  agissante,  et  ainsi  s’explique  la  disparition  des  migraines. 
Elle  peut,  d’autre  part,  se  manifester  en  d’autres  régions  du  corps,  ce  qui  donne 
la  clé  des  équivalents  de  la  migraine,  par  déviation  de  la  cause,  ou,  si  l’on  veut, 
par  manifestion  diathésique. 

Lorsque  la  prédisposition  bulboprotubérantielle  est  surtout  importante,  comme 
on  la  rencontre  chez  les  individus  nerveux,  on  voit  survenir  non  seulement  des 
Ofjuivalents  bulbaires,  mais  d’autres  troubles  nerveux,  y  compris  l’hystérie  et 
l’épilepsie. 

Mais  il  est  certain  que  souvent  il  y  a  association  chez  le  même  individu  de 
prédisposition  nerveuse  et  dyscrasique  dans  l’hérédité  neuro-arthritique  par 
exemple.  Les  associations  avec  la  migraine  sont  alors  bilatérales. 

Parfois  enfin  l’association  de  prédisposition  nucléaire  et  de  cause  agissante 
peut  se  faire  suivant  un  type  déterminé.  11  en  est  sans  doute  ainsi  dans  le  cas 
de  migraine  ovarienne,  (le  qui  est  transmis  alors  héréditairement,  c’est  peut- 
elre  alors  à  la  fois  la  susceptibilité  du  centre  et  le  trouble  de  sécrétion  interne. 
Ou  conçoit  alors  pourquoi  ce  sont  les  filles  d’une  mère  migraineuse  qui 
^viennent  migraineuses  (Eulenburg).  Le  trouble  persistant  de  la  sécrétion 
explique  la  persistance  de  la  migraine.  Cette  forme  est  souvent,  en  effet,  fort 
tenace. 

Le  rôle  qu’il  convient  de  faire  jouer  dans  la  constitution  de  la  migraine  à  une 
euuse  morbide,  souvent  toxique,  conduit  à  essayer  d’entrer  plus  avant  dans  l’in- 
^erprétalion  de  V accès. 

Ne  peut-on  considérer  la  série  de  réactions  nucléaires  qui  donnent  lieu  au 
ptyalisme,  aux  vomissements,  aux  sueurs,  à  la  sécrétion  lacrymale,  à  l’écoule- 
1*1601  nasal,  à  la  polyurie,  etc.,  comme  une  sorte  de  processus  de  défense  de 
out  1  organisme  contre  le  toxique  qui  est  venu  dénoncer  sa  présence  en  produi¬ 
sant  l’hémicranie  (1). 

Cette  crise  humorale  laisse  souvent  après  elle  un  mieux-être,  comme  dans  la 
Soutte.  Elle  mérite  d’être  rapprochée  d’une  crise  d’urémie  gastrique  ou  cutanée. 
6  rapprochement  trouve  sa  Justification  dans  les  accès  de  migraine  tardivement 
aggravée  de  Mathieu  et  Roux.  Ceux-ci  ne  sont  peut-être  que  des  crises  de  petite 
iirémie  plus  ou  moins  fruste,  prenant  le  type  migraineux  parce  qu’ils  sur¬ 
viennent  chez  des  migraineux  avérés.  C’est  ce  qui  explique  dans  ce  cas  le  bon 
l’ésultat  du  traitement  lacto-végétarien  sur  lequel  insistent  ces  auteurs. 

Le  processus  de  défense  que  nous  avons  supposé  se  trouve  plus  ou  moins 
^•ecusé.  Suivant  les  connexions  héréditaires  ou  acquises  entre  le  noyau  de  l’hémi- 
rranie  elles  centres  voisins,  et  suivant  des  harmonies  préétablies,  le  passage  de 
influx  nerveux  se  fait  par  des  voies  plus  ou  moins  nombreuses  et  éloignées. 
6st  ce  qui  donne  les  modalités  de  la  migraine  dans  la  forme  commune,  et  les 
vnriaiions  des  formes,  depuis  la  forme  fruste  jusqu’aux  formes  complexes.  On 
^ntiiprend  inversement  la  similitude  des  accès  chez  un  même  individu  et  dans 
'**16  même  famille. 

La  localisation  de  la  migraine  commune  dans  les  régions  des  centres  nerveux 

61^1  **  fnut  excepter  les  cas  de  migraine  «  sous  pression  ».  L’accès  n'est  alors  que  la 
reotypio  d’un  système  de  réactions  transmis  héréditairement. 
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a  été  formulée  sous  des  formes  diverses.  Kovalevsky  (1),  qui  a  publié  récemment 
un  ouvrage  important  sur  la  migraine  et  son  traitement,  suppose  que  la  moelle 
allongée  est  la  région  du  système  nerveux  qui  donne  les  accès  de  migraine. 

Mais  ce  sont  surtout  les  migraines  compliquées  qui  donnent  à  la  localisation 
bulbo-protiibérantielle  de  la  migraine  commune  un  point  d’appui. 

A  propos  de  la  migraine  ophlalmoplégique,  llallion  (2)  admet  que  le  bulbe 
lui-même  serait  alfecté.  Il  en  est  évidemment  de  même  dans  la  migraine  ophtal¬ 
mospasmodique  de  Féré. 

Tout  récemmeiil,  Escat(;i),  à  propos  de  la  migraine  otique,  donne  un  déve¬ 
loppement  lout  particulier  à  cette  pathogénie.  11  admet  l’intoxication  des  centres 
bulbomédullaires  qui  président  aux  fonctions  sensitive,  motrice  et  trophique  de 
l’appareil  auditif. 

Kn  ce  ([ui  concerne  la  migraine  ophtalmique,  les  phénomènes  oculaires 
trouvent  peut-ètreTeur  explication  dans  les  connexions  de  la  racine  du  trijumeau 
avec  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  (4).  El  ceux-ci  à  leur  tour  jouent 
probablement  le  rôle  de  centre  réflexe  pouvant  agir  sur  la  sphère  motrice 
(liechterew),  provoquant  ainsi  les  phénomènes  de  migraine  ophtalmique  asso¬ 
ciée,  On  peut  encore  admettre  des  troubles  circulatoires  de  l’encéphale,  dont  le 
point  de  départ  siège  dans  le  centre  vaso  moteur  général  bulbaire.  Peut-être  les 
troubles  visuels  s’expliquent-ils  de  même  par  des  troubles  vasomoteurs  dans  la 
région  des  centres  visuels  (Antonelli)  (5). 

La  théorie  que  nous  avons  formulée  rend  compte  des  modalités  cliniques  de 
la  migraine,  de  ses  équivalents,  mais  aussi  de  son  individualité.  Elle  permet 
d’isoler  certain  type  d’après  sa  cause  (migraine  ovarienne). 

La  connaissance  d’un  centre  de  l’hémicranie  conduit  à  une  thérapeutique 
ayant  pour  but  de  diminuer  son  hyperexcitabilité  ou  d’augmenter  sa  résistance. 
La  notion  de  certaines  causes  agissantes  permet  de  les  éviter  ou  de  les  com¬ 
battre. 


(t)  Kovalev.sky,  La  migraine  et  son  traitement,  200  p.  Vigot  frères,  1902. 

(2)  Hamion,  Migraine.  Manuel  de  médecine,  t.  4,  p.  484. 

(3)  Escat,  Migraine  otique.  Ann.  des  mal.  de  l’oreille,  du  larynx  et  du  pharynx,  n"  10, 
nov.  1904. 

(4)  Tesïut,  Anatomie  humaine,  t.  li,  p.  605. 

(o)  Antonelli,  L’amblyopie  transitoire.  Arch.  de  Neurol  ,  IS9S. 
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bibliographie 

'^®^*’®sbericht  über  die  Leistungen  und  Fortschritte  auf  dem 
Gebiete  der  Neurologie  und  Psychiatrie,  par  Flatau,  Mendel  el  Jacob- 
SOKN,  1904,  Karger,  édit.,  Berlin.  • 

La  deuxième  partie  du  volume  de  l’année  1903  vient  de  paraître.  Elle  con^ 
lient  ce  qui  a  trait  aux  maladies  de  la  moelle  et  des  nerfs  périphériques,  aux 
li’oubles  fonctionnels  du  système  nerveux,  à  la  thérapeutique  des  maladies  ner¬ 
veuses,  enfin  tout  ce  qui  concerne  la  psychiatrie.  •  R. 

^ll)  Index  Philosophique  (Philosophie  et  sciences  annexes),  publication 
annuelle  de  la  Revue  de  Philosophie,  1™  année,  1902,  par  N.  Vaschide  et  Von 
Bushan.  Librairie  Chevalier  et  Rivière,  Paris,  1903. 

Le  premier  volume  de  l’Index  philosophique  contient  les  titres  bibliogra¬ 
phiques  des  ouvrages  et  articles  de  revues  relatifs  à  la  philosophie  et  aux 
Sciences  annexes  parus,  en  1902,  en  France  et  à  l’étranger.  11  est  le  schéma 
une  publication  périodique  qui  doit  être  le  résumé  synthétique  de  la  bibliogra¬ 
phie  philosophique  de  l’année,  qui  donnera  par  conséquent  des  analyses  de  tous 
CS  travaux  philosophiques  importants  parus  dans  l’année. 

Cette  publication,  vraiment  nécessaire,  comblera  une  lacune  dans  la  littérature 
cl  dans  la  publicité  française.  Thoma. 

212)  Plan  d’une  Physiopathologie  clinique  des  Centres  psychiques, 

pur  .1,  Ghasset.  1  vol.  in-8“  de  184  p.,  chez  IJelord-Boehm  et  Martial,  Montpel¬ 
lier,  1904. 

La  physiopathologie  clinique  des  centres  psychiques  n’est  pas  écrite,  et  même 
®uu  plan  n’est  pas  tracé.  M.  Grasset  a  assumé  cette  tâche  ardue  d’exposer  com¬ 
ment  cette  physiopathologie  doit  être  entendue,  de  montrer  d’où  il  faut  partir, 
cl  dans  quelle  direction  doit  être  poursuivie  l'étude  de  la  pensée  et  de  ses  trou¬ 
bles. 

Le  but  de  cette  physiopathologie  est  d’étudier  les  centres  psychiques  dans  leur 
uuble  fonctionnement,  physiologique  et  pathologique;  tous  lés  symptômes  psy¬ 
chiques  doivent  être  présentés  comme  l’expression  de  la  déviation  pathologique 
une  fonction  psychique  normale,  M.  Grasset  analyse  ;  1"  les  fonctions  psy¬ 
chiques  à  l’état  physiologique;  2»  les  mêmes  à  l’état  pathologique,  le  symp- 
®nie  étant  produit  par  le  trouble  de  la  fonction  normale  ;  3"  lés  maladies  dans 
csquelles  on  trouve  ces  divers  symptômes.  Jusqu’ici  le  neurologiste  fait  œuvre 
c  psychologue  et  d’aliéniste,  c’est  de  la  neurologie  pure  que  l’application  ana- 
nnao-clinique  qu’il  lui  reste  à  effectuer  ;  cètte  quatrième  partie  du  programme. 
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nécessaire  à  tout  progrès,  consiste  à  déterminer  le  siège  anatomique  des  altéra¬ 
tions  dans  les  maladies  à  symptômes  psychiques. 

Tel  est  le  plan  de  l’étude  d’une  fonction  psychique  et  de  ses  troubles;  mais  il 
est  besoin  d’une  classification  des  fonctions  psychiques. 

Voici  l’ordre  dans  lequel  clics  sont  envisagées  dans  cet  ouvrage  ;  ce  sont 
d’abord  les  (imeUons  psychiques  yénérales  qui  embrassent  : 

a)  Les  actes  psychiques  de  réception  et  de  représentation  :  sensation,  émotion, 
perception  et  formation  de  l’idée  ; 

bj  Les  actes  de  réflexion  et  d  élaboration  intellectuelle  ;  attention,  mémoire, 
association  des  idées  et  des  images,  imagination,  jugement; 

cj  Les  actes  de  volition  et  d’expression. 

Viennent  ensuite  les  fonctions  psychiques  particulières;  elles  sont  relatives  ; 

a)  A  la  conservation  et  à  l’accroissement  de  la  vie  individuelle  ; 

b)  A  l’accroissement  de  la  vie  sociale  ; 

cl  A  l’accroissement  de  la  vie  de  l’espèce. 

Or,  dans  chacun  de  ces  syndromes  psychiques  normaux  et  dans  leurs  dérivés 
anormaux,  des  groupements  dilTérents  de  neurones  peuvent  entrer  en  jeu,  c’est 
pour  cela  que  M.  Grasset  analyse  dans  tous  leurs  détails  les  fonctions  psychi¬ 
ques  et  leurs  troubles  ;  cette  analyse  lui  permet  d’établir  les  prémisses  du  dia¬ 
gnostic  de  siège  des  altérations  centrales  à  symptomatologie  psychique. 

C’est  en  effet  à  des  localisations  que  les  efforts  doivent  tendre.  Mais  l’écorce 
entière  est  psychique  ;  de  là  la  nécessité  de  l’analyse  minutieuse  mentionnée 
plus  haut  pour  définir  des  fonctions  psychiques  élémentaires  en  vue  de  la  pos¬ 
sibilité  de  leur  localisation  ultérieure. 

Cette  analyse  a  surtout  eu  pour  .objet  de  démontrer  l’activité  indépendante 
des  neurones  psychiques  supérieurs,  des  neurones  psychiques  inférieurs,  des 
neurones  sensoriomoteurs.  Ces  trois  groupes  correspondent  remarquahlemcnt  à 
la  division  de  l’écorce  proposée  par  Flechsig  en  centres  de  projection  (neurones 
sensoriomoteurs),  centres  d’association  moyen  et  postérieur  (neurones  psychi¬ 
ques  automatiques),  centre  d’association  antérieur  (neurones  psychiques  cons¬ 
cients). 

Ceci  est  de  la  plus  haute  importance;  si  l’on  veut  appliquer  scientifiquement 
la  méthode  anatomoclinique,  il  faut  soigneusement  analyser  la  psychologie  de 
chaque  cas  clinique,  noter  séparément  l’état  des  sensations  et  des  émotions, 
l’état  du  psychisme  automatique  et  inconscient,  et  l’état  du  psychisme  supérieur 
et  conscient;  à  l’autopsie  il  faut  ensuite  relever  les  parties  de  l’écorce  cérébrale 
qui  ont  été  le  plus  atteintes. 

Il  serait  sans  profit  de  dire  que  tel  malade  était  amnésique,  que  tel  autre  avait 
perdu  son  intelligence.  Au  point  de  vue  clinique  actuel  les  mots  mémoire,  juge¬ 
ment,  rai.sonnement,  etc.,  sont  imprécis  en  ce  qu’ils  s’appliquent  à  des  opéra¬ 
tions  effectuées  par  des  groupes  de  neurones  différents  ;  il  y  a  des  raisonnements 
polygonaux  et  des  associations  polygonales,  comme  il  y  a  des  raisonnements  de 
la  conscience  supérieure. 

Le  grand  mérite  de  M.  Grasset  est  d’avoir  su  considérer  les  actes  psychiques 
à  la  fois  de  très  haut  et  de  très  prés,  analyser  chacune  et  rapprocher  ce  que 
toutes  ont  en  commun.  Son  livre  est  plus  qu’une  démonstration  de  la  possibi¬ 
lité  des  localisations  des  troubles  psychiques, c’est  un  encouragement  au  travail 
et  presque  une  promesse  que  ces  localisations  seront  accomplies.  . 

P.  Fkindei,, 
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213)  Contribution  à  l’étude  de  l’Histologie  fine  de  la  Cellule  Ner¬ 
veuse,  par  Michottk.  Bull,  de  l’Aead.  royale  de  Médec.  de  Belgique,  sepi.  1901;  Be 

Néwaxe,  1901;  pl. 

L’auteur  rappelle  que  les  recherches  entreprises  sur  la  valeur  des  blocs  chro- 
watophiles  de  Nissl  ont  fait  place  aux  investigations  sur  la  substance  achroma- 
lique  de  la  cellule  nerveuse  ;  que,  depuis  l’emploi  de  la  méthode  de  Nissl  au  bleu 
de  méthylène,  plusieurs  méthodes  histologiques  nouvelles  ont  fait  coup  sur  coup 
leur  apparition. 

Après  quelques  considérations  sur  les  deux  principales  théories  en  présence, 
celle  des  neurones  et  celle  de  la  continuité  entre  éléments  nerveux,  il  vante  la 
méthode  de  Cajal,  laquelle,  d’après  lui,  est  venue  remettre  les  choses  au  point. 

a  traité,  par  cette  méthode,  les  principaux  types  cellulaires  des  centres  ner¬ 
veux  cérébro-spinaux,  et,  par  celle  de  Simarro,  ceux  de  la  moelle  épinière. 

L’exposé  des  résultats  obtenus  à  l’aide  de  ces  deux  méthodes  fait  l’objet  du 
présent  mémoire.  L’auteur  y  examine  successivement  la  structure  des  cellules  : 

des  ganglions  rachidiens;  2"  de  la  moelle  épinière;  3"  du  bulbe  rachidien; 
i"  du  cervelet  ;  5" de  l’écorce  cérébrale;  6”  delà  rétine.  11  traite  ensuite  des  con¬ 
nexions  nerveuses. 

Voici  les  principaux  faits  consignés  dans  ce  travail. 

A  part  le  réseau  qui,  d’après  M.  Michotte,  vient  s’ajouter  aux  fibrilles,  la  des¬ 
cription  qu’il  donne  de  ces  dernières  dans  les  cellules  du  type  moteur  de  la 
moelle  nous  ramène  aux  travaux  anciens  sur  la  structure  de  la  cellule  nerveuse, 
ceux  notamment  de  L.  lleale  et  de  Max  Schultze. 

L’auteur  distingue  deux  sortes  de  formes  cellulaires  des  cellules  nerveuses 
ndultes  :  la  primaire  et  la  secondaire.  Des  formes  intermédiaires  relient  ces  deux 
extrêmes.  11  constate  la  présence  d’un  réseau  dans  toutes  les  cellules  nerveuses; 
eu  égard  aux  différences  que  ce  réseau  affecte,  il  décrit  trois  types  :  le  réiieu- 
laire,  le  faseiculé  et  le  (ibrillo-réliculaire.  Cette  division  s’applique  à,  chacun  des 
^Jpes  primaire  et  secondaire.  A  propos  des  cellules  géantes  de  la  formation  réti¬ 
culaire  du  bulbe  rachidien, il  fait  une  distinction  entre  les  fibrilles  des  prolonge¬ 
ments,  ses  fibrilles  primitives,  et  les  trabécules  anastomotiques,  ses  fibrilles  secon¬ 
daires. 

Après  s’ètre  arrêté  à  la  division  des  dendrites,  l’auteur  nous  apprend  que,  sur 
*mcun  des  prolongements  protoplasmiques  ou  cylindraxiles  examinés  par  lui,  il 

U  jamais  trouvé  trace  d’aspect  moniliforme,  et  il  s’attache  à  démontrer  l’ori¬ 
gine  de  cet  aspect. 

M.  Michotte  compare  ensuite  les  résultats  auxquels  il  est  arrivé  à  ceux  obtenus 
pur  Dethe  et  Joris.  Il  discute  la  valeur  des  diverses  méthodes  employées,  notam¬ 
ment  celle  à  l’or  colloïdal,  et  il  émet  l’avis  qu’il  faut  chercher  la  cause  des 
divergences  entre  les  résultats  obtenus  dans  la  coloration  ou  l’imprégnation 
incomplète  des  neurolibrilles. 

En  ce  qui  concerne  l’étude  des  connexions  nerveuses,  l’auteur,  après  avoir 
coloré  les  divers  centres  nerveux  par  la  méthode  de  fixation  à  l’alcool  ammo¬ 
niacal  préconisée  par  Cajal  pour  la  coloration  des  fibres  terminales  non  myéli- 
msées,  n’a  découvert  nulle  part  de  réseau  péricellulaire  ni  de  réseau  intracellu- 
•aire;  partout  les  fil)rilles  lui  ont  paru  indépendantes. 

A  la  fin  du  travail,  nous  trouvons  une  classification  des  cellules  nerveuses  qui 
résumé  toute  l’étude  faite,  par  l’auteur,  de  ces  cellules, 
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lîn  résumé,  dit  le  rapporteur,  iM.  Michotte,  à  l’exemple  du  professeur  Van  6e- 
hucliten,  de  6ajal,  de  Marinesco  et  d’autres,  et  contrairement  à  l’opinion  soutenue 
par  Hcld,  lietlie,  Nissl,  Joris  et  d’autres  histologistes,  voit  dans  la  disposition 
des  libres  nerveuses  et  dans  l’absence  de  continuité  entre  les  éléments  nerveux 
une  confirmation  de  la  théorie  du  neurone.  (I)’a[irès  le  rapport  académique.) 

I’ai'i,  .Masoin. 

tM)  Sur  la  genèse  des  Prolongements  Protoplasmiques  de  la  Cellule 
nerveuse,  par  O.  Fii..v(:.MTo.  Àmnli  di  mwwloqia,  an  XXII.  IDOl,  l’asc  1,  n  375- 
38.i(lpl.).  ■  '■ 

L  auteur  cherche  ii  démontrer  que  la  genèse  des  prolongements  protoplas¬ 
miques  est  complexe,  et  que  chacun  résulte  de  la  fusion  de  plusieurs  éléments 
embryonnaires.  jr  Dkle.ni 

215)  Les  Lésions  de  la  Cellule  Nerveuse  dans  l’élongation  et  la  com¬ 

pression  des  Nerfs,  par  6  M.4hi.nksco. 

li  (dongation  suivie  de  solution  de  continuité  de  fibres  nerveuses  détermine  la 
réaction  à  distance  dans  les  cellules  d’origine.  Uuand  la  traction  est  très  intense 
il  J  a  achromatosc.  Pour  les  nerfs  rachidiens  on  observe  ipie  la  réaction  est 
beaucoup  plus  intense  dans  les  ganglions  spinaux  que  dans  la  moelle,  ce  qui 
concorde  avec  le  fait,  clinique  que  l’élongation  des  nerfs  détermine  surtout  des 
troubles  d’ordre  sensitif.  La  compression  ne  détermine  la  réaction  que  lors¬ 
qu’elle  produit  elle  aussi  des  solutions  de  continuité.  (].  P.uiuon. 

216)  Altérations  du  Système  Nerveux  après  la  Parathyroïdectomie, 

par  C.  K.  UussKi,]..  Johns  Hopkins  Hospitnl  dlttl/cljn,  juin  1904. 

Les  chiens  qui  après  parathyroïdectomie  meurent  avec  des  signes  de  tétanie 
présentent  des  lésions  cellulaires  du  système  nerveux  central.  Les  lésions  des 
cellules  (chromatolyse)  de  l’écorce  cérébrale,  bien  que  souvent  très  légères, 
sont  cependant  assez  constantes  et  assez  accentuées  pour  pouvoir  être  le  point 
de  départ  de  troubles  fonctionnels  dont  dépend  la  tétanie,  (juant  aux  lésions 
dégénératives  du  faisceau  pyramidal  si  souvent  observées  par  Vassale  et  signa¬ 
lées  par  d’autres  auteurs,  elles  .sont  pcut-ctro  secondaires  aux  altérations  cellu- 
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217)  La  Tension  Artérielle  dans  les  maladies  MM.  Rosoct  Vudel,  rappor¬ 
teurs.  Vil"  (Jowjrh  français  de  Médecine,  Paris,  24-27  oct.  1904 

Les  rapporteurs  étudient  la  physiologie  de  la  tension  artérielle,  décrivent  le? 
appareils  destinés  à  la  mesurer,  et  la  sémiologie  des  variations  de  la  tension. 

Syndrome  avec  hypertension.  — L’hypertension  commence  lorsque  la  pres¬ 
sion  s’élève  au-dessus  de  18.  Les  causes  qui  la  provoquent  peuvent  être  méca¬ 
niques,  réfiexes  ou  toxiques.  Ces  dernières  se  divisent  en  causes  toxiques  endo¬ 
gènes  ou  exogènes. 

Le  spasme  est  l’élement  essentiel  des  hypertensions  transitoires  et  souvent  des 
hypertensions  partielles.  Les  causes  toxiques  ont  aussi  une  action  sclérogène, 
en  particulier  l’adrénaline.  Mais  les  auteurs  ne  pensent  pas  que  la  sécrétioq 
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interne  des  capsules  surrénales  explique  à  elle  seule  l’hypertension;  en  effet, 
ne  suffit  pas,  comme  l’ont  montré  MM.  Langlois  et  Camus,  à  maintenir  le 
tonus  vasculaire. 

Syndrome  avec  hypotension.  —  l/hypolension  commence  au-dessous  de 
14  centimètres  cubes  de  mercure. 

Les  causes  provocatrices  sont  aussi  mécaniques,  réffexes  ou  toxiques.  Les 
auteurs  étudient  en  détail  l’hypotension  dans  la  fièvre  typhoïde  et  la  tuberculose 
pulmonaire. 

M.  V.^QUKz.  —  Le  rapporteur  s’occupe  uniquement  dans  ce  rapport  de 
1  hypertension. 

Pathogénie  de  l’hypertension.  —  C’est  la  vaso-constriction  périphérique  de 
“atui'e  spasmodique  qui  détermine  l’hypertension.  Mais  quelles  sont  les  causes 
®  cette  vaso-constriction  spasmodique  ?  L’auteur  ne  donne  pas  grande  inipor- 
tance  dans  la  genèse  de  ce  trouble  ni  à  l’auto-intoxication  d’origine  rénale,  ni 
aux  poisons  exogènes  tels  que  le  tabac,  l’alcool,  le  plomb.  Au  contraire,  l’extrait 
surrénal  et  l’adrénaline  ont  un  rôle  hypertensif  considérable.  Or,  dans  les  cas 
hypertension  on  a  trouvé  au  niveau  des  surrénales  des  lésions  allant  de 
hyperplasie  nodulaire  au  véritable  adénome,  des  lésions  qui  revêtent  le  type 
6  la  suractivité  fonctionnelle  :  de  l’hyperépinéphrie.  L'ne  question  reste  à  traU' 
*^her,  c’est  celle  de  savoir  si  l’hypertension  est  capable  d’entraîner  des  lésions 
^asciilaires  scléreuses  ou  athéromateuses.  Ce  qui  résulte  des  expériences  de 
usué,  Lœper,  Couget,  c’est  que  l’adrénaline  est  l’agent  le  plus  capable  de  déter- 
uuiner  expérimentalement  l’athérome. 

Me.voklsohn  insiste  sur  les  hypertensions  partielles  au  cours  des  maladies 
Uerveuses.  Il  a  noté  au  début  du  tabes  de  l’hypertension  localisée  au  niveau  des 
''Membres  inférieurs,  plus  tard  de  l’hypotension.  Ces  faits  cliniques  sont  expli- 
'^«•bles  par  l’expérimentation  ;  par  irritation  des  racines  postérieures  on  augmente, 
effet,  la  pression,  tandis  qu’on  l’abaisse  par  section  de  ces  racines.  Or,  ces 
Usions  expérimentales  correspondent  aux  lésions  évolutives  du  tabes.  E.  F. 

218)  Sur  50  nouveaux  cas  d’Hypertension  Artérielle  traités  par  la 
d’ Arsonvalisation,  par  M.M.  Moutier  et  Challamec.  17/'  Congrès  français  de 
Médecine,  Paris,  24-27  oct,  1904. 

Le  retour  à  l’état  normal  a  généralement  été  observé  en  un  temps  court;  la 
Plupart  des  hypertendus  permanents  étaient  des  vieillards,  néanmoins  il  n’y 
aucun  accident.  E.  F. 

Les  Glandes  Hypertensives,  par  M.  P.  Mulon.  VII"  Congrès  français  de 
Médecine,  Paris  24-27  oct.  1904. 


Une  série  d’oi 
l’adrénaline  ; 
“l’iérielles. 


rganes  disséminés  le  long  de  la  chaîne  du  sympathique  sécrètent 
ce  fait  jette  un  certain  jour  sur  la  pathogénie  des  hypertensions 


E.  F. 


20)  Sur  la  Tension  Artérielle  dans  la  Ménopause,  par  M.  Pawinski. 

VJI‘  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  24-27  oct.  1904. 

L  hypertension  précède  souvent  la  ménopause  et  accompagne  les  troubles 
“^rveux  et  circulatoires  de  la  ménopause.  E.  F. 

^^1)  Quelques  cas  de  Ralentissement  du  Pouls  dù  à  l’Aspirine,  par 

M.  ÜAviü.  yil‘  Congrès  français  de  Médecine,  Paris,  24-27  oct.  1904. 

La  bradycardie  après  un  traitement  un  peu  prolongé  s’observe  surtout  chez 
enfants.  E.  F. 
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222)  Note  sur  la  Tension  Artérielle  dans  l’Hémiplégie  récente,  par 

I'arhon  et  .1.  l’Ai'iNiAN.  Spitdhd,  ri”  17,  illOi, 

Tous  les  auteurs  admettent  que  la  tension  artérielle  est  abaissée  du  côté  hémi- 
plép:ique,  mais  il  faut  distinguer  à  ce  point  de  vue  l’hémiplégie  plus  ou  moins 
ancienne  des  cas  récents.  Les  auteurs  l’ont  en  effet  trouvée  augmentée  du  côté 
paraljsé  dans  trois  cas,  dont  le  plus  ancien  ne  datait  que  de  onze  jours.  11  est 
probable  que  l’augmentation  est  la  règle  dans  l’hémiplégie  récente.  A. 

22:i)  Travail  expérimental  sur  les  Centres  d’origine  des  Nerfs  Oculo- 

moteurs  et  Pathétique  chez  le  Chien,  par  L.viiiquEi.  De.maiua,  Archives 
juillet  lilüd. 

L’auteur  termine  son  travail  par  les  conclusions  suivantes  ; 

U)  Muscles  externes  et  internes  de  l’œil  : 

1”  Dans  le  centre  d'origine  du  moteur  oculaire  commun  il  y  a  des  zones  qui 
sont  les  con.,"es  respectifs  des  muscles  externes  de  l’(eil  (innervés  par  ce  nerf); 
les  zones,  quoique  bien  limitées,  n’ont  pas  de  contours  fixes; 

2"  La  zotie  correspondante  du  muscle  élévateur  de  la  paupière  supérieure  est 
située,  pour  la  plus  grande  partie,  dans  la  portion  supérieure  et  externe  du 
noyau  principal  latéral  du  même  côté  (libres  directes);  sa  moindre  partie  est 
symétrique  et  dans  le  noyau  du  côté  opposé  (libres  croisées); 

3"  La  zone  correspondante  du  droit  supérieur  se  trouve,  pour  la  plus  grande 
partie,  dans  la  portion  médiane  et  externe  du  noyau  principal  du  même  côté 
(libres  directes)  et  sa  moindre  partie,  dans  la  portion  symétrique  du  côté  oi)posé 
(libres  croisées);  les  cellules  latérales  de  liernbeimer  ne  partici|icnt  pas  plus  à  lu 
formation  de  cette  zone  que  celles  qui  en  sont  proches; 

■i"  Kn  ce  qui  concerne  le  droit  interne,  la  zone  de  la  portion  majeure  ou  directe 
se  localise  dans  la  partie  médiane  et  postérieure  du  côté  interne  du  noyau  prin¬ 
cipal  de  la  IIL  [)airc,  et  la  moindre  ou  croisée  est  symétrique  dans  le  noyau 
opposé.  Le  noyau  macrocellulairc  central  de  l'erlia  appartient  à  cette  zone; 

5’  Helativement  au  droit  inférieur,  la  zone  a  aussi  deux  portions,  f’une  plus 
grande  et  croisée  dans  le  côte  interne  de  la  partie  médiane  et  postérieure  du 
noyau  principal  et  l’autre  moindre  et  directe,  qui  est  symétrique  dans  le  noyau 
o|)posé  ; 

6"  La  zone  correspondante  du  petit  obli(jue  sc  compose  également  d(!  deux 
parties,  l’une  plus  grande  et  croisée,  dans  le  côté  externe  de  l’extrémité  distalc 
du  noyau  principal,  et  l’autre,  moindre  et  directe,  qui  est  symétrique  et  dans  le 
noyau  opposé.  Des  cellules  latérales  de  Iternheirner,  il  n’y  a  que  celles  qui  sont 
proches  de  cette  zone  ()ui  y  particijient; 

7"  Les  parties  restées  libres  appartiennent  probablement  aux  muscles  de  l’ntil; 
mais  iLest  logi(iue  de  supposer  que  là  se  placent  aussi  les  zones  d’innervation 
jles  muscles  droits  profonds  que  pos.séde  le  chien; 

8"  L  c.\tirpation  des  muscles  internes  de  l’ieil  n’est  pas  suivie  d'altérations 
.cliroinolytiques  dans  le  noyau  d’Ldinger-Westplial,  ni  non  plus  dans  celui  de 
Darkschevvilscb,  ni  non  plus  dans  aucun  autre  de  ceux  (jui  forment  le  noyau  dn 
moleur  oculaire  comtnun  ; 

tb  Les  uniques  noyau.x  qui  apparticniicnt  incontestablemenl  au  centre  d’ori¬ 
gine  de  la  111"  paire  sont  le  noyau  pair  latéral  i)rincipal,  le  central  impair  do 
Perlia.  et' les  cellules  laléral'cs  de  liernbeimer;  .  .. 

tO"  Le 'noyau  de  Darkscbewitscli  n’appartieni  silrement  pas  au  Centre' do 
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i  üculo-motcur,  tandis  ([ue  la  dépendance  de  celui  d’Edingcr-Wcstphal  au  même 
centre  est  douteuse. 

h)  Fibres  de  la  IIF  paire  : 

11"  Les  fibres  de  la  111“  paire  subissent  un  entrecroisement  incomplet: 

12"  La  plupart  des  fibres  croisées  sont  originaires  des  parties  distales  du 
nojau  principal  ;  mais  il  y  en  a  quelques-unes  qui  proviennent  des  parties  proxi¬ 
males. 

c)  Pathétique  (noyaux  et  libres)  : 

13“  Le  nerf  pathétique  innerve  le  muscle  grand  obliijue  et  le  centre  d’origine 
se  trouve  à  la  place  décrite  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur; 

1  1"  Ces  fibres  subissent  un  complet  entrecroisement. 

d)  Ganglions  ciliaires  : 

15"  L’extirpation  des  muscles  internes  de  l’o'il  (sphincter  de  la  pupille  et 
muscle  ciliaire)  est  suivie  de  la  chromolyse  dans  toutes  les  cellules  qui  forment 
le  ganglion  ciliaire  correspondant; 

16"  Le  centre  ganglion  ciliaire  est  un  centre  périphérique  de  ces  deux 
fnusclcs. 

c)  Centre  eilio-spinal  : 

17"  L’extirpation  du  muscle  dilatateur  de  la  pupille  ne  détermine  pas  d’alté¬ 
rations  ctirümolyti([ues  dans  la  moelle  s|)inale:  mais  la  physiologie  enseigne 
fine  ce  centre  existe,  bien  que  sa  place  ne  soit  pas  encore  définie,  ce  qui  fait 
d’apposer  ([u  ordre  le  inusclc  et  son  centre  médullaire  il  y  a  un  ou  plusieurs  neu¬ 
rones  en  contact.  ’  Pêciii.',. 

224)  Sur  les  résultats  de  l’Inoculation  Intra-Cranienne  du  Bacille 
d’Éberth  ou  de  sa  Toxine,  par  IL  Vixcknt.  .S’ociclé  de  Biologie,  séance  du 
21  octobre  1  !)():{,  C.  IL,  p.  1214. 

Ijuand  on  inocule,  dans  un  lobe  antérieur  du  cerveau  d’un  cobaye,  d’un  la^rin 
ou  d’un  chien  un  dixième,  ou  un  vingtième  de  centimètre  cube  de  culture  clu 
bacille  typhique,  on  observe  des  troubles  morbides  très  prononcés.  Le  maximum 
J’elfet  a  paru  à  l’auteur  se  pi-oduire  avec  les  cultures  âgées  de  quinze  à  vingt 
.jours.  L’ensemble  des  symptômes  et  des  altérations  anatomiques  déterminées 
par  l’inoculation  des  cultuiv's  du  bacille  d’Ebcrth  à  la  surface  du  cerveau  ou  dans 
rclui-ci  rcconnait  pour  cause,  non  l’infection  microbienne  proprement  dite, 
'liais  l’action  de  la  toxine  contenue  dans  les  cultures.  En  effet,  l’examen  micros¬ 
copique  du  tissu  cérébral  au  point  inoculé  ne  témoigne  d’aucune  multiplication 
des  bacilles;  et  si  on  se  sert  pour  cottéinoculation  d’une  culture  jeune,  dépourvue 
^e  toxines  par  conséquent,  l’animal  est  entièrement  rétabli  le  lendemain.  Enfin 
une  culture  dépourvue  par  infiltration  de  ses  microbes  et  injectée  sous  la  dui'e- 
"lére  montre  la  même  activité  que  la  culture  entière.  Félix  I’.vtiiy. 

22'))  Action  de  la  Toxine  Typhique  Injectée  dans  le  Cerveau  des 
Animaux  Immunisés,  par  11.  Vi.nch.nt.  é>oc.  de  Jliologie,  séance  du  24  octobre 
11103,  C.  It.,  p.  1216. 

M.  Vincent  a  essayé  l’action  de  la  toxine  typhique  injectée  dans  lé  cerveau  : 
sur  des  animaux  (chien  ou  lapin)  !i(|ui'on  avait  Communiqué  l’immunité 
■active;  2"  sur  des  animaux  ayant  uci|nis  l’hiimiinité -passive  par  injection  de 
'^(iiami  antitoxiquo.  Les  uns  et  lés  autres  se  sont  montrés  cependant  très  i-éceii- 
l'fii!  pour  le  poison  (yphiipie- injecté  sons  l'a:'dn're-'mèro  Tôus  mit  succombé, 
■■'Min  'di>  vé-rilicr  jusi]u’ofi  |K‘niviiit  altér  l’cfiicacité  dii’ séruni  anliLoxiijné,'on  a 
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mélangù  ce  sérum  ù  un  égal  volume  de  toxine  typhique,  une  goutte  de  ce 
mélange  a  été  injectée  sous  la  dure-mère  de  deux  lapins,  (les  animaux,  malades 
quelques  heures,  étaient  rétablis  le  lendemain.  Il  semble  donc  à  l’auteur  que  l’on 
pourrait  espérer  (|uelquc  résultat  de  l’injection  d'antitoxine  typhique  dans  le 
canal  rachidien  ou  même  sous  la  dure-mére  cérébrale  dans  les  cas  d’infection 
éborthique  grave  et  compli(iuée  de  symptômes  nerveux,  si  redoutables  chez 
l’homme.  Kéi.ix  Patiiy. 

22C]  L’action  Cataleptique  de  la  Morphine  chez  les  Rats.  Contribu¬ 
tion  à  la  théorie  toxique  de  la  Catalepsie,  par  M.vvhoja.nmo.  Soc.  <Ic  llio- 
logic.  2r>  juillet  dbOd.  C.  U.,  p  101)2. 

D’expériences  dans  lesquelles,  après  injection  sous-cutanée  de  0.03  à  0-i  cen¬ 
tigrammes  do  chlorhydrate  de  morphine,  des  rats  ont  présenté  un  état  catalep¬ 
tique  très  net  durant  de  quatreàcitni  heures,  l’auteur  tire  un  argument  en  faveur 
de  la  théorie  toxique  de  la  catalepsie.  Théorie  en  faveur  de  laquelle  parlent  des 
faits  analogues  constatés  chez  la  grenouille  chloroformisée,  chez  Tliommc  chlo- 
roformisé  et  chez  les  fumeurs  de  haschich. 

D’autre  part  l’organisme  fabriquant  normalement  des  substances  narcotiques 
(Mouchard)  qui  se  retrouvent  dans  les  urines,  les  phénomènes  cataleptiques 
pourraient  être  envisagés  comme  dus  à  un  excès  de  production  de  ees  substances 
narcotisantes,  ou  à  un  défaut  d’élimination.  La  eatale|)sie  ne  s'observc-t-elle  pas 
d’ailleurs  dans  les  affections  caractérisées  par  un  affaiblissement  de  l’activité 
psychomotrice  et  dans  un  groupe  d'alfections  où  il  y  a  rétention  des  poisons 

De  lii  à  expérimenter  sur  l’animal  l’effet  i|ue  produirait  l'injection  des  subs¬ 
tances  narcotiques  sous  la  peau  il  n’y  avait  (pTun  i)as,  l’auteur  l’a  franchi  ; 
malheureusement  les  résultats  ont  été  négatifs.  Féi.ix  I’atuv. 

227)  Les  Réactions  Électriques  des  Muscles  et  des  Nerfs  dans  la 
Cholémie,  par  A.  (Iii.iikut,  1’.  LKiinnoi'r.i.ET  et  Amikht  W'km..  Journal  de  Phi;- 
siolltéraiiie,  l.’i  ocl.  IDD-i,  p,  :i')7-i2f,  il)  fig. 

La  cholémie  peut  entraîner  des  modifications  de  l'excitabilité  neuro-muscu¬ 
laire,  faciles  à  mettre  en  évidence  par  l’examen  cliniiiue,  mais  dont  l'examen 
électrique  permet  de  préciser  le  degré  et  les  relations  avec  la  cholémie. 
.\IM,  (lilhert,  Lercl)oullct  et  Weil  ont  poursuivi  de  longues  recherches  à  ce  sujet, 
et  viennent  de  publier  les  résultats  de  leur  élude  clinique  et  expérimentale. 

Leurs  recherches  cliniques  poursuivies  sur  douze  malades  atteints  d’affections 
biliaires  les  plus  variées  ont  montré  par  l’examen  électrique  galvanique  et  fara¬ 
dique  que  la  cholémie  entrahiait  une  hy[)erexcitahilité  appréciable,  ordinaire¬ 
ment  plus  marquée  pour  les  muscles  que  pour  les  nerfs.  Dans  quatre  cas,  où  ils 
ont  pu  faire  des  examens  successifs,  ils  ont  noté  la  diminution  parallèle  de  la 
cholémie  et  de  l’hyperexcitabilité.  'i’outefois  cette  hyperexcitabilité  n'a  pas 
toujours  été  exactement  proportionnelle  à  l'intensité  de  la  cholémie,  la  prédis¬ 
position  individuelle  expliquant  ces  variations  d’un  sujet  à  l’autre.  Les  auteurs 
ont  vu  de  plus  l’hypcrexcitabilité  mécanique  des  muscles  lisses  et  volontaires 
exister  également  chez  leurs  malades. 

Ilxpérimentalement  ils  ont  étudié  par  la  méthode  graphique  les  modifications 
de  la  contraction  musculaire  du  gastro-cnémien  de  lu  grenouille  après  injection 
dans  le  sac  lymphatique  dorsal  d’une  solution  de  biliruline  ou  de  sel  biliaire, 
de  bile  vésiculaire  ou  listulaire,  enfin  de  sérum  cholémique.  L’ensemble  de  ces 
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cxpéi'il'ilces  montre  i|nc  la  liilirnline  est  un  excitant  du  muscle,  dont  la  contrac¬ 
tion  est  plus  brusi|ue,  plus  intense  et  plus  brève,  et  que  son  action  est  plus 
nette  à  faible  dose  (|u’<â  forte  dose;  (|uc  les  sels  biliaires  à  faible  dose  ont  un 
pouvoir  excito-nioteur  léger  mais  net,  à  forte  dose  pcuvetit  au  contraire  agir  en 
sens  opfiosc;  que  la  bile  listulaire  est  douée  d'un  pouvoir  d’bj  perexcitabilité  que 
ne  possède  pas  la  bile  vésiculaire,  et  que  cette  dilférenee  trouve,  au  moins  en 
Pai'tie,  son  explication  dans  leur  teneur  dilférente  en  sels  biliaires;  cniiri  que  le 
seruin  cholémiquc  possède  à  faible  ou  forte  dose  le  même  pouvoir  excito-rnoleur 
^ne  la  biliruline,  ce  qui  permet  d’cxi)li(|uer  l’iiyperexcilabilité  musculaire  cons- 
iatée  cbez  les  cholémiques.  L’action  cxeito-iuotriee  de  la  biliruline  s’est  égale- 
ment  manifestée  après  application  directe  de  biliruline  sur  le  muscle  mis  à  nu. 

L  Ifyperexcitabilité  musculaire  due  à  la  ebolémie  est  donc  prouvée  clinique¬ 
ment  et  expérimentalement.  Mlle  ne  se  limite  pas  aux  muscles  volontaires, 
mais  touche  également  les  muscles  lisses  et  le  myocarde.  Les  nerfs  ont  comme 
muscles  leur  excitabilité  augmentée;  la  clinii|ue  met  en  relief  cbez  les  cliolé- 
mii]ues  l’excitabilité  plus  grande  des  nerfs  périphériques,  et  celle  des  nerfs 
moteurs  est  prouvée  par  les  examens  électriques  pratiqués,  'l’out  le  sysiéme 
nerveux  subit  d’ailleurs  rinllucncc  de  la  ebolémie.  M.M.  Lilbert  et  Lereboullet 
Ont  antérieurement  analysé  la  psychologie  dns  ebnléiuii|ues.  Ils  montrent  dans 
ee  nouveau  travail  que  de  même  que,  dans  leurs  expériences,  la  bile  ou  ses 
divers  éléments  peuvent,  suivant  la  dose,  amener  une  hyperexcitabilité  muscu- 
Iniro  nette  ()U  une  diminution  progressive  de  l’excitabilité  musculaire,  de  même 
hile  peut  avoir  sur  le  cerveau  une  a.ction  excitante  ou  déiiressive  ;  ils  raii- 
Pi'oclK  iit  à  ce  point  de  vue  la  cholémie  de  l’intoxication  morphinique,  mais  en 
•'pposanl  à  l’euphorie  qui  carai'térise  cette  dernière,  la  dysphorie  habituelle 
dans  la  ebolémie,  et  indépendante  de  son  adion  excitanle.  Ils  montrent  cnlin 
'Lm  dans  les  deux  cas  le  rôle  du  terrain  intervient  pour  expliiiucr  l’action  diiïé- 
t'ente  chez  les  divers  sujets. 

Le  rôle  de  la  ebolémie  (le.ul  encore  être  invoqué  dans  certaines  exagérations 
lonctionnelles,  et  même  dans  certaines  hypertrophies  cellulaires  et  organiques. 
i^Iors  même  qu’elle  est  légère  (comme  dans  la  (diolémie  sinqde  familiale),  la 
''holéiuic  subit  donc  à  [irovoquer  des  modilicalions  organiiiues  et  fonctionnelles 
Pi’ol'ondes,  juslifiant  l’existence  d’un  tempérament  bilieux.  Sans  doute  pour 
'‘>tldii|uer  les  symptômes  observés  au  cours  dos  maladies  biliaires,  jilusieurs 
Licteurs  doivent  être  invoqués,  mais  l’étude  do  l’excitabilité  électrique  des  nerfs 
'd.  des  muscles  prouve  que.  parmi  ces  facteurs,  la  cholémie  joue  uu  rôle  direct 
cl  indiscutable.  Feinuki.. 


‘2K)  Les  Réactions  chimiques  des  Nerfs  et  des  Muscles  dans  la  Cho¬ 
lémie,  par  ItK.NK  Fiiiso.x,  Tlii'xe  de  l>iiris,  juillet  ItlOi. 

description  de  la  méthode  de  fülbert,  Lereboullet,  Albert  Weil.  L’ensemble  de 
leurs  rcchcrrlies  clliii(|ues  et  ex[)érimentalcs  montre  que  la  ebolémie  a  une 
iietion  exeitante  sur  l’excitabililé  musrulaire  ;  eette  liyperexcitabilité  peut  être 
‘‘approchée  des  modilicalions  [irofondes  que  la  cholémie  apporte  dans  le  fonc- 
l'Onnemenl  des  divers  organes  et  notamment  du  système  nerveux,  elle  montre 
Lien  f|ue  la  présence  de  la  hiliruhinc  dans  le  sérum  sanguin  joue  nn  rôle  direct 
et  indiscutable  dans  la  production  de  lion  nombre  des  symptômes  observés  dans 
les  maladies  biliaires.  I’einuki.. 
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CERVEAU 

22!»)  Sur  un  cas  d’Agraphie  isolée  et  de  perte  de  la  Mémoire  des  sou¬ 
venirs  (llol)or  (Mnoii  Kdll  von  isoliler  Agraphic  iind  aninesti.schcr  Ei'inriening- 
siinliiliigkail,),  par  Kimsi.oii  (de  Strasbourg) .  Nnirol.  Crulralhl n"  22,  KJ  no- 
voinbre  lOOd,  p.  lOrj.'î. 

l'cinmc  de  (Id  ans,  sans  antrcédents  morbides,  arlério-srdércnse,  rcinari|ua 
brusquement  (|u’ellc  ne  pouvait  plus  écrire.  Aucun  signe  d’ictus,  aucun  tronlile 
de  la,  parole,  aucun  trouble  mental,  pas  de  cécité  verbale.  Impossibilité  d’écrire 
directement  ou  sous  la  dielée,  mais  possibilité  de  copier.  Perte  de  la  mémoire 
des  souvenirs  même  les  plus  courants,  sur  ses  enfants,  sa  famille,  sa  de¬ 
meure,  etc,;  diminution  de  la  faculté  d’attention. 

Disparition  de  l'agraphii'  an  bout  de.  huit  jours,  la  perte  des  souvenirs  persista 
encore  cinq  semaines  environ.  i)uis  la.  malade  revint  à  son  état  antérieur.  Mais 
la  guérison  (-ompléte  ne  dura  f|uc  huit  Jours  au  bout  desquels  survint  un  état  de 
dépression  qui  avec  le  letnps  s’améliora  à  son  tour. 

Prbsb'ih  rapporte  l’agrapbie  isolée  cotneidant  avec  l’oubli  des  souvenirs  à  un 
trouble  de  la  mémoire  visuelle  des  mots,  faisant  partie  des  troubles  p.sycbiques. 
Ces  sym|itômes  passagers  dépendaient  sans  doute  d’un  trouble  circulatoire. 

A.  l.KIII. 

2.'il))  Sur  un  cas  d’Agnoscie,  par  I.kiunk.  Joiinwl  <lc  Psyrholdiiip.  normalr  et 
pdlholoiiiijiic,  an  I.  n"  2.  p.  Kld,  mars-avril  KlOt. 

Observ.'ition  d’un  cas  d’agnosric  chez  un  vieillard  hémiplégi(|ne  par  ramollis¬ 
sement  cérébral  chronique,  et  ipii  n’a  pas  d’hémianopsie.  Cet  homme  ne  recon¬ 
naît  pas  les  objets  usuels  fiu'on  lui  met  dans  la  main;  chez  lui  les  images  sont 
perdues. 

tdiose  bizarre,  certains  Jours,  ce  malade  reconnaît  des  objets:  un  Jour  qu’il 
avait  do  la  lièvre  il  les  ree.onnnl  prcs(|un  tous.  Ainsi  l’excitation  causée  par 
l’état  fébrile  peut  sullire  à  amener  la  réviviscence  des  images.  Fkixiuîi., 

2.‘il)  Un  cas  d’Astéréognosie  fonctionnelle,  par  (i.  UjiNxiR.  Uerieir  of  Neu- 
roloijy  iinil  Pnydiialnj,  août  KHU. 

Le  maliide  âgé  de  2!»  ans,  stétiograpbe,  sentit  un  soir,  pendantsoii  travail,  tout 
son  cfdé  gauche  devenir  froid  et  gourd  et  sa  main  gauche  particuliérement 
maladroite.  Après  cotte  attacpie.  iiui  n’avait  été  précédée  d’aucun  signe  prémo¬ 
nitoire  et  qui  ne  s’était  pas  accompagnée  de  perte  de  connaissance,  le  malade 
garda  seulement  njio  abolition  du  sens  stéréognostique.  Ce  trouble  persista  pen¬ 
dant  huit  à  dix  mois  et  linit  par  dis|(araitrc.  Il  s’agissait  certainement  d'un 
trouble  d’origine  cérébrale;  un  défaut  de  coordination  — et  non  un  défaut  de 
transmission  —  des  sensations  péripliéri(]ues  paraît  en  avoir  été  la  cause. 

L’auteur  discutant  les  causes  possibles  élimine  toute  hypothèse  de  névrite 
[)ériphériquc,  n’admet  pas  l’existence  d’une  grosse  lésion  cérébrale  et  pense  à 
un  trouble  (h;  l’activité  fonctionnelle  du  la  circonvolution  pariétale  supérieure. 

A,  IIauhii. 
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2.12)  Un  cas  d’Amnésie  générale,  par  .1.  Likdsay  Stevkn.  Ghis(ji)w  nicdic. 
Journal,  septoinbre  lOOi. 

f'bservation  (lâtuillcc  d’un  malade,  rtgc  de  30  ans,  qui,  à  la  suite  d’un  ictus 
*>-Tec  perte  de  connaissance,  présenta  pendant  les  trois  mois  d’observation  une 
amnésie  complète  avec  intégrité  de  l’intelligence.  Le  malade  ne  se  rappelait  ni 
son  nom,  ni  son  adresse,  mais  il  n’avait  aucun  trouble  de  la  parole,  ses  per¬ 
ceptions  sensorielles  étaient  normales.  Tous  les  organes  paraissaient  l’onclion- 
ner  normalement;  pas  de  stigmates  d’bjstérie.  L’auteur  se  demande  s’il  n’était 
pas  en  présence  d’un  simulateur  habile  et  persévérant.  A.  Bai  kii. 

^'^3)  Les  Amnésies  Motrices  fonctionnelles  et  le  Traitement  des 

Hémiplégiques,  par  IIk.miy  Mkick.  VIV’  Comirh  fraw^nis  de  Miulecine  inlernc, 

l'ans.  2.i-27  ocl.  1004. 

Lor.s(|ue  à  la  suile  d’un  ictus  survient  une  hémiplégie,  pendant  idusieurs 
heures  et  souvent  plusieurs  jours,  les  membres  atteints  sont  incapables  d’aucun 
'’oouvement.  Puis,  dans  la  majorité  des  cas,  certains  mouvements  se  dessinent 
et.  peu  à  peu  s’accentuent,  la  restitution  ad  inlegrum  est  possible  quoiijne  rare. 
En  général,  les  progrès  semblent  limités  et  au  bout  de  quelque  temps  on  peut 
croire  que  l’hémiplégique  n’est  plus  capable  de  se  perfectionner  :  son  infirmité 
parait  définitive. 

••r,  un  examen  attentif  de  la  motilité  permet  de  constater  qu’il  existe  une 
•lilîéiamc.e,  souvent  considérable,  entre  les  actes  moteurs  qu’un  hémiplégique 
abandonné  à  lui-même  exécute  spontanément  et  ceux  qu’il  serait  capable  d’exé¬ 
cuter.  Des  muscles,  primitivement  inertes,  ont  peu  à  peu  récupéré  toutou  partie 
^c  leur  contractilité,  et  cependant  le  sujet  n’en  fait  pas  usage.  Nombre  de  mou- 
'^ements  qui  étaient  impossibles  dans  les  premiers  temps  de  la  maladie,  sont 
devenus  possibles  par  la  suite,  et  cependant  ne  sont  pas  faits.  L’hémiplégiciue 
'es  ignore.  Il  les  fi  oubliés. 

*‘6  sont  là  des  amnésiex  motrices  et  ces  amnésies  motrices  sont  surtout  fonc¬ 
tionnelles.  Le  malade  fait  parfois  agir  les  muscles  en  question,  mais  sans  but,  il 
•'c  sait  plus  les  utiliser  en  vue  d’un  acte  fonctionnel  déterminé.  S’étant  trouvé 
certain  temps  réellement  incapable  d’exécuter  un  acte  familier,  puis,  plus 
'^•■d,  n’arrivant  pas  à  l’exécuter  du  premier  coup  correctement,  il  en  conclut 
Rcnéralement  qu’il  ne  pourra  désormais  y  réussir.  Kt,  ne  sachant  plus  comment 
®  y  prendre,  il  renonce  à  toute  tentative.  11  cesse  de  se  perfectionner.  A  l’amné- 
C'e  motrice  s’ajoute  l'aboulie  motrice. 

fies  amnésies  et  aboulies  motrices  aggravent  la  situation  des  hémiplégiques; 
infirmité  leur  apparaît  plus  grande  qu’elle  n’esi  réellement.  Mais  il  est 
possible  d’y  remédier. 

Sans  prétendre  à  la  rcsiauration  de  tous  les  actes  moteurs,  on  peut  du  moins 
''ons  nombre  de  cas  d’hémiplégie  tirer  partie  d’une  foule  do  mouvements 
oubliés  et  inutilisés  par  les  malades.  On  peut  leur  apprendre  à  les  orienter  en 
''oe  de  différents  buts  fonctionnels  :  marches,  stations,  actes  de  se  lever, 
®  asseoir,  montée  et  descente  des  escaliers,  etc.,  et  aussi  pour  les  membres 
Supérieurs,  actes  de  s’habiller,  de  manger,  d’écrire,  etc.  Ici  ladisciplinc  psycho- 
’*|otrice  dont  nous  avons,  avec  M.  Itrissaud,  signalé  les  heureux  effets  en  plus 
f  une  occasion,  nous  a  donné  déjà  d’appréciables  résultats.  En  multipliant  les 
interventions  psycho  motrices  à  l’aide  d’exercices  adaptés  à  des  buts  définis  et 
sullisammcnt  répétés,  on  arrive  à  créer  ces  habitudes  d’associations  motrices 
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qui  constituent  nos  actes  usuels,  et  ilont  les  hémiplégiques  n’ont  souvent  perdu 
que  le  souvenir.  Ces  restaurations  fonctionnelles,  en  vertu  d’une  loi  bien 
connue,  ont  en  outre  une  heureuse  répercussion  aussi  bien  sur  l’appareil  moteur 
(les  muscles  se  développent,  les  contractures  et  les  réactions  sont  atténuées) 
que  sur  les  centres  et  les  conducteurs  nerveux  ;  l’organe  bénéficie  de  l’exercice 
de  la  fonction  ;  enfin  le  moral  du  patient  en  est  heureusement  influencé. 


ORGANES  DES  SENS 

2:î4)  De  la  valeur  diagnostique  des  Irrégularités  Pupillaires  dans  les 
affections  nerveuses  dites  organiques  (Ueber  den  diagnostischen  W'orth 
der  linregelmâssigkeilcn  des  l'upillarraiides  bei  den  sogen.  organischenNcrven- 
lirankbeitcn).  par  IMi.tz.  iVeurof.  Cenlvnlhl  ,  n"  14.  Iti  juillet  lOOd,  et  n"  Ibj 
l"  août  1903,  p.  714. 

l'itude  clinique  et  expérimentale  sur  les  irrégularités  pupillaires.  Dans  la 
partie  clinique,  Piltz  appuie  ses  considérations  sur  ses  recherches  personnelles  et 
sur  une  longue  revue  de  la  littéralure.  11  existe  trois  sortes  de  modifications  de 
la  forme  de  la  pupille  : 

1"  Des  irrégularités  temporaires  ou  changeantes  produites  par  la  moliilité 
inégale  de  certaines  parties  de  la  pupille; 

2“  Des  troubles  dans  la  position  de  la  pupille  dans  sa  totalité  ; 

3“  Des  iri'égularités  permanentes. 

Toutes  CCS  modifications  sont  très  fréquentes  dans  la  paraljsie  générale,  le 
tabes  et  la  syphilis  cérébro-spinale;  elles  se  rencontrent  quelquefois  dans 
d’autres  affections  nerveuses  et  mentales,  mais  tout  à  fait  exceptionnellement 
chez  des  sujets  sains. 

Dans  la  catatonie  on  peut  observer  parfois  une  irrégularité  transitoire  due  à 
l’inégale  mobilité  des  différentes  jiortions  de  l’iris. 

Aussi,  comme  l’ont  admis  .lolfroy  et  Scliramcck,  l’irrégularité  pupillaire  a 
pour  le  diagnostic  de  ces  affections  nerveuses  ou  mentales  une  valeur  presque 
aussi  grande  que  le  .signe  d’Argyll-llobcrtson,  et  cela  d’autant  plus  qu’elle  est 
souvent  un  phénomène  précurseur  du  signe  d’Argyll. 

line  série  de  recbenîhes  expérimenlalex  ont  été  faites  par  Diltz  sur  les  animaux 
en  exeilanl  par  un  courant  indiiil  le  ganglion  ciliaire  et  les  nerfs  ciliaires  longs 
et  courts;  il  a  ainsi  pu  reproduire  cxpéiûmentalement  toutes  les  variétés  de 
modifications  observées  chez  riiomme.  Aussi  il  est  probable  que  les  difféi-entes 
inégalités  (d)servé(^s  chez  l’homme  sont  dues  à  l’excitation,  la  parésie  ou  la  para¬ 
lysie  de  portions  de  l’iris,  ces  troubles  dépendant  eux-mêmes  d’altérations  des, 
fibres  des  nerfs  ciliaires  longs  ou  courts  au  niveau  de  leurs  noyaux. 

La  mobilité  irrégulière  des  différentes  portions  de  l'iris  dépendrail  d’une 
parésie  des  fibres  correspondantes  des  nerfs  ciliaires.  Les  modifications  dans  la 
position  de  la  pupille  dans  sa  totalité  seraient  dues  à  une  combinaison  d’état 
d’cxcitalion,  de  parésie  ou  de  paralysie  des  diverses  fibres  des  nerfs  ciliaires 
longs  et  courls.  Les  irrégularités  permanentes  du  rebord  pu|)illaire  seraient  dues 
il  une  paralysie  définitive  do  certaines  portions  de  l’iris;  elles  dépendraient, 
selon  toute  vraisemblance,  d’une  altération  des  fibres  pupillaires  correspon¬ 
dantes  au  niveau  de  leur  noyau  ou  plutôt  de  leurs  cellules  d’origine. 

A.  Léhi. 
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“  *•'»)  Examen  anatomique  d’un  Œil  atteint  de  Rétinite  pigmentaire 
avec  Scotome zonulaire,  par  (îonin.  Li’s  AnmU‘i\  (l’Ocidixtùiiu’,  inmier  d!)0;{, 

I^a  pigmentation  rétinienne  dans  la  rétinite  pigmentaire  a  son  maximum  au 
Yoisinage  de  l’équateur  et  non  pas  à  l'extrême  périphérie  de  la  rétine. 

Le  phénomène  principal  n’est  pas  la  pigmentation,  mais  l’atrophie  des  élé- 
'Yients  sensoriels  ([ui  débute  par  les  couches  rétiniennes  externes. 

Cette  atrophie  se  prononce  en  premier  lieu  dans  la  région  moyenne  de  la 
retine  et  s’y  localise  plus  exactement  que  la  pigmentation,  en  une  zone  circulaire 
qui  épargne,  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  l’extrême  péripliérie  et  le 
voisinage  du  pôle  postérieur. 

Cette  localisation  primitive  des  altérations  dans  la  rétine  cadre  avec  la  pré¬ 
sence  du  scolome  annulaire  dans  les  cas  de  rétinite  pigmentaire  en  voie  d’évo¬ 
lution. 

La  dégénérescence  rétinienne  peut  avoir  son  maximum  dans  une  zone  circu- 
luîre,  alors  même  (|uc  le  scotome  dans  le  champ  visuel  n’a  pus  encore  ou  n’a 
plus  la  forme  d’un  anneau  parfait. 

La  cause  immédiate  de  la  dégénérescence  des  couches  rétiniennes  externes 
•’éside  dans  une  atrophie  très  lente  de  la,  chorio-capillaire, 

La  raison  de  cette  localisation  de  l’atrojihic  chorio  capillaire  flans  l;i  zone 
uioyenne  tient  vraiscrnblahlemenl  au  mode  de  distribution  des  artères  de  la 
‘’l'oroide,  la  région  moyenne  étant  irriguée  par  leurs  ramifications  terminales 

l'ne  sclérose  des  vaisseaux  propres  de  la  rétine  accompagne  la  sclérose  des 
'aisseaux  de  la  eboroide  et  appartient  probablement  au  même  processus. 

Cette  sclérose  des  vaisseaux  rétiniens  peut  avoir  pour  effet  l’atrophie  graduelle, 
•les  couches  inlernes  de  la  rétine,  mais  elle  ne  saurait  être  la  cause  directe  de 
la  dégénérescence  des  couches  externes  ni  de  ta  pigmentation. 

L’hyperplasie  du  tissu  de  soutien  n’est  pas  non  plus  la  cause  de  l’atrophie  des 
éléments  sensoriels  de  hi  rétine,  et  si  on  constate  cette  hyperplasie  dans  des  cas 
très  avancés,  son  importance  ne  peut  être  que  secondaire. 

La  pigmentation  rétinienne  est  consécutive  à  la  dégénérescence  des  couches 
Externes. 

Le  pigment  provient  de  l’épithélium  pigmentaire  et  les  cellules  (’qiilhélialos 
Constituant  le  principal  agent  de  son  transport  dans  la  rétine. 

La  [ligmentation  rétinienne  n’est  jias  liée  à  la  présence  des  verrucosités  de  la 
lame  vitrée. 

Les  espaces  périvasculaires  et  les  lacunes  résultant  de  l’atrophie  rétinienne 
facilitent  lapéiu  ‘tration  des  cellules  pigmentées  dans  la  rétine,  mais  ces  cellules 
sont  capables  do  se  frayer  une  voie  indépendante  jus(|ue  dans  le  coiqis  vitré 
gcacc  il  des  mouvements  actifs  dont  elles  sont  douées. 

L’ensemble  des  altérations  histologiques  qui  constituent  la  rétinite  pigmen¬ 
taire  congénitale  sont  de  ruiture  dégénéiaitive  bien  plutôt  qu’inllammatoire  et 
paraissent  attribuables  il  un  trouble  de  nutrition  sous  rinlliience  de  la  sclérose 
Progressive  des  vaissciiux  nourriciers  de  l’mil.  l’Êciii.v. 

Rétinite  pigmentaire  Congénitale  familiale,  piir  Ai  hi.ne.u:.  Ainuitcfi 
il'ocidistùiiii'.  ItlOd.  t.  (l.X.M.X,  p.  Ï'A“1. 

•tétinite  pigmentaire  congénitale  familiale  chez  le  frère  et  deux  sœurs  avec 
examen  ;inatomi(]ue  des  yeux  de  l’un  des  malades.  Les  lésions  choroïdiennes  et 
rétiniennes  sont  de  nature  dégénéral ive  et  non  pas  inllammatoirc  et  siègent 
principalement  au  niveau  et  un  peu  en  arriére  de  l’équateur.  I'iîciiin. 
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MOELLE 

’i.il)  Myélite  aiguë  ;  surmenage,  insolation;  guérison  rapide,  |i!ir 
Kuc.  UwnnoN.  Anmin  wédico-rliirHvijicalfs  (lu  Centri'.  21  iiov.  100-4. 

Le  n'ilc  du  surmenage,  du  refroidissement  dans  l'éliologic  des  mjélites,  est  li 
peu  près  nié  par  les  traités  ;  tout  est  attribué  aux  infections  et  aux  intoxica¬ 
tions,  C’est  pour  cela  que  l’auteur  publie  ce  cas  où  le  surmenage  cl  l’insolation 
furent  rigoureusement  les  seuls  facteurs  étiologiques  d’une  sjmplomalologie 
myélitique.  Il  s’agit  d’un  cultivateur  vigoureux,  père  de  cinq  enfants,  prenant 
sur  ses  nuils  et  sur  b^  lcm[)s  de  ses  repas  pour  augmenter  le  rendement  de  son 
travail:  il  s’endormit  un  Jour  torride,  le  ventre  à  terre,  la  tète  et  les  épaules 
protégées  de  sa  veste,  le  dos  nu  aux  rayons  directs  du  soleil,  liés  le  lendemain 
il  prèscnliiit  une  mvélile,  inflammation  provoquée  par  l’action  prolongée  d’un 
s<deil  ardent  sur  une  moelle  prédisposée  par  le  surmenage.  'I’iiom.v. 

2:iX)  Effets  de  la  Section  transversale  totale  de  la  Moelle  épiniére 
chez  l’Homme,  par.l.  Coi.i.ina  (llrain,  printemps  1904). 

l/auleiir  <lénionlro,  en  se  basant  sur  de  nombreuses  observations,  que  les 
lésions  transversales  totales  de  la  moelle  chez  l’homme  causent  l’abolition  per^ 
manente  des  réllcxes  roluliens  et  des  autres  réflexes  profonds  dépendant  du  seg¬ 
ment  médullaii'c  sous-jacent  à  la  lésion .  Ces  muscles  perdent  peu  à  peu  leur 
excitabilité  faradi(]ue  et  les  sphincters  ])erdent  leur  tonus;  parfois  un  réllexe 
cutané  affaibli,  le  réllexe  plantaire  par  exemple,  reste  comme  seule  manifesta¬ 
tion  de  l’activité  du  segment  médullaire  isolé.  Ces  faits  s’observent  en  l’absence 
de  toute  modilication  dans  la  structure  des  cellules  des  cornes  ventrales,  des 
racines  antérieures  et  des  nerfs  périphériques  de  la  région  paralysée. 

Dans  les  cas  de  lésions  Lransverses  qui  progressivement  deviennent  totales,  et 
déterminent  une  abolition  des  réllexes  rotuliens,  on  peut  |)nrfois  faire  réappa¬ 
raître  momentanément  ces  réllexes  par  une  faradisation  prolongée  des  membres 
inférieurs.  Ce  fait,  signalé  pour  la  première  fois,  tend  à  prouver  que  la  dispari¬ 
tion  du  réllexe  rotulien  est  due  à  la  perte  des  relations  entre  les  centres  lombo- 
sacrés  et  les  centres  supérieurs,  (ihez  les  mammifères,  l’autonomie  d’un  segment 
isolé  de  la  mo(!lle  épiniére  diminue  i)rogressivemenl  des  classes  inférieures  aux 
classes  supérieures:  elle  est  réiluite  au  minimum  chez  l’homme. 

.\.  Iî.m  hii. 

2:î0i  Trois  cas  de  Paraplégie  douloureuse,  par  W.  Spillkh  et 'l’n.  Weisbn- 
Huau.  Univrriùl!i  nf  Pcnnylvanln  Medu-.tü  Hidlrlin,  mai  1904. 

Descrijjtion  détaillée  de  trois  cas  de  para(dégic  douloureuse;  la  cause  était 
dans  la  première  observation  un  cancer  vertébral,  et  dans  la  seconde  un  mal 
de  l'ott;  dans  la  troisième  il  s’agissait  d’une  polynévrite.  Les  auteurs  insistent 
sur  les  diflicultés  du  diagnostic  étiologique  des  paraplégies  douloureuses. 

A.  Tuauiu;, 


MÉNINGES 

240)  Évolution  clinique  et  diagnostic  de  la  Méningite  Tuberculeuse 
du  nourrisson,  par  IIhniî  Chuciikt,  (lazellc  dcn  ll<ipitni(.r,  20  déc.  1904 

L’auteur  Insiste  sur  les  dillicultés  du  diagnostic  et  proclame  la  nécessité  do  la 
ponction  lombaire.  Tiioma. 
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Méningite  auriculaire  et  Méningite  tuberculeuse,  par  Auücstjc 
liRocA.  UilUHin  médical,  23  nov.  1904,  p  1001. 

Il  s’agit  d’une  petite  fille  de  deux  mois,  récemment  opérée  pour  une  mastoi- 
<lite  et  préscniant  des  symptômes  de  méningite.  La  leçon  de  M.  lîroca  est  une 
Question  de  diagnostic  :  si  la  petite  fille  est  atteinle  de  méningite  aiguë  il  faut 
trépaner,  si  elle  est  atteinte  de  méningite  tuberculeuse  il  faut  s’abstenir.  Or.  il 
®uit  de  la  discussion  que  la  méningite  est  tul)erculcusc ;  les  résultats  de  la 
ponction  lombaire  lèvent  tous  les  doutes  à  cet  égard.  Tiioma. 


^■*2)  Deux  accidents  de  Méningite  Tuberculeuse  guérie  chez  le  même 
individu,  par  .Iirasek.  Iteviie  v.  ncurnlogii,  etc.,  n"  8,  1904. 

(Communication  d’un  cas  de  méningite  tuberculeuse  guérie,  survenue  deux 
lois  chez  le  même  individu.  Il  s’agit  d’une  fille,  âgée  de  11  ans  et  provenant 
'tune  famille  tuberculeuse.  Pas  de  sypliilis  dans  la  famille.  Il  y  a  quatre  ans, 
tout  à  coup  la  malade  a  été  prise  de  céphalalgie.  La  marche  incei  laine, 
Vomissements,  constipation,  amaigrissement,  troubles  psychiques.  Pupilles  dila¬ 
tées  et  d’une  réaction  paresseuse.  On  voit  sur  la  face  que  la  malade  soulTre 
ouucoup.  Mouvements  de  la  tête  douloureux.  Pendant  ces  mouvements,  con¬ 
tractures  des  muscles  de  la  nuque.  La  région  occipitale  et  celle  de  la  nuque  doii- 
oureuses  à  la  pression.  Infiltration  pulmonaire.  Soixante  pulsations  dans  la 
’Uinute.  Ventre  on  bateau.  Uéllexes  rotuliens  exagérés.  Dermographisme,  lîéflexe 
‘teParros.  Hyperesthésie  cutanée.  Température  38"  O.  Perte  de  la  conscience, 
somnolence,  llcspiration  de  Cheyne-Stokes.  Hémiplégie  droite  et  paralysie  faciale 
gauche,  .\phasio.  Durée  de  la  maladie,  cinq  mois.  Ouérison.  Après  deux  ans, 
Oouvel  accident  d’une  plus  courte  durée  et  d’un  caractère  moins  grave.  Guérison 
'to  nouveau. 

L  auteur  insiste  sur  le  diagnostic,  do  la  méningite  tuberculeuse  dans  le  cas 
"‘té  et  sur  la  possibilité  de  la  curabilité  de  celle-ci.  H.vskovkc. 

^^3)  De  la  Lymphocytose  du  liquide  Céphalo-rachidien  dans  le  Zona, 

par  Louis  Mauliou.  Thèse  de  Taris,  nov.  1904. 

La  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  est  un  phénomène  fréijuent 
®bs  le  zona  :  il  se  rencontre  dans  environ  les  deux  tiers  des  cas.  Sa  fréquence 

®on  abondance  semblent  dans  une  certaine  mesure  en  rapport  avec  l’étendue 
®  (*1001111110000  06  l’éruption;  la  lymphocytose  parait  diminuer  d’abondance  du 
'^''‘nmcnccmont  à  la  fin  de  l’évolution  do  la  maladie. 

J,  Certains  cas  de  persistance  anormalement  prolongée  de  lymphocytose  du 
guide  céphalo-rachidien  dans  le  zona  coïncident  avec  l’existence  de  douleurs 
baces,  de  parésiq  et  d’atrophie  musculaire.  La  lymphocytose  du  liipiide 
'^uplialo-rachien  au  cours  du  zona  nous  révéle  l’existence  d’une  irritation  ménin- 
®  ®  dans  cette  allection.  Fuindki.. 


^  examen  du  Liquide  Céphalo-rachidien  en  deux  cas  de  Zona,  par 

Za.mfirksco  (en  roumain).  Hall,  de  la  Sac.  der,  sciences  médicales  de  Bucarest, 
b”  2,  1904. 

('.ymphocvtosc  maniuéc  G.  Parhon. 
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NERFS 

215)  Zona  de  la  deuxième  branche  du  Trijumeau,  par  Kugènk  iii  iii.n-I)es- 
HoziKRS.  Thèn,' de  Paris,  nov.  ÜKU. 

Le  zona  du  nerf  maxillaire  supérieur  esl  une  affection  rare.  Il  peut  intéresser 
le  nerf  en  totalité  ou  en  partie.  Isolé  parfois,  il  est  le  plus  souvent  associé  au 
zona  d’une  ou  d('s  autres  branches  du  trijumeau.  Sa  localisation  aux  filets 
muqueux  du  nerf  (f.  nasaux,  [lalalins.  dentaires)  jirovoque  une  réaction  rappe¬ 
lant  l'angine  herpétique;  l’unilatéralité  de  l’éruption,  les  douleurs  névralgiques, 
la  non-récidive,  i>ermettent  de  l’en  dill’érencier. 

La  lésion  nerveuse  serait  le  plus  souvent  ganglionnaire  et  radiculaire.  Cepen¬ 
dant  l’origine  centrale  de  l’affection  ne  doit  pas  être  écartée  d’une  façon  abso¬ 
lue:  dans  cette  dernière  conception,  la  théorie  de  la  métarnérie  devrait  interve¬ 
nir  comme  elle  intervient  dans  l’explication  du  zona  thoracique,  mais  le  peu  de 
précision  du  métamère  crânien  ne  permet  pas  encore  d’établir  nettement  cette 
inlciqirétation.  l''ni.xrjEi,. 

241))  Sur  les  Polynévrites,  jiar  un  He.nzi.  liazzeUadeijli  (hpediilie  delle 
2o  se|.t.  190.1,  ]).  1211-1218. 

Leçon  avec  présentation  de  deux  malades.  C’est  une  mise  au  point  do  la 
question.  F.  Dki.k.m . 

217)  Coexistence  de  la  Cirrhose  alcoolique  et  des  Névrites  périphé- 
•  riques,  par  IV  S.vi.nton  et  .).  L.vst.vjo.ne.  Arch.  i/én.  de  Méd.,  1901,  p.  2l'l”' 

(8  olis.  dont  2  personnelles.) 

L’autopsie  a  montré  le  plus  souvent  soit  une  cirrhose  graisseuse,  soit  une 
cirrhose  lo'[)ertroidiique  sans  ascite.  Dans  quatre  cas  sur  huit  la  névrite  intéres¬ 
sait  à  la  fois  les  membres  siqiérieurs  et  inférieurs.  On  a  relevé  trois  fois  dos 
troubles  sphinctériens. 

Les  trouilles  ps^(;hi(|ues  sont  très  fréi|uents  et  variables  (hallucination,  stu¬ 
peur,  idées  de  satisfaclioii,  amnésie,  confusion  mentale).  Les  névrites  [leuvent 
a)iparaitre  longtemps  a|irés  la  suppression  de  l’alcool,  aussi  Louget  a-t-il  [icnfo 
il  incriminer,  pour  les  cxpliiiiier,  rinsullisance  hépatique  iiutant  que  l’intoxica¬ 
tion.  l’oLii'tanl  c’est  l’alcoolisme  ([ui  est  La  cause  de  tous  les  accidents. 

218)  De  la  Paralysie  produite  par  le  Phosphore,  par  Lii.ii  mikii. 

iiiédw'ile  du  Cenlre,  1"'  aoill,  l'■'-|.5  septembre,  I''''  oclohre  1901. 

L’auteur  apporte  une  importante  contribution  à  l'étude  des  piiral^sies  toxiiiu.®* 
d’origine  médicamcnieuse  et  montre,  en  se  basant  sur  une  ubservation  person¬ 
nelle  et  sur  six  autres  dont  [ilusieurs  recueilies  auprès  de  lui.  ipie  le  pbosphal® 
de  créosote  et  le  tanno-phosphate  de  créosote  peuvent  il  dose  médicamenleus® 
(un  peu  élevée  il  est  vi'ai)  i)ruvo(|uer  des  paralvsies,  mi  le  rôle  du  pliospboi’® 
n’est  guère  douteux.  Plus  du  tiers  des  sujets  traités  par  ce  médicament  ont  et® 
iitleints.  Les  troubles  piiraljtiques  ont  débuté  iissez  vite  après  b'  début  du  trai¬ 
te  nent  (de  douze,  jours  à  un  mois).  Ils  sont  survenus  assez  brusquement 
membres  inféi-ieiirs,  frappés  d’impotence  complète,  et  se  sont  dans  plusieurs  en* 
r.iidilement  généralisés  aux  membres  supérieurs.  .\ux  troubles  moleurs  tr®* 
mai'ipiés  id  portant  surtout  sur  les  extenseurs,  se  sont  piiuts  des  troubles  sensi¬ 
tifs  subjectifs  et  (dijectifs,  des  modilications  des  réllexos.  des  trou  Ides  I  ropliiqH®® 
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St  notamment  une  atrophie  museulaire  mar(|uée  portant  surtout  sur  les  muscles 
'tes  extrémités.  La  guérisoti  est  toujours  survenue  très  lentement,  et  dans 
•observation  de  l’auteur  après  dix-liuit  mois  elle  est  encore  incomplète.  Sans 
■■ejeter  complètement  l’emploi  du  phosphate  de  créosote,  il  conviendra  donc  à 
•  avenir,  selon  l’auteur,  d'en  diminuer  les  doses  et  d'en  lixer  avec  soin  la 
physiologie.  1>.  Lehehoii.let. 


Dystrophies 


^^9)  Études  Biologiques  sur  les  Géants,  par  l‘,,E.  Lau.nois  et  1*.  Rov. 
•ntroduction  de  M.  le  professeur  ürissauu.  —  Un  volume  de  idiJ  pages,  riclie- 
ment  illustré  do  lU!  ligures.  Masson  et  C'"',  édit.,  l!)0i 


•-■e  livre  est  le  premier  ouvrage  d’ensemble  consacré  à  l'étude  médicale  du 
gigantisme.  Il  fait  date.  Parla  richesse  de  sa  documentation  bibliograplii(iue  et 
iconographique,  par  son  caractère  exclusivement  scientifique,  par  la  large  i>arl 
'ionnée  aux  constatations  anatomiques,  il  représente  une  œuvre  particuliére- 
iHent  laborieuse.  Des  observations  originales  importantes,  recueillies  avec  toute 
n  précision  clinique  et  anatomo-pathologique  désirables,  témoignent  delà  large 
part  personnelle  qui  appartient  aux  auteurs. 

9n  sait  qu’en  P’rance  la  période  médicale  de  l’histoire  du  gigantisme  s’est 
nhirmée  avec  les  premiers  travaux  consacrés  par  lirissaud  et  Henry  Meige  à  cette 
lueslion,  en  18‘J5.  Aussi,  c’est  à  eux  que  les  auteurs  ont  dédié  ce  livre.  L’intro- 
hi'ctioii  du  professeur  Brissaud  est  une  mise  au  point  de  ta  question  du  gigan¬ 
tisme. 

Les  travaux  consacrés  par  Pierre  Marie  à  la  maladie  qui  porte  aujourd'hui  son 
l’acromégalie,  ont  donné  à  la  pathologie  de  la  fonction  de  croissance  une 
“fientation  et  une  impulsion  toutes  nouvelles.  Uràce  à  eux,  Brissaud  et 
enry  Meige  ont  pu  dire  que  le  gigantisme  était  fréquemment  le  prélude  de 
scromégalie.  Ils  ont  décrit  le  gigantisme  acromégalique,  et  ils  ont  énoncé  cette 
''iniule  :  •  Le  gigantisme  est  l’acromégalie  de  l’adolescence  ».  Launois  et 
en  ont  apporté  la  confirmation  décisive  en  utilisant  la  radiographie  et  en 
'^cueillant  des  itiéces  anatomiques  dont  la  signification  est  désormais  incontes- 
table. 


On  peut  dire  aujourd’hui  que  t  le  gigantisme  est  une  maladie  des  sujets  dont 
•*8  cartilages  épiphysaircs  ne  sont  pus  ossifiés  »,  et  cela  quel  que  soit  leur  âge. 

gigantisme,  en  effet,  ne  saurait  se  définir  par  des  mensurations  centimé- 
'■‘‘iques.  C’est  pourquoi  les  auteurs  réservent,  avec  Henry  Meige,  le  nom  de 
9ea)i(»,  uofj  pa^  jo|,g  igg  individus  d’une  haute  stature,  mais  seulement  à  ceux 
outre  la  haute  stature,  présentent  certaines  anomalies  organiques  bien 
'définies. 


'  Le  développement  anormal  de  la  taille,  dit  Brissaud,  indique  simple- 
j^ent  une  exagération  du  processus  de  croissance;  voilà  tout  le  gigantisme. 

donc  l’excès  de  la  fonction  ostéogénique  qui  constitue  l’anomalie  pathogé- 
'•'que  ou  qui  va  créer  la  monstruosité.  Que  ce  dérèglement  de  la  fonction  ostéo- 
Sénique  soit  précoce  ou  tardif,  passager  ou  permanent,  la  définition  n’a  pas  à 
®  préoccuper  :  c’est  toujours  dans  la  nature  intime  de  ce  trouble  que  nous 
^^'ons,  nous,  médecins,  chercher  un  élément  de  notre  définition.  •  11  y  a  des 
passagères  de  gigantisme,  c’est-à-dire  des  périodes  de  l’évolution  de  l’indi- 
pendant  lesquelles  la  fonction  ostéogénique  subit  une  exaltation  maladive. 
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et  celte  jiérioJe  peut  so  prolonger  au  delà  de  l’adoleseenee  ;  lorsipi’elle  s’apaise, 
le  gigantisme  est  délinilif.  Si  les  cartilages  épipliysaires  conservent  iiidéliniment 
leur  aptitude  ostéogénique,  on  a  afl'aire  a  une  sorte  d’hijpermdfjulie  siiueleUiqui> 
pt'oijressive.  De  fait,  certains  sujets  semblent  eondainnés  a  t  grandir  a  jierpé- 
tuilé  ».  I.aunois  et  Koy  en  ont  rapporté  des  exeiniiles  significatifs. 

.\  partir  d’un  certain  âge,  les  cartilages  épipliysaires  [leuvenl  s’ossifier;  le 
sujet  ne  [leut  plus  grandir,  mais  on  peut  voir  survenir  elie/.  lui  des  déforina- 
lions  nouvelles,  et  ce  sont  précisément  celles  de  l’acromégalie.  'Ici  est  le  gigaii' 
tisine  (tertimégaliquc . 

«  Si  tous  les  géants  ne  sont  pas  des  acromégali<iues,  tous  ceux  du  moins  qui 
ne  le  sont  pas  déjà  paraissent  aptes  à  le  devenir  ».  'fous  présentent  des  stig¬ 
mates  morpliologii|ues  qui  s’accordent  i)arfaitement  avec  l'anomalie  des  organes 
osléogéniques  d’où  déjicnd  leur  gigantisme.  De  même  que  leurs  cartilages  épi- 
pliysaires  conservent  une  jeunesse  prolongée,  leur  habitus  corpoiad  présente  des 
caractères  proin-es  à  l’cnfanee  :  ce  sont  des  infantiles.  Dar  conséquent,  il  existe 
un  gigantisme  infantile,  .\vant  d’étre  un  acromégalique  un  géant  reste  un  infan¬ 
tile,  ba  radiogra[)bie  a  nettement  confirmé  cette  manière  de  voir,  f'illo  a  montré 
également  (pie  «  le  gigantisme  acromégalique  était  la  suite  fréipienle  du  gigan¬ 
tisme  iufanlile  » . 

«  Un  trouble  général  domine  le  [)rocessus  morbide  qui  aboutit  suivant  l’àge, 
soit  au  gigantisme,  soit  a  l'acromégalie,  (ie  trouble  n’est  en  somme  (|u’uno  exa¬ 
gération  de  l’ostéogénie  do  croissance  »,  et  son  expression  cliniipie  dépend  de  la 
précocité  ou  du  retard  delà  soudure  des  épipbyses. 

(Juant  à  la  cause  première  de  celte  perturbation  osléogéni(|ue,  elle  est  encore 
mal  connue.  Ce[>endant,  il  ii'est  pas  douteux  (juc  les  altérations  de  la  glande 
pituilaii'e  jouent  un  rôle,  aussi  bien  dans  la  production  du  gigantisme  (|ue  dans 
celle  de  l’acromégalie.  Il  existe  aussi  certainement  une  étroite  relation  entre  les 
trouilles  de  la  eroiss.ince  sipielcltique  et  la  sécrétion  interne  de  la  glande  géni¬ 
tale.  Ues  ipiestiüiis  iiatbogéniques  ont  été  particuliérement  étudiées  par  bau- 
nois  et  Uoy.  fauirs  constatations  anatomo-|ialbologiques  et  expérimentales  sont 
appelées  à  jeter  un  jour  nouveau  sur  cette  palbogi''nie. 

'l'idles  sont  les  idées  générales  exprimées  [lar  lîrissaud.  conrormes  à  son 
enseignement  et  corroborées  jiar  les  faits  ai-c.umulés  dans  cet  ouvrage. 

Il  est  divisé  en  q'ialre  livres. 

be  premier  livre  esl  consacré  à  la  définition  du  gigantisme  ;  «  bc  gigantisme 
est  une  anomalie  de  la  croissance  du  S(|uelellc,  se  traduisant  par  une  laiH® 
excessive  du  sujet,  |iar  rappori  aux  dimensions  moyennes  des  sujets  de  sa  race, 
et  entraiuaiit  une  dysbarmonic  morpbologiiiue  et  fonctionnelle  caractéristique 
de  cet  état  morbide.  » 

Dans  une  étude  bislorii|ue  et  critique  sont  [lassés  en  revue  tous  les  géants  plù® 
ou  moins  légendaires,  dont  l’iiistoire  esl  parvenue  jusqu’à  nous. 

b'étude  antbropologique  du  gigantisme  a  jirécédé  son  éludé  médicale.  Si  le* 
nombreux  travaux  qui  se  sont  succédé  dans  cette  voie,  n’ont  pas  contribué  à 
éidaircir  beaucoup  la  (|uestion.  ils  méritaient  cependant  d'élre  signalés,  et  H* 
l’ont  été. 

be  livre  deuxième  traite  dans  sa  première  partie  du  gigantisme  infantile. 
y  trouve  l’observation  extrémemenldétailléc  du  géant  Charles,  étudié  successive¬ 
ment  par. Capital!,  I’.  .Marie,  Henry  Midge,  bucas-Cbampionniérc,  l’apilUm^’ 
mais  bien  plus  complètement  eni'ore  par  baunois  et  Itoy.  Du  ce  type 
genre,  ces  auteurs  ontrapiiKOc.be  un  cerlain  immbre  d’observations  similaiee*’ 


celles  do  Woods-llulchiiisoii,  de  Uuday  et  Jancso,  de  Lortet,  etc.  Des  comimrui- 
soiis  intéressantes  sont  faites  avec  les  animaux  castrés.  La  conclusion  des 
ttuteurs  est  iiuc  le  gigantisme  infantile  est  une  dysharmonie  morphologicjue  et 
fonctionnelle  caractérisée  par  la  persistance,  chez  un  sujet  ayant  atteint  ou 
•lépassé  l’ilgo  de  puberté,  de  caractères  morphologiques  appartenant  à  l’enfance, 
•font  les  plus  importants  soni  la  non-ossification  des  cartilages  épiphysaires,  un 
allongement  disproportionné  des  membres  inferieurs,  des  anomalies  osseuses 
folle  que  le  genu  valgum  (11.  Meige),  l’atrophie  des  glandes  génitales,  et  la  plu¬ 
part  des  autres  stigmates  de  l’infantilisme. 

Hans  un  autre  chapitre,  le  gigantisme  aeromégalique  est  étudié  à  fond.  On  y 
retrouve  l’observation  de  .lean-l’icrrc  .Mazas,  géant  de  .Montastruc,  publiée  par 
llrissauil  et  Henry  Meige,  celle  de  Dana  (le  géant  Wilkins),  celles  de  Woods 
Hutchinson,  Cunningham  (le  géant  Magrath),  etc.,  ainsi  qu’uti  certain  nombre 
•le  faits  empruntés  aux  études  de  P.  .Marie  sur  l’acromégalie.  On  y  Irouve  aussi 
1  observation  très  complète  d’un  gçant  étudié  cliniquement  par  .\ehard  et 
Loeper,  dont  Launois  et  Koy  ont  fait  l’autopsie.  Les  lésions  osseuses,  celles 
•le  l’hypophyse  et  de  la  thyroïde,  sont  décrites  avec  un  grand  luxe  de  détails  et 
•le  figurations. 

ce  propos,  les  auteurs,  étudiant  les  rapports  du  gigantisme  avec  l’hypo- 
Plryse,  concluent  :  «  L’acromégalie  et  le  gigantisme  aeromégalique  consti- 
tuent  un  syndrome  hypophysaire.  »  Ils  étudient  également  les  rapiiorts  des 
lésions  hypophysaires  avec  la  glycosurie.  Vient,  enfin,  la  très  importante  ohser- 
vation  du  géant  Constantin,  dont  les  pièces  S(iuelettiques  ont  été  analysées  avec, 
l*-' plus  grand  soin. 

Le  troisième  livre  est  consacré  à  la  pathogétiie  et  en  particuler  au  nilc  des. , 
glandes  à  sécrétion  interne,  glandes  génitales,  thyroidc,  thymus,  hypophyse. 

•  Le  produit  de  leur  élaboration,  encore  inconnu  dans  sa  composition,  est, 
•^•>niniu  celui  des  glandes  à  sécrétion  externe,  indispensable  au  juste  équilibre 
••fganiipio.  Mlles  ont,  entre  autres  fonctions,  celle  de  diriger  par  l'inlermédiaire 
•!••  système  nerveux,  la  trophicité  de  certains  tissus,  plus  particuliérement  des 
tissus  d’origine  mésodermique  (tissu  conjonctif,  tissu  cartilagineux,  lissu 
•^^seux).  Les  altérations  diverses,  dont  elles  peuvent  être  le  siège,  retentissent 
•^»  clfct  tout  particulièrement  sur  les  éléments  de  soutien  et  s’accomijagncnt  de 
••lodificalions  caractéristiques,  atteignant  leur  apogée  dans  le  myxonléme,  le 
gigantisme  et  l’acromégalie.  Il  est  facile  aussi  dans  ces  dilTercntes  dystrophies 
•^•2  constater,  soit  leur  synergie,  soitleurs  suppléances  fonctionnelles,  et  de  com¬ 
prendre  l’importance  et  la  complexité  du  rôle  qui  leur  est  dévolu  dans  la  nutri- 
*■••>•1  et  le  fonctionnement  de  l’organisme. 

Lidin,  le  dernier  livre  rassemble  toutes  les  observations  de  géants  qui  pré- 
••-■‘tent  un  intérêt  scientifique. 

*bi  voit,  par  cette  simple  énumération,  la  somme  de  labeur  que  représenle 
•tet  ouvrage,  et  l’on  se  demande  ce  qu’il  faut  en  louer  davantage,  ou  bien  la 
richesse  de  sa  documentation,  ou  bien  la  part  de  travail  personnel  qui  s'y 
frouve.  Fkixdhi,. 

Gigantisme  et  Infantilisme,  par  Cu.  I’au.miîz.  Presse,  medicale,  21  déc.  lilOi 

Ltude  des  rapports  du  gigantisme  et  de  l’iwfantilisme  d'après  le  livre  de  Lau- 
**•^**1  et  Itoy.  L’auteur  conclut  ainsi  : 

*  Duel  que  soit  l’angle  sons  lequel  on  envisage  là  question  de  la  pathologie 
•*cs  fonctions-dc  croissance  on  se  trouve  iimCné'à  parler  de  sécrétions  internes. 
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de  produits  pour  la  plupart  encore  anonymes  dont  nous  voyons  quelques  effets, 
dont  nous  soup(,;onnons  seulement  le  lieu  d’élaboration  :  thyroïde,  hypophyse, 
thymus,  glandes  génitales.  Il  est  encore  ti'op  tôt  pour  hasarder  ici  autre  chose 
que  des  hypothèses.  Faire  icuvrc  scientifique  en  ce  domaine  aujourd’hui  con¬ 
siste  en  l’observation  rigoureuse  et  méthodique  des  faits  cliniques  et  anato- 

«  M.  Pierre  Marie  a  ouvert  la  voie  par  son  étude  magistrale  de  l’acromégalie, 
.MM.  lirissaiid  cl  Mcige  ont  établi  les  types  de  l'infantilisme;  MM  haunoiset  Roy 
nous  donnent  aujourd’hui  une  description  des  formes  du  gigantisme.  Il  se 
trouve  (|uc  par  l’examen  do  ces  formes  mêmes  du  gigantisme,  des  états,  d’ap- 
[larence  si  dilférents,  se  rapprochent,  et  c’est  là  une  indication  de  la  synergie 
qui  doit  [(résider  au  fonctionnemeut  des  glandes  à  sécrétion  interne.  » 

Fki.mjul. 

2.0!  j  Altérations  de  la  Moelle  épinière  dans  un  cas  d’ Acromégalie,  pai' 

(i.  C.Mi.NKTTo.  IlirisUi  spi'r.  ili  Fri'timtrin.  vol.  .\X.\.  faso.  p.  2(>7-2t)2,  30  sept. 

1901. 

Dans  ce  cas  l’auteur  signale  une  augmentation  de  volume  très  notable  de  l’axe 
spinal,  et  il  eu  donne  les  mensurations  comparées  avec  celles  de  moelles  nor¬ 
males.  De  plus,  il  décrit  une  lésion  dégénérative  (fibres  variqueuses)  des  cor¬ 
dons  [(ostérieurs,  une  pigmentation  des  cellules,  une  oblitération  du  canal  cen¬ 
tral  (|ui  lui  paraissent  être  l’effet  et  non  la  Cause  de  l’acromégalie.  11  compare  les 
résultats  de  son  examen  histologique  avec  les  .altérations  médullaires  déjà 
signalées  par  plusieurs  auteurs  dans  l’acromégalie.  F.  ükliîni. 

232)  De  l’Obésité,  par  M.  Mauhei,.  Vil'  Congrès  franrais  de  Médecine,  Paris, 

24-27  oct.  iOOi.  ' 

L’obésité  doit  être  considérée  comme  un  procédé  employé  par  l’organisme 
[)our  éviter  les  inconvénients  de  la  nutrition. 

L’obésité  est  toujours  le  résultat  de  la  surnutrition.  File  constitue  un  moyen 
de  défense  de  l’organisme  contre  celte  dernière.  Elle  ne  disparait  que  sous 
l’influence  de  l’insuffisance  de  l’alimentation. 

.M.  Le  Nom,  rapporteur.  —  L’obésité  n'est  pas  toujours  l'effet  de  l’excès 
d’alimentation.  L’adipose  localisée  des  névralgies,  celle  qui  suit  les  blessures 
des  nerfs,  la  maladie  de  Dercum,  etc.,  montrent  l’influence  du  système  nerveux, 
et  indiquent  (|u’il  peut  exister  un  rapport  entre  les  névroses  et  l'obésité. 

M.  .Iav.vl,  à  pro[)os  du  traitement  thyroïdien  de  l’obésité,  cite  ses  recherches 
démontrant  ([ue  l’ingestion  de  glande  thyroïde  agit  presque  exclusivement  suv 
les  albuminoïdes  du  corps  et  pas  sur  la  graisse,  d’où  son  danger. 

M.  Lkven  insiste  sur  la  constance  de  la  dyspepsie  chez  les  obèses. 

M.  Louand  pense  qu’il  existe  une  obésité  exogène,  causée  par  une  alimenta¬ 
tion  trop  riche  et  la  vie  sédentaire,  et  une  obésité  de  cause  interne,  par  suite 
d’altérations  des  glandes  vasculaires  sanguines.  L’ablation  des  ovaires  ou  de  le 
thyroïde  ralentit  les  oxydations;  l’obésité  a  les  plus  grands  rapports  avec  le 
myxœdème  et  elle  pourrait  être,  comme  lui,  une  maladie  des  glandes  vascu¬ 
laires  sanguines.  E.  F. 

233)  Les  Fonctions  Gastro-Intestinales  chez  l’Obèse,  par  Mabcei.  Siobe. 

Thèse  de  Paris,  n"  332,  mai  19Ü4. 

On  ne  trouve  de  troubles  intestinaux  que  dans  le  tiers  des  cas  (atonie  ga*' 
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«'que  et  iiiteslinalc.  conslipalion)  ;  on  peut  affimice  que  chez  l'obèse  les  fonc- 
J'ous  intestinales  s’accomplissent  le  plus  souvent  d’une  façon  régulière,  malgré 
uppélence  spéciale  des  obèses  pour  Ics  alinicnts  (|ui  font  de  la  graisse,  leur  poly¬ 
phagie  et  bme  polydipsie.  l•'l•;lNnE^. 

^h4)  Maladie  de  Recklinghausen,  par  (j.  Lion  et  (1.  Casne.  IhUlelins  de  ta 
^ociéU  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  21  janvier  1904,  p.  3  à  18. 

femme  do  44  ans,  blanchisseuse.  Antécédents  héréditaires  bons  Elle  a  eu  un 
hls  et  trois  lilles;  trois  des  enfants,  le  lils  âgé  de  23  ans,  une  lille  iigéo  de 
h  ans,  une  autre  âgée  do  18  ans,  présentent  des  taches  pigmentaires,  mais  n’ont 
l'acune  tumeur  dermique,  ni  aucun  epaissi.ssement  des  troncs  nerveux.  La  mère 
'un  portante  jusqu'à  il  y  a  quatre  ans,  se  sentit  fatiguée,  soulTrit  dans  les  os, 
puis  vit  sa  taille  diminuer,  tourner;  elle  est  impotente.  Depuis  longtemps  elle 
Présente  sur  la  surface  du  corps  des  taches  pigmentaires.  Ce  qui  frappe  chez  elle 
U  est;  D'iii  diminution  de  la  taille  due  à  une  cyphoscoliose  eervicodorsale  avee 
egere  lordose  lombaire.  Le  reste  du  squelette  semble  peu  altéré;  mais  il  y  a  des 
Ailleurs  à  la  pression  au  niveau  des  côtes,  des  hanebes,  des  épaules  de  la 
eolonne  vertébrale  du  cubitus.  La  radiographie  ne  révèle  pas  d’altéralicns  parti- 
filières  des  os,  sauf  du  cubitus;  celui-ci  est  interrompu  dans  son  milieu  par  une 
*^che  claire  semblant  être  une  baguode  décalcification;  2"  la  présence  de  taches 
P'gnaentaires,  de  dimensions  variables,  des  tumeurs  cutanées  peu  nombreuses, 
'"■'■ondies,  flasques  sans  coloration  particulière.  L’état  mental  est  satisfaisant  ; 

sensibilité  est  intaote.  La  motricité  est  altérée,  la  malade  est  atteinte  de  para- 
P'i'gio;  les  réllexes  tendineux  sont  vifs,  les  réflexes  cutanés  abdominal  et  plan- 
"ife  sont  exagérés.  Le  cœur  un  peu  rapide  bat  à  120.  Les  phosphates  éliminés 
‘'"s  les  urines  et  les  fèces  sont  évalués  à  3  gr.  90  de  P-OL 
J  hes  auteurs  comparent  cette  observation  aux  cas  antérieurs;  ils  insistent  sur 
caractère  familial  de  la  maladie,  car  pour  eux  comme  pour 'fhibierge  les 
J  ‘‘onaes  peuvent  manquer  dans  la  maladie;  ici  elle  révélerait  chez  les  enfants 
®  '■ype  pigmentaire  simple.  Une  autre  particularité  importante  est  la  coïnci- 
®àce  de  la  paraplégie  et  de  la  déformation  thoracique,  rencontrées  chez  un 
•"éme  malade  dans  le  seul  cas  de  llaushalter.  Les  modifications  do  la  colonne 
'^®Çlébrale  sont  dans  leur  ensemble  comparables  à  celles  que  Marie  et  C'ourelaire 
observées;  elles  sont  dues  à  la  mollesse  et  la  friabilité  des  os.  LeBdéfoEmaticins 
peuvent  ne  pas  être  loealisées  au  squelette  thoracique  comme  Raymond  l’a  signalé  ; 
déformation  du  cubitus  est-elle  syphilitique?  l’infection  spécifique  petil-clle 
ce  incriminée  comme  dans  le  cas  de  Raymond?  11  est  difficile  de  se  prbnôncer. 
1^'*'  Paraplégie  observée  déjà  par  d’autres  auteurs  est  toujours  spasmodique  dans 
Maladie  de  Recklinghausen.  Cette  paraplégie  s’est  expliquée  dans  un  cas  de 
'fana  par  la  présence  au  niveau  des  trous  de  conjugaison  d’une  série  de  tumeurs 
'oinateuses  qui  siégeaient  dans  les  ganglions  spinaux  et  comprimaient  la 
oelle.  Il  y  avait  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux  et  lésions  dégéné- 
'Çes  et  nécrosiques  des  cellules  des  cornes  antérieures.  En  est-il  toujours 
1.1  ne  le  semble  pas,  un  malade  de  Launois  et  Variot  vit  la  paraplégie 
8‘‘esser  à  la  suite  de  l’ablation  des  tumeurs,  de  sorte  (lue  Lion  et  Casne  ont 
®  tendance  à  la  considérer  comme  un  trouble  fonctionnel. 

.  P.  Sa INTON. 
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Neurofibromatose  généralisée  avec  Molluscum  pendulum  de  la 

moitié  droite  de  la  face  et  ptosisde  l’oreille,  par  Ukn.aky  (de  Sinjrne). 

Annales  de  Dermatologie  et  de  tsgpliiligrapine,  l.  V.  n"  11,  p.  977-!)82,  nov.  1904 

(1  pliolographie). 

Observation  peu  banale  de  neurofibromatose  chez  un  homme  de  40  ans.  La 
peau  de  la  figure,  avec  une  oreille  de  dimension  triple,  pend  comme  un  voile  du 
côté  droit  de  la  tête,  le  corps  tout  entier  est  ])arsemé  d'une  multitude  de  petites 
tumeurs  cutanées  dont  une  plus  grande  (orange)  siège  au  niveau  du  coccyx  ;  il 
y  a  des  tumeurs  des  nerfs  superficielles,  des  taches  pigmentaires  à  profusion, 
([uelqucs  iia-vi  vasculaires. 

11  existe  des  malformations  du  squelette.  Le  crâne  est  tordu  sur  son  axe, 
l’apophyse  zygomatique  droite  est  située  un  centimètre  plus  bas  que  la  gauche, 
l'angle  droit  de  la  mâchoire  inférieure  est  abaissé  alors  que  le  côté  gauche  de  la 
mandihulc  est  plus  saillant.  Lordose  vertébrale  légère. 

Sensibilité  diminuée  en  certaines  régions  du  corps  et  des  membres;  réflexes 
forls,  pas  de  clonus. 

Le  malade  est  frigide;  quoique  assez  bien  musclé  il  se  fatigue  facilement; 
intelligence  moyenne. 

Les  malformations  cutanées  et  osseuses  sont  congénitales  ou  du  moins 
remontent  à  la  première  enfance.  Feindel. 
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a.'Sti)  Fièvre  Nerveuse  et  Fièvre  Simulée  dans  les  affections  médico- 
chirurgicales,  par  (lEORUKs  Dihcksen.  Thèse  de  Paris,  novembre  1904. 

La  fièvre  dite  hystérique  est  plus  souvent  simulée  (]ue  réelle;  elle  n’est  souvent 
qu’une  fièvre  de  supercherie.  Partant  de  cas  où  cette  supercherie  fut  cherchée  et 
découverte,  l’auteur  s’est  ingénié  à  découvrir  les  procédés  mécaniques  qui  font 
monter  le  thermomètre;  d’autre  part, il  s'est  efforcé  d’éclaircir  l’état  mental  des 
simulatrices. 

La  conclusion  de  son  étude  est  que  la  fièvre  hystérique  existe  peut-être;  mais, 
dutisde  nomhrcux  cas,  la  lièvre  est  simulée  au  moyen  de  divers  artifices  agiS' 
saut  sur  le  thermomélrc.  Le  seul  moyen  de  faire  le  diagnostic  consiste  à  tenir 
le  thermomètre  afirés  s’étre  assuré  que  le  vagin  ou  le  rectum  ne  contiennent 
pas  de  substances  irritantes  introduites  ou  ne  sont  pas  le  siège  d’une  inflamnfia' 
tion  locale. 

Souvent,  en  même  temps  que  la  fièvre,  ces  pseudo-m.alades  simulent  aussi  In 
dysiuiée,  la  syncope,  l'hémoptysie,  le  vomissement,  symptômes  appartenant  â 
diverses  affections  organiques,  si  bien  que  l’ensemble  de  ces  signes  constitué  un 
syndrome  simulé,  ressemblant  â  une  maladie  véritable.  Ce  syndrome  est  à  P®** 
prés  le  même  chez  toutes  les  simulatrices. 

1)(;  jdus,  il  existe  chez  ces  pseudo-malades  un  état  psychique  particulier  flUi, 
lui,  est  réellement  morbide.  La  volonté  est  troublée  chez  eux  au  point  qu’ils  s® 
laissent  fiicilcment  opérer  ou  traiter  énergiquement  pour  arriver  à  réaliser  1®'*’’ 
idée  fixe,  rester  à  l'hôpital.  Celles  qui  simulent  sont  des  hystériques,  partiel!®' 
meni  abouliques,  et  lu  pseudo-fièvre  qu’on  rencontre  chez  elles  esl  vraiment 
fièvre  simulée  hystérique.  Feindei,. 
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257)  Un  cas  de  Mutisme  Hystérique  guéri  par  Suggestion  au  cours 
d’un  examen  radiographique,  par  A.  Bkgi-eiié:.  Bulletins  de  la  Société  medi¬ 
cale  des  Hdpitaiu:  de  Boris,  4  février  1004,  p.  81-82. 

Oh.servalion  d’une  jeune  femme  de  20  ans  qui,  à  la  suite  d’une  émotion  vio¬ 
lente,  perd  eonnaissance  et  est  incapable  de  parler;  un  essai  do  sviggeslion. par 
les  pilules  do  bleu  de  méthj'léno  n’eut  pas  de  résultat.  Comme  tous  les  malades 
du  service,  elle  fut  soumise  k  un  examen  radiographique:  saisie  de  frayeur  par 
I  epparcil  producteur  des  rayons  .X  et  par  les  feux  ((ui  l’entouraient  dans  l’obseu- 
eité,  elle  voulut  sortir  du  cabinet  noir;  mais  sur  l’assurance  (pi’ellc  guérirait 
elle  se  laissa  examiner  et  à  peine  le  courant  était-il  lancé  dans  l’ampoiile,  qu’elle 
mit  à  parler  sans  iliniculté.  Ce  cas  nous  enseigne  que  parfois  il  est  permis 
d  utiliser  les  rayons  Itontgen  pour  une  tberapoutique  suggestive. 

I*.  S.V INTOX. 

258)  Une  Épidémie  de  Chorée  Hystérique,  par  N.  Co.nstantinesco.  Thèse  de 

liaairesl,  1004. 

Description  détaillée  de  la  même  épidémie.  10  observations  cliniques. 
15  figures  représentant  des  grapbii|ues  des  mouvements  ou  des  photographies 
e.inématographe.  G-  I’auhon. 

259)  Un  cas  de  Polyurie  Hystérique,  par  C.  Za.mfiuksco  (en  roumain).  Bull 

de  la  Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  n“  2,  1004. 

h  auteur  observa  un  homme  de  27  ans  qui  présenta  de  la  polyurie  et  poly- 
dipsie.  Il  buvait  jusqu’à  15  litres  par  jour  et  urinait  8  litres,  l’as  de  sucre,  ni 
d’albumine,  l/aiitcur  exclut  aussi  le  diabète  insi[Hde  et  admet  une  hystérie  mo- 
•’osymptomatique.  G.  Parmon- 

200)  Une  Épidémie  d’Hystérie,  parC.  Marinesco.  Bull,  de  la  Soc.  des  sciences 
médicales  de  Bucarest,  n'’2, 1004. 

h’aiiteur  relate  l’histoire  d’une  véritable  é|iidémic  d’hystérie  survenue  dans 
une  école  de  ménage.  I.a  plupart  des  malades  présentaient  des  mouvements  sem- 
hlahlcs  à  ceux  qu’on  observe  dans  la  chorée  de  Sydenham.  Klles  présentaient 
des  stigmates  hystériques  indiscutables.  Le  traitement  a  consisté  dans  l’isolc- 
•^ent  et  enveloppements  dans  des  draps  humides.  Les  élèves  de  cette  école 
étaient  de  celles  qui  n’ont  pu  réussir  à  quelque  chose  de  meilleur.  Cin([  d’entre 
ailes  étaient  des  orphelines,  cinq  autres  issues  de- parents  tuberculeux,  etc., 
kutant  de  raisons  qui  ont  favorisé  l'éclosion  et  la  propagation  de  l’hystérie. 

C.  Parhon. 

261)  Sur  un  cas  d’Occlusion  intestinale  d’origine  Hystérique,  par 

Méski.as  Sakorraimios  (d’Athènes).  B royrès  médical,  24  déc.  1004,  p.  407. 

Il  s’agit  d’une  occlusion  à  répétition,  avec  météorisme,  douleurs  atroces, 
''ainissements  fécaloïdcs,  chez  une  jeune  fille  de  17  ans.  Des  douches  tiédes  et 
la  médication  anti-nerveuse  amenèrent  la  guérison.  A  noter  que  la  malade  n’eut 
jamais  de  crises  d'hystérie  ni  de  bizarreries  dans  l’état  mental  ;  cependant  le 
•étrécissoment  du  champ  visuel,  la  diminution  de  la  sensibilité  sur  une  région 
Icmporale,  une  légère  douleur  ovarienne  avaient  mis  sur  la  voie  du  diagnostic  : 
Iléus  spasmodique  hystérique.  Le  succès  du  traitement  démontra  l’exactitude  de 
•’-e  diagnostic.  l■’El^•nKI,. 
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202)  Bradycardie  paroxyrstique  Hystérique,  [uir  II.  ’riiiiKiiu.Rr  nt  H.  (înr- 

omioT.  La  Tribinie  iitéiliaile,  23  juilicl  lîKW,  p.  172. 

Clinz  la  malade  les  Iroublcs convulsifs  (crises),  moteurs  (liémiparésic),  sensitifs 
(liéinilijpocsthésic),  sont  hystériques.  La  brmbjcardxe  ■poü-eonviihive,  et  déjà 
ébiiuchàe  pendant  la  crise  soin  forme  de  tacinjeardie  ai-ylhmique.  est  de  même  nature 
que  cette  crise.  Donc,  à  coté  du  pouls  lent  permanent  hystérique  (l)chnvc),  il  y  a  une 
bradycardie  paroxystique  hystérique  et  sans  doute  entre  les  deux  des  faits  de  passage. 

A  rapprocher  de  ecs  hradycardics  hjsiériqucs  les  phcnoiucncs  inverses  de 
laidiycardics  hystériiiues  si  fréi|ucn!s  à  la  suite  des  crises  et  parfois  isolés  sous 
forme  de  tachycardies  paroxystiijucs.  Tuü.ma. 

203)  Héniianopsie  Hystérique,  considérations  sur  la  Pathogenèse  des 

Phénomènes  Hystériques,  par  .1.  Valouiia.  Ilirnia  critica  di  Clinica  medica. 

an  V.  n”  38  et  3!),  IBSIi. 

(liiez  une  jeune  fille  hémianesthésique  apparut  suhitcmcnl,  avec  une  céphalée 
modérée,  une  hémianopsie  homonyme  gauche  parfaitement  déterminable  au 
[lérimétrc,  laquelle  [icrsista  dix  Jours  sans  changement  et  céda  à  une  seule 
séance  d'électrisation  à  dose  [isychothérapiquc.  l’cndant  la  durée  de  l’hémia- 
riopsic  il  y  eut  des  crises  de  larmoiement  abondant  du  côté  gauche  avec  rny- 
driasc  de  cet  mil.  Mlles  guérirent  en  meme  temps  que  l’hémianopsie.  Les 
stigmates  hystériques  persistent.  Discussion  des  théories  de  l’hystérie  et  inter¬ 
prétation  pathogéniquo  du  trouble  hémiopique.  M.  Dei.r.ni. 

20i)  Le  Rire  Hystérique  (Ma  risa  histerica),  par  .losf:  Mnorcniehos  .\xxhicos 
de  Psiqaiatria  y  liriminologia,  liuenos-Aires,  mai-juin  lOO-i,  p.  349-30.0. 

M'a.ulcur  décrit  la  psychologie,  l’évolution  et  la  pathologie  générale  du  rire.  H 
fait  la  olassilication  des  rires  hystériques  et  les  dilTércncic  du  fou  rire.  Il  donne 
nue  intéressante  observation  du  rire  hystéri(|uc  à  forme  paroxystique,  d’origine 
génilalc,  ipii  guérit  par  la  suggestion  hypiiolique.  F.  Dklem. 

2  il),  Chorée  Héréditaire,  |iar  .M.  .Mackav.  .Medical  .\ear.,  10  sept.  1904. 

Dix-huit  cas  de  chorée  en  quatre  généralions  dans  une  famille  de  Canadiens 
rran(;ais.  A.  'rnAi  iiR. 

PSYCHIATRIE 

IfTi  niiS  CKNEflALIfS 

SÉMIOLOGIE  MENTALE 

200)  Un  groupement  social  singulier  sur  une  base  psychopathiqu® 

(Min  sociales  .Soudergehilde  auf  psychopalhischer  (iruiidlagc),  [lar  Ciioii.ma.nN 

(Zi'iriçh).  IHychialrisch-nearologische  Wochenschrift,  VI,  ri'”  23-24,  sept.  1904. 

Ce  groupement  s’est  formé  il  y  a  une  quinzaine  d’années  dans  un  village  de 
pêcheurs  limitrophe  du  nord  de  rAllernagnc.  Mc  chef  de  la  secte  parait  être  un 
|)sychopathc  héréditaire,  mystique,  dont  le  père  écrivit  un  livre  intitulé  '• 
Mariage  sph'ituel  (Ccifftes-élie)  où  il  |)roclamc  une  Union  universelle  de  l’Humanité 
et  qui  est  le  code  de  cette  société  ol’aliure  communiste.  Le  chef  expose  ses 
théories  sous  une  forme  cabalistique,  pleine  de  néologismes.  M.  Thr.nrl.  ’ 
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267)  Études  diagnostiques  de  l’Association  I  Recherches  expérimen¬ 
tales  sur  les  Associations  chez  l’homme  sain  (Diaf^nostischn  Associa- 
tionstudien).  pur  Jung  cl  Hikuin  (Zurich).  Jotmiol  für  Pmjcholoi/ie  iind  JS e urologie, 
ni,  f.  S,  p.  193.  (20  p.) 

Suite  de  la  série  des  travaux  dé  la  clinique  psychiatrique  de  Zurich.  Ces 
l'echerches  portent  sur  neuf  personnes  lettrées  ;  elles  ont  été  faites  dans  l’état  de 
distraction,  de  fatigue  et  de  somnolence  matutinalc  après  le  réveil. 

M.  'rnéNEu. 

268)  Sur  un  cas  d’Otohématome  bilatéral  chez  une  Aliénée,  i)ar 

T.  Montaonini.  informa  medica,  an  .\X,  n“  3t,  p.  8131,  3  août  lOO-i. 

h  intégrité  de  la  peau,  la  bilatéralité  de  la  peau  excluent  le  traumatisme. 
Illais  la  malade  était  dans  les  conditions  d’insuffisance  de  nutrition  (mal))ropreté, 
sitophobie,  agitation,  etc.)  qui  perrnettent'à  toutes  les  infections  de  pénétrer  par 
Ifis  portes  d’entrée  les  plus  insignifiantes,  liactériologic  :  staphylocoque  doré  pur. 

.  F.  Dkliîni. 

269)  Les  Oscillations  périodiques  mensuelles  de  la  Température,  du 
Pouls  et  de  la  Respiration  chez  les  Aliénées  réglées  et  aménor- 
réiques,  par  Ai.e.viido  Sai.ubni.  Hvmta  sper.  di  Frenintria,  vol.  XX.\',  fasc.  2-3, 
p.  323-338,  sept.  1904. 

Citez  des  aliénées  non  réglées,  on  observe  des  oscillations  périodiques  ana¬ 
logues  à  celles  que  présentent  les  aliénées  réglées;  elles  sont  d’origine  mens- 

‘‘■oelle.  F.  Dei.kni. 

^^0)  L’État  Moteur  des  Aliénés,  par  Cl.  Vuhi'as.  Revue  de  Psgcliiulrie,  t.  Ylll, 
II"  8,  p.  309-330,  août  1904. 

Intéressante  étude  séméiologique  justifiée  par  ce  fait  que  c’est  surtout  par  les 
•’eactions  motrices  que  le  clinicien  prend  connaissance  de  l’état  mental  d’un 
L’auteur  tend  surtout  à  établir  un  cadre,  une  classification  dans  laquelle 
peuvent  rentrer  tous  les  troubles  moteurs  que  présentent  les  aliénés,  et  dont  il 
Soin  de  décrire  les  principaux  types  à  titre  d’exemple, 

/'prés  avoir  établi  la  valeur  du  terme  «  état  moteur  »  et  fait  l'analyse  psycholo- 
Pgue  du  mouvement,  il  envisage  successivement  les  troubles  île  la  condition  antéeé- 
'lenfr  du  mouvement,  les  troubles  de  la  représentation  motrice,  les  troubles  de  la 
'Conscience  volontaire  dans  l’accomplissement  du  mouvement,  les  Iroidües  de 
I  oscécution  motrice. 

Ce  sont  là  les  troubles  des  quatre  moments  dans  lesquels  un  acte  moteur  peut 
décomposé.  L’auteur  donne  un  tableau  d’ensemble  des  divisions  et  subdivi¬ 
sions  qu’ils  comportent.  Tuo.ha. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

Histopathologie  de  la  Paralysie  Générale,  par  Du  Hucic.  Rull.  de  la 
Soc.  de  Médcc.  ment,  de  Relgiiiue,  sept.  1904. 

Se  servant  de  méthodes  bien  choisies,  et  électives  pour  les  divers  tissus, 
0  lJuck  a  fait  une  étude  soigneuse  de  dix  cas  de  paralysie  générale.  Il  décrit 
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les  lésions  trouvées  dans  les  divers  cas;  il  s’attache  particuliérement  aux  cel¬ 
lules  plasmatif[ues  et  aux  cellules  on  bâtonnet  (Stilbchenzellen,  de  Nissl)  dont  il 
cherche  à  dégager  l’origine  et  la  signilication. 

Pour  ce  qui  concerne  les  cellules  plasmatiques,  De  Huck  les  considère  comme 
d’origine  sanguine,  exsudative.  Leur  signincation  serait  défensive;  ces  plasma- 
zellcu  correspondraient  aux  clasmalocjles  de  Uanvior,  aux  polyblastes  de 
Maxiinow.  Leur  présence  est  la  signature  de  la  nature  chronique  de  l’encé¬ 
phalite. 

La  nature  fibroblastii|uc  des  cellules  en  bâtonnet  parait  hors  conteste  â 
l’auteur. 

De  Duck  considère  donc  la  p.  g.  comme  une  encéphalite  chronique  à  laquelle 
participent  tous  les  éléments  constitutifs  de  l’écorce  cérébrale,  et  réagissent  sui¬ 
vant  leur  mode  pro|)re. 

(Discussion  consécutive  :  P.  .Masoin,  Decroly  ;  métne  Bulletin,  p.  273  et  suiv.) 

P.Vl'l,  M.vsoin. 

272)  Les  Enfants  des  Paralytiques  Généraux,  par  .M.vlriiik  Se.mpeii.  Thèse 

de  Paris,  nov.  d!)04. 

Le  pronostic,  concernant  la  santé  physique  des  enfants  de  paralytiques  dépend 
uni(iiiemcnt  de  la  date  de  la  syphilis;  plus  celle-ci  est  vieille,  plus  les  enfants  ont 
chance  de  vie;  les  enfants  de  mères  déjà  paralytifiues  viennent  dans  des  condi¬ 
tions  inliniinent  meilleures  que  les  enfants  des  mères  récemment  infectées. 

Le  pronostic  concernant  la  santé  mentale  dépend  avant  toute  chose  de  la  pré¬ 
sence  ou  de  l’absence  de  la  tare  mentale  familiale,  la  paralysie  générale  en  soi 
comptant  pour  foi't  peu  do  chose.  Fkindee. 

273)  Paralysie  Générale  conjugale.  Endartérite  spécifique  de  l’artère 

basilaire  chez  le  mari,  [)nr  L.  .Mahcha.vu  etOLMviEU.  Berne  de  Psychiatrie, 

nov.  PJÜ.i,  (i.  iOti. 

La  femme  fut  infectée  dans  les  premiers  mois  de  son  second  mariage.  Elle 
avait  alors  40  ans;  il  48  débuta  la  paralysie  généi'ale,  qui  fut  d’une  forme  pure¬ 
ment  démentielle  et  évolua  en  deux  ans. 

Chez  le  mari,  la  [laralysie  générale  apparut  neuf  ans  après  l’infection  et  abou¬ 
tit  â  la  mort  en  trois  ans.  L’autopsie  montra  en  plus  des  lésions  classiques  une 
lésion  vasculaire  bien  localisée  :  sur  l’artére  basilaire,  au  milieu  de  son  trajet, 
se  trouvait  une  granulation  jaunâtre  de  la  grosseur  d’un  grain  de  millet.  Cons¬ 
tituée  par  un  amas  de  cellules  embryonnaires,  elle  réduit  de  moitié  la  lumière 
du  vaisseau  et  est  accompagnée  d’endartérite  et  de  périartérite.  La  seule  cons¬ 
tatation  de  cette  lésion  eût  sufli  pour  qu’on  ])ût  affirmer  la  syphilis  du  sujet. 


274)  Contribution  anatomo-pathologique  et  clinique  à  l’étude  des 
rapports  entre  la  Syphilis  et  la  Paralysie  Générale,  [uir  RoDOiâ’O 
Stanziai.e.  Annali  di  Neundoyia,  an  XII,  fasc.  4,  1!)04,  p.  353-374  (2  pL). 

Sur  100  cas  de  paralysie  générale  il  a  été  relevé  70  fois  une  syphilis  certaine 
et  17  fois  une  syphilis  probable;  sur  les  70  cas  de  syphilis  certaine,  32  fois  elle 
était  la  cause  étiologi(|ue  uniiiiie,  38  fois  il  y  avait  association' d’autres  causes, 
héréditaires  ou  ac.ijuises. 

L’auteur  a  pu  retrouver  dans  le  système  artériel  de  la  hase  du  crâne  des  cas 
venus  â  l’autopsie,  les  caractères  histologiques  de  l’artérite  syphilitique;  ils  ne 
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Sont  pourtant  pas  exclusifs  à  la  paralysie  générale,  et  l’on  voit  les  mêmes 
altérations,  du  même  système,  chez  d’autres  malades  syphilitiques, 
he  traitement  mercuriel  ne  modifie  pas  la  maladie.  Dans  deux  cas,  des  acci- 
ttents  syphilitiques  (gommes  du  testicule)  ont  guéri,  mais  la  paralysie  générale 
6st  restée  invariée.  D’autres  fois  il  a  semblé  que  l’entrée  en  scène  d’attaques 
épileptiformes  ou  apoplectiformcs  devait  être  ropportée  au  traitement  mercuriel; 
quoi  qu’il  en  soit,  les  effets  de  ce  traitement  sont  fort  peu  satisfaisants. 

F.  Deleni. 

273)  Le  Vol  au  début  de  la  Paralysie  Générale,  par  F.  Lecai.vé.  Thèse  de 
Bordeaux,  190;{-1!)04,  imprimerie  Y.  Cadoret, 

Dans  une  statistique  de  80  prévenus  ou  condamnés  dirigés  de  la  prison  ii  l'asile, 

1  auteur  relève  10  paralytiques  généraux  condamnés,  8  pour  vol  et  2  pour  vaga¬ 
bondage.  A  ces  huit  observations,  il  ajoute  deux  autres  recueillies  dans  le  service 
de  Régis.  Il  fait  une  étude  des  signes  tirés  des  caractères  du  vol,  les  causes  du 
''ol,  les  circonstances  qui  l’accompagnent,  la  nature  des  objets  volés,  ce  que 
deviennent  les  objets,  l’attitude  du  prévenu.  Dans  un  rapide  exposé  médico-légal 
eur  les  causes  des  condamnations  et  les  moyens  de  les  prévenir,  l’auteur  insiste 
®ur  la  nécessité  pour  le  magistral  de  connaissances  suffisantes  en  biologie  et  en 
roédecine  mentale;  ou  du  moins  sur  l’utilité  d’établir  quelques  règles,  simples, 
indicatrices,  qui  auront  l’avantage  de  permettre  aux  juges  de  se  rendre  appro¬ 
ximativement  compte  de  la  nécessité  d’une  expertise.  (Communication  de 
Maxwell,  Congrès  de  Crenoble,  1902.)  Jean  Ahadie. 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

276)  Le  Ralentissement  Mental  et  les  troubles  de  l’Évocation  des 
Idées  chez  les  Mélancoliques,  par  Masselon.  Journal  de  Psychologie  nor¬ 
male  et  pathologique,  an  1,  n“  6,  p.  .323-543,  nov.-déc.  1904. 

D’évocation  des  idées  suppose  deux  choses  :  une  tendance  directrice  et  des 
l’opréscntations  mentales.  Dr  la  mélancolie  est  une  maladie  constituée  primiti¬ 
vement  par  un  trouble  de  l’évocation  des  idées;  le  ralentissement  psychique  est 
l’éductible  à  ce  trouble.  Mais  les  facteurs  de  l’évocation  des  idées  sont  lésés  ici 
d  une  façon  fort  inégale.  La  tendance  directrice  subsiste  ;  le  mélancolique  même 
stuporeux  sent  quelle  direction  doit  prendre  son  espiût  pour  s’adapter  à  telle 
situation  déterminée  et  il  fait  des  efforts  dans  ce  but.  Le  trouble  est  déjà  plus 
prononcé  dans  le  domaine  attentionnel  :  l’effort  mental  n’est  pas  toujours  suivi 
‘t  effet.  Mais  le  trouble  principal  gît  dans  les  représentations  mentales  elles- 
uiêmes  qui  ne  s’évoquent  plus  avec  la  même  facilité.  Elles  sont  lésées,  non  dans 
leur  contenu  :  chaque  idée,  chaque  image,  chaque  représentation,  lorsqu’elle 
parvient  à  la  conscience,  est  toujours  représentative  des  mêmes  choses;  mais 
les  mouvements  choréiques  sont  secondaires.  Dans  le  cas  hystologiquement 
étudié  par  l’auteur  existaient  des  lésions  des  éléments  nerveux  prédominant  dans 
la  lobe  frontal  et  dans  la  zone  motrice,  sans  lésions  vasculaires. 

F.  Deleni. 

^17)  Sur  l’origine  organique  de  certaines  Phobies,  par  P.  Hautbnberü. 

Bemie  de  Médecine,  an  XXIV,  n”  12,  p.  939-9-41,  10  déc.  1904. 

Observation  d’une  jeune  femme  disant  souffrir  de  vertiges,  mais  en  réalité 
souffrant  de  la  phobie  des  vertiges.  Or  cette  personne  avait  un  cœur  particulié- 
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rement  excitable,  des  palpitations  se  produisant  au  moindre  choc  émotionnel; 
dans  les  conditions  favorables  au  vertige,  elles  entraient  en  jeu  accompagnées 
de  l’anxiété  et  de  tout  l’appareil  symptomatique  des  phobies.  Il  sullit  de  calmer 
ce  co'ur  pour  guérir  (en  quinze  jours)  lesdits  verliges. 

Cette  observation  démontre  nettement  l'origine  organique  de  la  phobie. 


THÉRAPEUTIQUE 


278)  Traitement  de  l’Incontinence  d’Urine  infantile  essentielle,  |)ar 
Ai.niîRT  Weil.  tlommunication  au  Congrès  de  l’A.  F.  A.  S.,  Crenoblc,  1904. 

La  méthode  de  l’auteur  s’applique  aux  incontinences  par  sjiasme  ou  irrita¬ 
bilité  vésicale.  Elle  consiste  en  galvanisation  à  haute  intensité  ;  une  électrode 
de  grande  surface  reliée  au  pôle  négatif  d’une  source  galvanique  est  plaeée 
sur  les  lombes;  deux  grandes  électrodes,  l’une  sur  le  périnée,  l’autre  sur  le  bas- 
ventre,  sont  reliées  en  quantité  au  pôle  positif  et  on  fait  passer  un  courant  de 
00  à  80  M.  A.  pendant  une  demi-heure  à  trois  quarts  d’heure.  I,es  séances  sont 
d’abord  (|uotidiennes,  puis  elles  sont  espacées,  Félix  Allard. 

279)  La  Crampe  Professionnelle  et  son  Traitement  par  le  Massage 
méthodique  et  la  rééducation,  par  .M.  Kouindjy.  Vil"  Congrès  français  de 
Méileeine  interne,  Paris,  2.i-27  oct.  dOO-i. 

La  crampe  des  écrivains  est  une  ataxie  professionnelle  à  laquelle  se  joint  un 
élément  psychique.  Le  massage  aidé  de  la  rééducation  de  l’écriture  constitue  le 
traitement  de  choix.  E.  F. 

280)  Le  Traitement  Électrique  de  la  Névralgie  Faciale,  perfectionne¬ 
ment  apporté  à  la  méthode,  par  A.  Zi.m.mehn.  Archives  d’électricité  médicale, 
2.0  scpl .  lOO-i. 

L’auteur  divise  au  point  de  vue  lliérapcutiquc  les  névralgies  faciales  en  deux 
catégories.  Les  névralgies  à  forme  légère  où  la  guérison  est  la  règle  et  où  elle 
est  définitive  ;  les  névralgies  graves  où  l’on  obtient  des  améliorations,  des  rémis¬ 
sions  souvent  longues,  mais  où  la  récidive  est  la  règle.  —  Mais,  même  dans  ces 
formes  graves,  l’éflicacité  du  traitement  électrique  est  indéniable.  Zimmern 
recommande  le  courant  galvanique  appli(|ué  sur  la  moitié  de  la  face,  et  avec 
l’hémimasque  de  Bergonné;  mais  aux  intensités  élevées  il  préfère  une  intensité 
moyenne  variant  de  5  à  10  M.  A.  suivant  les  cas  et  maintenue  pendant  une 
heure.  L’auteur  a  expérimenté  une  nouvelle  méthode  d’électrisation  ijui  consiste 
il  attaiiuer  la  névralgie  par  des  injections  hydro-électriques  dans  la  narine  du 
côté  malade  ou  dans  le  sillon  jugo-gingival.  —  Pour  réaliser  cette  douche  il 
sullit  de  placer  dans  une  canule  en  verre  un  fil  d’argent  qui  suit  le  tube  de 
caouthonc  du  bock  et  est  relié  au  pôle  [lositif  de  la  pile,  le  pôle  négatif  est 
appliqué  à.  la  nuque.  —  Le  courant  est  de  5  à  10  M.  A.,  la  durée  de  la  séance 
de  une  heure  environ  :  il  faut  avoir  soin  de  déplacer  le  jet  d’eau  pour  éviter  les 
brûlures  qui  pourraient  se  produire  sur  la  muqueuse. 

Ce  procédé  parait  à  l’auteur  supérieur  à  ceux  utilisés  jusqu’à  ce  jour. 

Félix  Allard. 
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28])  Technique  de  l’ouverture  et  des  soins  consécutifs  de  l’Abcès 
Cérébral  otogène,  par  Herman  l\NAi>i>((le  New-York),  rapporteur.  177'  Congrès 
iiUenwlmwl  il'Olologie,  Mordcaux,  ]"-4août  1901. 


l’our  ouvrir  l'abcès  deux  méthodes  opératoires  ; 

1”  Par  le  crAne  avec  un  trépan  à  couronne,  ou  avec  des  gouges.  (Méthode  des 
chirurgiens). 

2"  Par  l’oreille,  llecherche  de  la  voie  suivie  par  l’infection  et  ablation  de  tout 
Ossu  malade  par  l’évidement  total  des  cavités  de  l’oreille  moyenne.  Mntréo  dans 
le  crâne  par  le  toit  de  la  caisse  et  celui  de  l’antre.  (Méthode  des  auristes). 

P’évacuation  du  ])us  doit. être  complète,  ce  qui  sera  le  cas  si  on  laisse  couler 
le  pus  tout  seul,  pourvu  que  l’ouverture  soit  assez  large.  Après  l’évacuation,  on 
pourra  explorer  l’intérieur  de  la  cavité  avec  le  doigt  bien  stérilisé.  Un  instrument 
fort  utile  pour  examiner  les  parois  de  la  cavité  de  l’abcés  est  l’encéphaloscope, 
inventé  dernièrement  par  Pred.  Whiting,  de  New-York.  Le  maniement  de  ce 
spéculum  du  cerveau  ressemble  au  maniement  du  spéculum  pour  méat  interne 
ot  tympan. 

HiCARpo  lloTEY  (de  Harcelone),  co-rapporteur.  Les  collections  purulentes 
inlra-encéphaliques  d’origine  otique  sont  presque  toujours  péripétreuses  et  ne 
se  manifestent  que  très  rarement  par  des  symptômes  bien  définis. 

Sans  attendre  l’apparition  des  signes  de  certitude  ou  de  grande  probabilité, 
on  doit  agir  le  plus  tôt  possible  en  choisissant  un  procédé  grâce  auquel  on  puisse 
■pénétrer  dans  la  fosse  cérébrale  moyenne  ou  dans  la  postérieure.  Ce  procédé  est 
mastoïdien  ou  temporo-mastoïdien  scion  les  circonstances. 

On  commence  toujours  l’opération  par  l’ouverture  de  l’apophyse  et  de  là  caisse 
ot  de  là  on  pénétrera  dans  la  cavité  crânienne,  soit  en  haut,  soit  en  arriére,  en 
Ouvrant,  s’il  est  nécessaire,  l’écaille  du  temporal  à  sa  partie  la  plus  inférieure 

le  plafond  de  l’antre  ou  la  paroi  supérieure  du  conduit  à  sa  partie  la  plus 
oxlerne. 

Oans  presque  tous  les  cas,  avant  d’inciser  la  dure-mère  et  la  substance  céré- 
*’‘‘nle,  on  devra  ponclionncr  le  cerveau  à  travers  la  dure-mère  intacte,  dans  le 
f^Ut  de  s’assurer  de  l’existence  d’un  abcès;  car,  une  fois  la  dure-mère  ouverte  au 
bistouri,  l’on  s’expose  à  une  infection  du  cerveau  et  de  ses  membranes. 

Le  pronostic  de  l’abcès  cérébral,  une  fois  ouvert,  sera  toujours  réservé,  car, 
malgré  que  l’on  assiste  assez  souvent  à  une  vraie  résurrection  des  malades,  un 
'Nombre  assez  grand  de  ceux-ci  finissent  par  succomber  tôt  ou  tard  aux  progrès 
•io  l’infection  profonde, 

L.  tlRAUENiüo  (de  Turin).  Une  forme  spéciale  de  complication  endocranicnne 
formée  par  l’association  fréquente  des  trois  symptômes  suivants  ;  otite 
•’^oyenne  purulente,  avec  ou  sans  suppuration  extérieure;  douleurs  très  intenses 
*'011  seulemenl  dans  l'oreille,  mais  encore  dans  toute  la  moitié  correspondante 
^6  la  tête,  avec  localisation  prédominante  à  la  région  temporo-pariétale  ;  appari¬ 


tion, 


après  une  période  de  temps  variant  de  vingt  jours  à  deux  mois  après  le 


'i'ibut  de  l’otite,  d’une  paralysie  ou  d’une  parésie  de  roculo-motcur  droit  interm 
oii  côté  malade,  sans  autres  phénomènes  oculaires, 

M.  Mac  Kwen  (de  (llascow).  Dans  les  abcès  encéphaliques  otitiques,  il  faut 
non  seulement  traiter  le  foyer  auriculaire,  le  foyer  cérébral,  mais  pratiquer 
oxerèse  de  tout  le  tractiis  morbide  qui  va  do  l’un  à  l’autre.  L’inobservance  de 
ootte  règle  est  une  cause  fréquente  de  récidives.  K.  F. 
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282)  Chirurgie  de  l’Oreille  dans  ses  rapports  avec  la  Colonne  Verté¬ 
brale  et  la  base  du  Crâne,  [mrGEoiuiKs  I.albk.ns.  VII‘ Contrés  mlernntional 
d'Otoluf/ie,  i”-i  aoiil 

Au  point  (le  vue  clinique  et  opératoire  la  hase  du  crâne  peut  être  divisée  en 
trois  territoires,  l’un  [tostérieur  ou  occipilal,  un  riio^  cn,  correspondant  à  la  face 
inrérieiire  du  rocher,  territoire  juijnlairn  ou  sous-pétreux,  un  antérieur  pj'c  ou 
Idl  'ro-revlèlirnl. 

I,a  première  indication  dans  les  suppurations  vcrtéhro-hypocranienncs  est  de 
résdiiner  la  totalité  de  la  mastoïde.  Le  second  temps  consiste  à  explorer  métho¬ 
diquement  les  trois  points  suivants  de  la  corticale  interne  qui  constituent  des 
lieux  d'élection  pour  la  propagation  du  [lus  mastoïdien  à  la  hase  du  crâne.  Ces 
points  sont  :  1"  la  rainure  digasti  iquc  ;  2“  une  zone  intcr-sinuso-faciale  limitée 
en  avant  par  le  hord  postérieur  du  conduit,  en  arriére  par  la  gouttière  sigmoïde 
du  sinus  latéral,  en  has  par  la  pointe  apophjsaire,  en  haut  par  l’anlrc  mastoï¬ 
dien.  Après  curettage  complet  de  la  mastoïde,  l’auteur  a  constalc  chez  scs 
o[)érésIa  présence  du  pus  ou  la  hernie  de  fongosités  en  ce  point  à  travers  lequel 
le  stjlet  pouvait  être  enfoncé  au  travers  de  la  hase  du  c,r<àne ;  3’’ la  troisième 
zone  d’exploration  est  le  sinus  latéral  et  la  dure-mère  cérébelleuse. 

L’opération  varie  suivant  le  siège  do  la  collection. 

L’auteur  éludiela  technique  (|ui  est  diiïèrentc  suivant  qu’il  s’agit  :  d’abcès  de 
l’étage  postérieur  ou  occipitaux;  d’nhcés  sous-pétreux;  d’ahccs  de  l’étage  anté¬ 
rieur  ou  vertébraux.  E,  E. 

283)  De  la  Résection  du  Nerf  Maxillaire  supérieur  immédiatement 
à  la  sortie  du  crâne  dans  les  N(jvralgies  rebelles  de  la  Face,  itai’ 
Eii.nest  .Ia.nvieb.  Thèse  de  Piiris,  n''3.‘i7,  Juin  ItlOi  (58  p.). 

Il  existe  des  névralgies  du  nerf  maxillaire  supérieur  absolument  rebelles  à 
tout  traitement  non  sanglant.  Lorsqu’on  a  épuisé  vainement  tous  les  mo)'ens 
médicaux  contre  ces  névralgies,  il  faut  les  traiUu'  chirurgicalement. 

Le  traitement  opératoire  de  choix  est  la  résection  du  tronc  nerveux  lui-même, 
immédiatemeni  à  sa  sortie  du  crâne,  c’est-à-dire  avant  la  naissance  des  afférentes 
du  ganglion  de  .Mcckel.  Cotte  résection  peut  amener  la  guérison  définitive  ou 
momentanée.  Elle  est  aussi  efficace  mais  moins  grave  que  la  résection  du 
ganglion  de  Casser  à  Ia(|nelle  il  sera  toujours  temps  de  recourir  en  cas 
d'insuccès.  Eki.nukl. 

28i)  De  la  craniectomie  au  moyen  de  la  scie  de  Gigli,  par  Maubice 
lt()UUKiM.o.  Thèse  de  Monliiellier,  n"  72,  8  juillet  11)04  (-tl  p.). 

La  scie  de  Cigli  est  un  111  d’acier  tondu  ([ui  peut  être  substitué  avec  avantage, 
dans  la  pratique  de  la  craniectomie,  il  rincornmode  scie  à  chaîne,  nu  ciseau  et 
au  maillet,  d’application  dangereuse,  à  la  scie  électrique  de  Doyen,  trop  coûteuse 
pour  figurer  couramment  dans  l’arsenal  des  chirurgiens.  En  quelques  minutes 
le  chirurgien  peut  découper  un  panneau  crânien  large  comme  la  main,  sans  la 
moindre  commotion  cérébrale. 

Ce  procédé  peut  être  utilisé  pour  rouverluro  des  abcès  intracrâniens,  l’ablation 
des  esquilles,  l’évacuation  des  foyers  d'hémorragie  traumatique,  l’extraction  des 
projectiles. 

La  consolidation  osseuse  est  parfaite  après  de  pareilles  interventions. 

Suit  une  observation  recueillie  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Eorgue. 

C.  R. 
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285)  Essai  sur  les  indications  opératoires  de  la  Méningite  Tubercu¬ 
leuse  et  plus  particulièrement  de  l’Hémiplégie  qu’elle  provoque, 

par  J.  Russe.  TIwse  de  Paris,  n"  Hl,  juillcl  (lOi  p.) 

Ouns  la  raétiingito  tuberculeuse,  à  côlé  des  troubles  produits  par  l’irritation, 

J  Intoxication  et  surtout  la  compression  dillusc  viennent  s’ajouter,  pour  enrichir 
•6  tableau  clinique,  des  sj'rnptôrnes  de  localisation  que  déterminent,  en  des 
points  divers  de  l’écorce,  des  altérations  localisées.  li’hémiplégic  est  un  de  ces 
»ympt(  ’imes  les  plus  caractéristiques  et  le  polymorphisme  de  son  allure  clinique 
là  pour  montrer  la  diversité  avec  laquelle  peuvent  être  atteints  les  dill'érents 
09htres  moteurs  de  rencépbalc. 

Pour  lui  ter  contre  les  troubles  de  compression  dilîuse,  deux  moyens  sont  en 
àotro  pouvoir  :  l’évacuation  du  liquide  céphalo-rachidien  par  la  ponction  lom¬ 
baire,  simple,  à  la  portée  de  tous  et  facile  à  renouveler  ou  la  trépanation,  opé¬ 
ration  sérieuse  et  dont  les  résultats,  dans  le  cas  particulier,  ne  sont  pas  su[ié- 
rleui's  à  ceux  de  la  ponction. 

PbUr  lutter  contre  les  symptômes  de  localisation,  et  en  particulier  l’hémi- 
Pl<)|île,  la  trépanation  seule  pourra  donner  des  résultats. 

l'répaner  lorsque  les  symptômes  de  localisation  sont  très  nets  et  très  pénibles; 
•lang  les  autres  cas,  ponctionner  le  cul-de-sac  durai,  c'est  le  moyen  d’obtenir 
•les  résultats  inconstants  sans  doute,,  mais  vraiment  importants  au  point  de  vue 
Palllttllf.  Fei.ndel. 

28C)  Qontribution  à  l’étude  de  l’Analgésie  chirurgicale  par  la  voie 
Rachidienne  (1900-1903),  par  A.\Tor.NE-Cu.\Hi.ES  Rénova.  Thèse  de  Mont¬ 
pellier,  n"  4.  27  nov.  i904  (67  p.) 

l-’auleur  considère  la  racbicocainisation  comme  une  méthode  de  suppléance 
lue  tout  chirurgien  doit  savoir  appliquer  chaque  lois  (]ue  l’anesthésie  ordinaire 
peut  constituer  un  péril  pour  l’opéré. 

A  côté  de  petits  accidents,  cette  méthode  offre  les  avantages  suivants  ; 
o)  Pour  l'opérateur  :  1"  d'être  une  opération  simple,  facile,  presque  sans 
danger;  de  produire  une  analgésie  complète,  dont  la  durée  varie  entre  cin- 
luante  minutes  et  une  heure  et  demie,  avec  une  dose  de  0,02  centigrammes 
(i  ce.  d’une  solution  à  2  pour  iOO)  ;  2“  de  pratiquer  toutes  les  opérations,  même 
plus  graves,  dans  toute  la  région  sous-jacente  à  un  plan  horizontal  passant 
pur  l’ombilic  ;  3"  de  supprimer  les  aides. 

à)  Pour  l’opéré  ;  d’éviter  des  doses  considérables  d’anesthésique  ;  d’agir 
sûrement,  sans  accidents,  sans  réaction  sur  la  substance  médullaire  ;  de  dimi- 
'"ler  enfin  le  choc  opératoire,  si  elle  ne  le  supprime  complètement.  Suit  le 
compte  rendu  d’un  millier  d’interventions  pratiquées  dans  les  hôpitaux  d’Alger. 

R.  R. 

^87)  L’Anesthésie  chirurgicale  par  Injection  sous-arachnoïdienne 
de  Stovaïne  (Rachi-stovaïnisation),  par  iMM.  L.  KE.NiuanjY  et  R.  Reh- 
■I’Haux.  Presse  médicale,  i5  oct.  1904,  n"  83.  p.  ÜCO. 

Accidents  immédiats  nuis,  accidents  consécutifs  nuis  ou  à  peu  prés,  voilà  le 
bilan  de  la  rachi  -stovainisation  d’après  04  observations  des  auteurs. 

E.  F. 
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ïi\b'OUMAT[üNS 

Quinzième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes 
de  France  et  des  pays  de  langue  française. 


Le  quinzième  Conçjri'.s  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  Je  Fi-ance  et  des 
pays  de  langue  française  se  tiendra  cette  année  à  Rennes,  du  /"  au  7  août,  sous 
la  présidence  de  M.  le  Docteur  A.  Giu.vud,  directeur  médecin  de  l’asile  d’aliénés 
Je  Saint-Yon  (Seine-Inférieure). 

Les  questions  suivantes  ont  été  choisies  par  le  Congrès  de  Pau  pour  faire 
l’objet  Je  llapporls  : 

1“  PsYcui.tTniK  ;  De  l'hypochondrie.  Itapportcur  :  M.  le  D'  liov  (de  Paris).  \ 

2“  Neuboi.oiiih  :  Des  névrites  ascendantes,  llapporteur  :  M.  le  U''  Sicaho  (de 
Pari.s). 

3"  Assist.v.nce  :  Balnéation  et  hydrothérapie  dans  le  traitement  des  maladies  men¬ 
tales.  llapporteur  :  M.  le  D'  P.ulhas  (J’Albi). 

Une  place  importante  est  réservée  aux  Communications  originales  sur  des  sujets 
de  Psychiatrie  et  de  Neurologie,  et  aux  présentations  de  malades,  de  pièces  ana¬ 
tomiques  et  microscopiques. 

Un  programmé  détaillé  des  travaux  et  des  excursions  sera  publié  dés  (|u’il 
sera  possible  et  adressé  à  tous  les  membres  du  Congrès. 

Le  Congrès  comprend  : 

1“  Des  Mémbres  adhérents; 

2"  Des  Membres  associés  (dames,  membres  de  la  famille  ou  étudiants  en  méde¬ 
cine,  présentés  par  un  membre  adhérent).  , 

Les  asiles  qui  s’inscriront  pour  le  Congrès  ligureront  parmi  les  membres 
adhérents. 

Les  médecins  de  toutes  nationalités  peuvent  assister  à  ce  Congrès,  mais  il  y 
a  obligation  ii  ne  faire  les  communications  ou  discussions  qu’en  langue  fran¬ 
çaise. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  20  francs  pour  les  Membres  adhérents; 

—  —  10  francs  pour  les  Membres  associés. 

Les  Membres  adhérents  recevronl,  avant  l’ouverture  du  Congrès,  les  trois 
Rapports.  Ils  recevront,  après  le  Congrès,  le  volume  des  Comptes  rendus. 

Prière  d’adresser  le  plus  tôt  possible  les  adhésions,  avec  lemontantdes  cotisa¬ 
tions,  il  .M.  le  D'  .1.  SiZAnET,  secrétaire  général  du  Congrès,  Médecin  en  chef  de 
l’asile  public  des  aliénés  de  lionnes. 


Le  gérant  :  I*.  DOUCIIKZ. 


N«  4.  —  1905. 


28  Février. 


IVIÉlVIQlFiES  ORIGINAUX 


recherches  sur  L’INFLUENCE  EXERCÉE  PAR  LA  SECTION  TRANSVER¬ 
SALE  DE  LA  MOELLE  SUR  LES  LÉSIONS  SECONDAIRES  DES  CELLULES 
MOTRICES  SOUS-JACENTES  ET  SUR  LEUR  RÉPARATION, 


C.  Parhon,  et  M.  Goldstein, 

Docent  à  la  clinique  des  maladies  ner-  Assistant  à  la  clinique  des  maladies 

veuses,  médecin  de  l’Iiépital  Panté-  nerveuses  (Bucarest), 

limon  (Bucarest). 

Nous  essayerons  dans  ce  travail  d’apporter  une  modeste  contribution  à  l’étude 
‘iune  question  de  pathologie  générale  de  la  cellule  nerveuse  qui  présente  à  notre 
^^is  le  plus  vif  intérêt.  11  s’agit  de  chercher  jusqu’à  quel  point  les  ébranlements 
fonctionnels  reçus  par  une  cellule  nerveuse  influencent  sa  capacité  de  réagir  aux 
oiutilations  de  son  cylindraxe  et  de  récupérer  ensuite  son  état  primitif,  et  quel 
ost  le  sort  d’une  cellule  motrice  qui,  mise  en  état  de  réaction  à  distance  par  la 
section  du  nerf  périphérique,  est  en  même  temps  soustraite  aux  incitations 
'tenues  des  centres  supérieurs  par  la  section  transversale  de  la  moelle  au-dessus 
(le  l’origine  réelle  du  nerf  sur  lequel  on  a  opéré. 

Four  avoir  une  réponse  à  celte  question,  nous  avons  entrepris  un  certain 
nombre  d’expériences  sur  des  chiens,  des  chats  et  des  lapins  et  nous  exposerons 
succinctement  dans  ce  travail  les  résultats  auxquels  nous  sommes  arrivés  jusqu’à 
présent. 

Chez  un  premier  lapin,  nous  avons  coupé  le  nerf  sciatique  dans  la  région 
poplitée,  pratiquant  eu  même  temps  la  section  transversale  de  la  moelle  dans  la 
région  lombaire  supérieure.  Chez  un  autre  lapin  servant  de  témoin,  nous  avons 
fait  simplement  la  section  du  sciatique  dans  le  même  endroit. 

Ee  premier  animal  succomba  après  trois  jours.  Nous  avons  sacrifié  le  second 
®Près  le  même  laps  de  temps. 

Chez  le  premier,  en  étudiant  les  cellules  qui  correspondent  au  nerf  sectionné, 
surtout  les  cellules  qui  innervent  les  muscles  plantaires  du  pied  (groupe  posl- 
Postéro-latéral  de  Onuf),  nous  les  trouvons  tuméfiées  avec  les  bords  plutôt  con¬ 
voies,  le  noyau  plutôt  augmenté  de  volume.  Le  corps  de  la  cellule  apparaît  sous- 
éfvisé  en  deux  zones  dont  l’interne,  périnucléaire,  est  riche  en  substance 
oRromatique,  laquelle  ne  semble  pas  manifestement  modifiée.  Par  contre,  la 
Zone  périphérique,  dont  la  largeur  dépasse  parfois  celle  de  la  première,  est 
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exempte  presque  complètement  de  substance  chromatophile  (lig.  1).  Pourtant,  àla 
périphérie  de  cette  dernière  zone,  on  voit  dans  certaines  cellules  un  contour  lin 
constitué  par  des  petites  granulations  chromatophiles.  Parfois  on  voit  des  pro¬ 
longements  protoplasmiques  se  détachant  de  la  zone 
centrale,  riche  en  substance  cliromatophile,  traverser 
la  zone  périphérique  incolore,  mais  conservant  elles- 
mêmes  leur  structure  et  leurs  affinités  tinctoriales  nor¬ 
males.  Mais  cette  conservation  de  leur  coloration  n'est 
pas  constante. 

Par-ci  par-là,  nous  rencontrons  la  zone  centrale 
sous-divisée  à  son  tour  par  une  bande  de  substance 
en  chromatolyse  qui  détache  ainsi  de  la  portion  centrale 
des  masses  volumineuses  d’éléments  chromatophiles 
qui,  entourées  maintenant  de  tous  les  côtés  par  la 
substance  en  dissolution  ou  par  des  portions  enacliro- 
matose.  subiront  plus  facilement  dorénavant  le  môme 
processus  comme  ces  [lortions  terminales  des  musses  de  neige  ijue  le  soleil  de 
printemps  va  fondre.  Leurs  bords  sont  déjà  en  fusion,  .\u-dessous  d’elles  on  ne 
trouve  que  de  l’eau.  De  profondes  crevasses  se  forment,  dans  lesquelles  l’eau 
se  précipite  encore  et  ainsi  entourées  de  toutes  parts  par  le  liquide  elles  subi¬ 
ront,  désormais,  plus.vite  la  dissolution. 

Chez  te  témoin,  qui  n’a  subi  que  la  section  du  nerf,  quebiues  rares  cellules 
correspondantes  ont  un  peu  augmenté  de  volume  et  présentent  une  étroite 
zone  de  chromalolyse  périphérique,  le  plus  souvent  partielle.  Le  noyau  semble 
moins  tuméfié  que  dans  le  cas  précédent.  Dans  d’autres  cellules,  on  ne  remarque 
même  pas  ces  altérations,  et  elles  jirésentent  une  structure  à  peu  prés  normale. 
Pourtant,  la  substance  chromatophile  parait  un  peu  raréfiée. 

Nous  avons  répété  les  mêmes  expériences  sur  deux  autres  lapins,  dont  l’un 
a  succombé  après  onze  jours.  L’animal  témoin,  c’est-à-dire  celui  avec  la  simple 
section  du  nerf,  a  été  sacrifié  après  douze  jours. 

Chez  le  premier  de  ces  deux  animaux,  les  cellules  correspondantes  au  nerf  sec¬ 
tionné  sonthypei'trophiécs,  et  le  noyau  est  vésiculeux.  Il 
présente  parfois,  mais  rarement, 
deux  nucléoles.  La  substance 
chromatique  est  raréfiée  et  frag¬ 
mentée  surtout  à  la  périphérie 
de  la  cellule.  Pourtant  on  ne 
trouve  pas  de  zones  complète¬ 
ment  exemptes  de  granulations 
chromatophiles  (fig.  2). 

Chez  l’animal  témoin,  on  voit 
que  les  cellules  correspondantes  | 
au  nerf  sectionné  sont  plus 
grandes  et  plus  pauvres  en  sub-  sèlaUiu 
stance  chromatophile  que  celles  fnéVc'nonibrc"do  jours, 
du  côté  opposé,  mais  les  diffé¬ 
rences  ne  sont  pas  trop  marquées.  Le  noyau  est  jiliis  vésiculeux  et  présente  la 
tendance  vers  l’excentrisation  (fig.  3). 

Dans  une  troisième  expérience,  faite  toujours  sur  deux  lapins  (jui  ont  subi  le® 
mêmes  opérations  que  ceux  des  deux  exiiériences  précédentes,  l’animal  avec  la 


•'iG.  î.  —  Cellule  du  noyau  des 
muscles  postérieurs  de  la 
jambe  de  l'animal,  qui  a  subi 
les  mêmes  opérations  que  le 


nal  témoin 
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section  simultanée  de  la  moelle  et  du  sciatique  vécut  vingt-trois  jours.  Le  témoin 
R  été  sacrifié  après  le  même  laps  de  temps. 

Etudiant  les  régions  correspondantes  au  nerf  sectionné  dans  ces  deux  cas,  on 
trouve  entre  l’un  et  l’autre  des  différences  énormes.  Chez  l’animal  avec  la  double 
opération,  les  cellules  correspondantes  au  nerf  sectionné  présentent  une  large 
zone  de  chromatolyse  périphérique  qui  est  en  général  très  avancée.  Les  granula¬ 
tions  manquent  complètement  et  la  substance  fondamentale  est  extrêmement 
pâle.  Autour  du  noyau,  on  trouve  une  zone  qui  est  souvent  plus  réduite  que  la 
précédente,  riche  en  substance  chromatique  ou  même  en  état  de  picnomorphie. 
Le  corps  des  cellules  ne  semble  pas  beaucoup  augmenté  de  volume,  mais  le 
noyau  est  plus  distendu,  plus  vésiculeux  qu’ii  l’état  normal.  Des  altérations 
occupent  les  cellules  des  groupes  postéro  et  post-postéro-latérale  (lig.  4). 


Dans  certaines  cellules,  la  substance  chromatophile  manque  presque  complète¬ 
ment,  étant  réduite  à  quelques  granulations  qui  entourent  le  noyau  (lig.  5). 

Si  nous  examinons  maintenant  l’état  des  cellules  correspondantes  au  nerf  sec¬ 
tionné,  chez  le  témoin,  nous  remarquons  tout  au  plus  un  certain  degré  de  raré- 
iaction  de  la  substance  chromatique  et  peut-être  une  légère  hypertrophie  de  la 
oellule  et  du  noyau,  et  cela  seulement  en  comparant  avec  les  cellules  du  côté 
opposé,  car  un  observateur  non  prévenu  prendrait  facilement  ces  cellules  pour 
Rormales  (lig.  0). 

Nous  avons  répété  sur  un  chat  la  section  de  la  moelle  dans  la  région  dorso- 
lombaire  et  celle  du  sciatique  dans  le  creux  poplité.  L’animal  vécut  neuf  jours. 
Hans  ce  cas  on  observe  dans  les  noyaux  qui  correspondent  aux  muscles  de  la 
jambe  et  du  pied  une  chromatolyse  diffuse  avec  désintégration  des  éléments 
ohromatophiles  et  tuméfaction  de  la  cellule  et  du  noyau.  Nous  avons  rencontré 
des  altérations  semblables,  et  dans  les  mêmes  noyaux,  chez  un  chien  ayant  subi 
la  section  Iransverse  de  la  moelle  et,  douze  jours  plus  tard,  celle  du  sciatique 
dans  la  région  poplitée.  L’animal  fut  sacrilié  six  jours  après  la  deuxième  opéra¬ 
tion.  Dans  ces  deux  dernières  expériences,  nous  n’avons  pas  eu  d’animaux 
témoins;  nous  ne  les  prendrons  donc  pas  en  considération,  pour  le  moment, 
dans  la  discussion  de  no*  résultats. 

Si  nous  ne  tenons  compte  que  de  ceux  que  nous  avons  obtenus  chez  les  lapins, 
on  doit  admettre  que  la  section  de  la  moelle  a  me  influence  certaine  sur  les  phéno- 
'nénes  de  réaction  de  la  cellule  nerveuse  à  la  suite  de  la  section  de  son  cylindraxe  et 
lo  suspension  de  l’influx  nerveux  venu  des  centres  supérieurs  favorise  l'inlen- 
•ifé  des  altérations.  Ces  dernières,  en  effet,  ainsi  que  nous  venons  de  le  voir,  sont 
beaucoup  plus  manifestes  chez  les  animaux  avec  la  double  opération  que  chez 
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les  témoins,  surtout  dans  les  expériences  où  les  animaux  ont  vécu  un  nombre 
de  jours  relativement  grand.  Ainsi,  chez  le  lapin  avec  la  section  de  la  moelle  et 
du  sciatique,  qui  a  vécu  vingt-trois  jours,  les  altérations  sont  profondes,  tandis 
que  chez  le  témoin  elles  sont  minimes. 

Après  la  section  d'un  nerf  spinal,  chez  le  lapin  comme  chez  d’autres  animaux, 
après  un  nombre  variable  de  jours  (d’ordinaire  après  dix-huit  ou  vingt  jours)  on 
voit  paraître  les  phénomènes  de  réparation.  La  réparation  est  presque  complète 
chez  l’animal  avec  la  section  du  sciatique,  (lui  a  vécu  vingt-trois  jours,  tandis 
qu’elle  manque  complètement  après  le  même  nombre  de  jours  chez  le  lapin  qui 
a  subi,  outre  celte  opération,  la  section  transversale  de  la  moelle.  Cette  consta¬ 
tation  nous  a  coniluit  îi  penser  que  la  suspension  de  l’influx  nerveux  venu  des 
centres  supérieurs  retarde  ou  peut  être  empêche  complètement  la  réparation 
des  cellules  motrices  delà  moelle  épinière. 

Mais  pour  avoir  une  l'éponse  à  ce  dernier  problème,  il  fallait  de  nouvelles 
expériences. 

Dans  ce  but,  nous  avons  pratiqué  chez  un  grand  chien  la  section  Iransverse 
de  la  moelle  dans  la  région  lombaire  supérieure,  et  en  même  temps  la  section 
du  sciatique,  toujours  dans  le  creux  poplilô.  L'animal  vécut  soixante-dix  jours. 
Après  ce  laps  de  temps,  la  réparation  est  complète  chez  un  chien  dont  la  moelle 
n’a  subi  d’autre  alléralion  que  celle  consécutive  ii  la  suite  de  la  simple  section 
du  nerf.  Chez  notre  chien  il  en  est  autrement,  ainsi  que  nous  allons  le  voir. 
Ici,  les  cellules  qui  correspondent  au  nerf  sectionné  se  distinguent  à  jiremiére 
vue  par  leur  atrophie  très  marquée.  Certaines  d’entre  elles  sont  réduites  d’un 
quart.  Beaucoup  n’ont  que  la  moitié  de  la  grandeur  de  celles  des  autres  groupe¬ 
ments.  L’atrophie  intéresse  le  corps  de  la  cellule  ainsi  que  le  nojau  qui,  dans 
certaines  cellules,  n’est  plus  reconnaissable. 

Ces  dernières  sont  évidemment  en  voie  de  disparition.  11  est  probable  i|ue  le 
même  sort  est  réservé  aux  autres.  La  substance  chromatique  est  très  altérée 
surtout  à  la  périphérie  de  la  cellule.  On  observe  une  désintégration  très  accen¬ 
tuée  avec  ut)  certain  degré  de  chroniatoljse  ou  avec  résorption  de  la  substance 
chromatophile. 

D.ins  certaines  cellules,  cette  dernière  est  accumulée  autour  du  noj'au  et  on  a 
l’impression  d’une  cellule  emboîtée  dans  urte  tiutre. 

Mais  il  est  bon  de  remarquer  que  dans  ce  cas  on  trouve  des  altérations  non 
seulement  dans  les  cellules  correspondant  au  nerf  sectionné,  mais  aussi  dans 
les  autres  cellules  situées  au-dessous  de  la  section  spinale.  Ces  altérations  ne 
sont  d’ailleurs  pas  semblables  aux  autres.  Nous  y  reviendrons  dans  un  ins¬ 
tant 

Celte  expérience  nous  conduit  à  admettre  que  la  section  de  la  moelle  empêche 
la  réparation  des  cellules  en  réaction  placées  au-dessous  de  la  section  et  les  con¬ 
damne,  à  une  atrophie  probablement  délinitive  suivie  de  leur  disparition. 

Évidemment  les  expériences  devront  être  répétées  en  plus  grand  nombre. 

Les  excitations  venues  des  centres  supérieurs  prennent  donc  une  part  impor¬ 
tante  dans  les  phénomènes  de  réparation  de  la  cellule  nerveuse  des  cornes  anté¬ 
rieures  de  la  moelle.  Il  est  très  probable  qu’on  peut  dire  la  même  chose  pour 
toutes  les  autres  cellules  nerveuses  cl  quelles  que  soient  les  sources- de  leurs  exci¬ 
tations. 


Nous  avons  dit  que  les  autres  cellules  sous-jacentes  îi  la  section  de  la  moelle 
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ne  sont  pas  elles  non  plus  complètement  normales.  Elles  sont  d’abord  hypertro¬ 
phiées,  leurs  éléments  chromatophiles  présentent  une  désintégration  manifeste, 
étant  réduits  à  un  état  poussiéreux;  il  existe  un  certain  degré  de  chromatolyse 
diffuse.  Le  noyau  est  également  hypertrophié.  Dans  certaines  cellules,  il  semble 
par  contre  plutôt  réduit  et  en  état  d’homogénéisation. 

On  ne  peut  pas  accuser  un  facteur  infectieux,  car  les  cellules  situées  au-dessus 
de  la  section  de  la  moelle  ne  sont  pas  altérées  et  on  dis  tingue  facilement  la  subs¬ 
tance  chromatophile  avec  sa  constitution  normale. 

Chez  les  animaux  qui  ont  vécu  un  plus  petit  nombre  de  jours  nous  n’avons 
pas  trouvé  de  lésions  marquées  des  cellules  sous-jacentes  à  la  section  de  la 
moelle  (excepté  celles  qui  correspondent  au  nerf  sectionné).  Pourtant  leur  subs¬ 
tance  chromatophile  nous  a  semblé  raréfiée. 

Tout  d’abord  nous  avons  pensé  que  ces  lésions  peuvent  être  mises  sur  le  compte 
du  repos  forcé  dans  lequel  se  trouvent  ces  cellules  par  le  fait  de  la  section  de  la 
moelle.  Ramon  y  Cajal  et  son  élève  Telo  soutiennent,  dans  leurs  intéressants 
travaux  sur  les  neurofibrilles,  qu’il  existe  des  différences  importantes  entre  les 
cellules  en  état  de  fonctionnement  et  celles  à  l’état  de  repos.  Mais  ces  données 
ne  sont  pas  exemptes  d’objections. 

M.  le  professeur  Marinesco,  à  la  suite  des  nombreuses  expériences  qu’il  a  entre¬ 
prises  pour  élucider  cette  question,  sur  des  lézards,  des  grenouilles,  des  lapins 
chloroformisés  et  rachicocaïnisés,  avec  des  sections  de  la  moelle,  etc.,  ainsi 
qu’aprés  l’examen  des  moelles  d’hémiplégiques  et  pai'aplégiques  (1),  n’admet 
pas  la  manière  de  voir  de  Cajal.  11  pense  que  ces  lésions  sont  plutôt  le  résultat 
des  troubles  nutritifs  intracellulaires  que  celui  d’un  état  fonctionnel. 

Etant  connue  l’influence  trophique  des  centres  supérieurs,  nous  croyons  pou¬ 
voir  attribuer  les  modifications  constatées  dans  les  cellules  sous-jacentes  à  la 
aection  de  la  moelle,  ii  l’exemple  de  M.  le  professeur  Marinesco,  aux  troubles 
nutritifs  cellulaires  qui  suivent  la  suppression  de  l’influx  cérébral. 


Nous  désirons  dire  encore  quelques  mots  sur  la  réaction  de  certaines  cellules 
é  la  suite  de  la  section  transversale  de  la  moelle.  Certains  auteurs,  tels  que  Van 
Gehuchten,  Sano,  ont  trouvé  la  réaction  des  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  à 
la  suite  de  cette  opération,  fait  que  nous  avons  pu  confirmer  et  qui  s’explique 
par  la  lésion  du  faisceau  cérébelleux  direct  dont  l’origine  est,  ainsi  que  l’on  sait, 
dans  les  cellules  de  cette  colonne.  Marinesco,  à  son  tour,  a  signalé  la  réaction 
des  cellules  cordonales. 

Nous  avons  trouvé  des  lésions  secondaires  dans  certaines  grandes  cellules  de 
la  région  lombo-sacrée,  siégeant  au-devant  de  la  substance  gélatineuse  de 
holando  dans  la  corne  postérieure.  Dans  le  cas  du  chien  ayant  vécu  soixante- 
dix  jours,  ces  cellules  sont  presque  complètement  disparues.  Elles  représentent 
peut-être  à  ce  niveau  le  système  de  la  colonne  de  Clarke,  mais  nous  ne  voulons 
pas  l’affirmer. 

Nous  avons  trouvé  encore  dans  la  corne  antérieure  de  grandes  cellules  rappe¬ 
lant  celles  de  la  substance  réticulée  du  bulbe,  qui,  quelques  jours  après  la  sec¬ 
tion  transversale  de  la  moelle  se  présentent  en  état  d’achromatosc  ;  il  nous 
semble  bien  intéressant  de  signaler  ces  altérations.  Les  recherches  futures  mon- 

(1)  M.\hinE8co.  Nouvelles  reclieiehes  siu’ les  neuro-fibrilles.  Tfeeae  nfuro/ogigee,  n"  IS, 

août  1904. 
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treroiit  leur  signification.  Ce  sont  assurément  des  cellules  à  long  cjlindraxe 
ascendant,  il  est  probable  qu’elles  doivent  être  en  relation  avec  le  faisceau  de 
Gowers  et  avec  le  faisceau  cérébelleux  direct,  car  Rothman  et  Rorhaci  ont  mon¬ 
tré  récemment  que  ce  dernier  dégénéré  non  seulement  à  la  suite  des  lésions  de 
la  région  dorsale  ou  lombaire  supérieure,  mais  aussi  de  celles  de  la  moelle 
lombo-sacrée.  Il  convient  d’autre  part  de  faire  remarquer  que  nousignorons  encore 
l’origine  du  faisceau  de  Gowers.  Pour  certains  auteurs,  tels  que  Bechterew,  il 
tire  son  origine  de  certaines  cellules  occupant  une  position  intermédiaire  entre 
la  corne  antérieure  et  celle  postérieure;  pour  d’autres,  de  certaines  cellules  de 
cette  dernière  corne.  R’étude  avec  les  méthodes  de  Marchi  et  de  Nissl  des  cas 
cliniques  ou  expérimentaux  d’hcmisection  de  la  moelle  est  appelée,  croyons- 
nous,  à  résoudre  cet  intéressant  problème. 


Quelques  mots  encore  avant  de  finir.  Dans  nos  expériences,  la  section  ayant 
toujours  porté  dans  le  creux  poplité,  elle  est  équivalente  à  la  section  des  nerfs 
de  la  jambe  et  du  pied.  Ges  expériences,  d'accord  avec  les  recherches  anatomo¬ 
pathologiques  de  Sano,  \an  Gchuchtcn,  De  RurU,  Nélis,  Bruce,  Marinesco, 
Parhon  et  (ioldstein,  Sano  chez  le  chien,  prouvent  que  chez  le  lapin  et  le  chat, 
comme  chez  l’homme  elle  chien,  seuls  les  groupes  postéro-latéral  et  postpostéro¬ 
latéral  servent  à  l’innervation  motrice  de  la  jambe  et  du  pied,  contrairement  à 
ce  que  Lapinski  a  soutenu  dans  plusieurs  de  ses  tiavaux. 


REPRISMS  GIIROMQUES  DE  POLIOMVÉLITK  AIGUE  DE  L’ENFANCE 
AVEC  APPARENCES  DE  MYOPATHIE  (f) 


M.  Italo  Rossi  (de  Milan). 

OnsERVATio.N.  —  Andréa  T.  ..  fSan.s,  entré  à  la  Sal])êtriére,  service  du  professeur  Ray¬ 
mond,  au  mois  de  juin  1901. 

Anlêcèdcnlt  héréditaires.  —  Le  péro,  ùgé  de  43  ans,  est  en  bonne  santé  ;  il  a  toujours  été 
bien  portant  et  n’a  jamais  fait  d’excès  alcooliques,  l.a  inôro,  do  30  uns,  jouit  aussi  d’une 
bonne  santé;  pas  do  fausses  couches,  lino  sœur,  de  17  uns,  bien  porlanlo  et  intelligente  : 
elle  est  un  peu  nerveuse,  do  caraclète  plutôt  morose,  et  soull're quelquefois  do  migraines; 
elle  n’a  jamais  ressonti  de  faiblesse,  ni  remarqué  d’atnaigrissemonl  dans  ses  membres. 
D’après  ce  que  lo  malade  raconte,  ni  ses  parents,  ni  ses  collatéraux  n’ont  présenté 
d’all'ections  nerveuses  nu  do  maladies  scmblables.i  la  sienne. 

Antécédents  personnels.  —  11  est  né  à  terme,  après  un  accouebcnient  normal,  comme  sa 
sœur.  11  a  été  nourri  au  biberon.  Il  dit  avoir  commencé  à  marcher  de  bonne  heure.  A 
4  ans,  lorsqu’il  était  en  nourrice,  maladie  Iré.s  grave,  sur  la  nature  de  laquelle  il  nous  est 
impossible  do  nous  prononcer,  car  nous  n’avons  pu  obtenir  de  renseignements. 

Il  ne  fit  ensuite  aucune  autre  maladie  en  dehors  de  la  maladie  actuelle.  En  ce  qid 


(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  2  février  1905. 
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regarde  scs  antécédents  nerveux,  il  n’a  jamais  eu  de  maux  do  tête,  ni  do  convulsions, 
mais  il  dit  avoir  été  toujours  un  peu  nerveux,  s'irritant  facilement,  ayant  la  nuit  des 
cauchemars  qui  le  réveillaient,  l’as  d’autres  signes  d  nervosisme.  Son  caractère  a  été  tou¬ 
jours  assez  gai. 

Maladie  aetnelle.  —  Au  collège,  oi’i  il  resta  jusqu’à  l’àge  de  12  ans,  il  pouvait  marcher  et 
courir  comme  ses  camarades,  mais  déjà  à  cette  époque,  à  partir  de  6-7  ans,  il  lui  arriva 
souvent  de  tomber,  en  bronchant,  dans  la  course  ;  de  plus,  en  faisant  de  la  barre  fixe,  la 
main  droite  se  fatiguait  facilement,  avait  tendance  à  s’ouvrir  et  à  lâcher  la  barre.  L’écri¬ 
ture  aussi  déterminait  une  fatigue  rapide  et  nécessitait  un  effort  des  doigts  pour  le  main¬ 
tien  de  la  plume.  Il  ne  présentait  alors  aucune  faiblesse  dans  le  bras  droit,  ou  dans  la  main 
et  le  bras  gauches.  Ce  fut  à  l'àge  de  12  ans,  en  commençant  un  travail  plutôt  fatigant,  que 
la  faiblesse  du  membre  supérieur  droit  se  fit  vraiment  sentir;  à  ce  moment  il  était  bou¬ 
cher.  En  soulevant  des  charges  pour  les  mettre  sur  la  tête,  il  s’aperçut,  dès  le  début,  que 
son  bras  droit  était  plus  faible  que  le  gauche  et  qu’il  donnait  le  plus  grand  effort  avec  le 
bras  gauche,  qui  d’ailleurs  était  très  fort  et  ne  se  fatiguait  pas.  A  cette  époque  aussi,  il 
s’aperçut  que,  après  une  longue  marche,  sa  jambe  gauche  se  fatiguait  un  petit  peu,  et  que 
son  pied  gauche  avait  tendance  à  dévier  en  dedans.  Ce  trouble,  qui  persiste  encore  aujour¬ 
d’hui,  sans  avoir  augmenté,  est  considéré  par  le  malade  comme  insignifiant. 

Pendant  les  quatre  ans  et  demi  qu’il  fut  boucher,  il  se  surmena  beaucoup,  en  travaillant 
dix-douze  heures  par  jour  et  en  soulevant  des  charges  très  lourdes  ;  cependant  les  légers 
troubles  de  motilité  n’augmentèrent  pas,  mais  restèrent  toujours  stationnaires. 

A  l’àge  de  16  ans  et  demi,  il  quitta  son  métier  et  se  mit  pâtissier  pendant  quatre  mois. 
Alors  la  faiblesse  de  la  main  droite  devint  encore  plus  évidente  dans  les  mouvements  qu’il 
faisait  pour  rouler  la  pâte;  alors  encore  il  s’aperçut  de  l’augmentation  de  la  faiblesse  dans 
le  bras  droit,  et  d’une  certaine  gène  dans  les  mouvements  du  pouce  gauche.  Il  y  a  deux  ans, 
pour  la  première  fois,  en  se  déshabillant,  ses  camarades  lui  dirent  qu’il  était  très  maigre  ; 
mais  c’est  seulement  à  son  entrée  à  l’hôpital  Lariboisière,  en  mars  1904,  que  le  rnalade 
lui-méme  remarqua  l’amaigrissement  de  ses  épaules,  des  bras  et  de  la  main  droite  ;  jus- 
gue-là  il  n’avait  consulté  aucun  médecin  car  il  attribuait  la  faiblesse  et  la  gêne  qu’il 
ressentait  au  froid.  11  dit  qu’en  été,  sans  disparaître  complètement,  cette  faiblesse  était 
moins  forte  qu'en  hiver. 

11  resta  trois  mois  à  l’hôpital  Lariboisière  sans  remarquer  une  nouvelle  augmentation 
des  troubles  fonctionnels  ;  en  juin  1904,  il  entra  à  la  Salpêtrière.  Ici,  bien  qu’il  se  soit  livré 
A  des  efl'orts,  il  n’a  rien  remarqué  de  nouveau  dans  son  état  jusqu’à  ces  trois  derniers  mois 
pù  il  s’aperçut  que  la  faiblesse  et  la  gêne  augmentaient  dans  le  bras  et  l’épaule  droits;  et 
11  eut  l’impression  que  l’omoplate  droite  se  détachait  encore  plus  du  thorax,  tandis  que 
l’état  des  mains  restait  stationnaire;  dans  le  bras  gauche,  comme  auparavant,  il  ne  res¬ 
sentit  jamais  aucun  signe  de  fatigue.  Pendant  ces  trois  derniers  mois,  le  malade  remarqua 
qu’il  ne  pouvait  tenir  longtemps,  sans  fatigue,  la  tête  droite,  que  celle-ci  tendait  alors  à 
s’incliner  du  côté  droit.  Déplus,  depuis  cette  époque,  il  éprouve, à  certains  moments,  des 
douleurs  vagues  dans  les  deux  omoplates  et  ressent  des  contractions  ou  des  tressaille- 
,ments  dans  les  muscles  scapulaires.  Dans  le  tronc  ne  se  manifestajamais  aucune  faiblesse. 
Dans  la  jambe  gauche,  la  légère  sensation  de  fatigue  après  la  marche  a  persisté,  sans 
augmenter,  depuis  six  ans.  Il  n’a  jamais  rien  remarqué  du  côté  de  la  face.  Ses  lèvres  ont 
été  toujours  un  pou  éversées,  mais  il  a  toujours  pu  les  bien  remuer  et  les  bien  serrer. 
Cette  éversion  des  lèvres  n’a  pas  augmenté.  11  a  toujours  dormi  avec  les  yeux  fermés  et  la 
bouçhe  légèrement  entr’ouverte. 

Le  malade  nie  avoir  ou  aucune  maladie  vénérienne,  avoir  fait  aucun  excès  alcoolique  ou 
tabagique,  avoir  jamais  souffert  de  traumatismes.  11  ne  fut  jamais  exposé  à  des  intoxica¬ 
tions  professionnelles.  Il  n’a  jamais  présenté  aucun  trouble  do  la  phonation,  ni  de  la 
<Jég^lutition,  ni  do  la  mastication,  ni  des  sphincters,  ni  des  organes  des  sens. 

Étal  actuel.  —  Ce  jeune  homme,  do  taille  moyenne,  n’éprouve  aucune  difïiculté  à  se 
tenir  debout  et  à  marcher.  Dans  sa  marche,  on  n’aperçoit  rien  d’anormal  en  dehors  d’une 
légère  boiterie  do  la  jambe  gauche. 

L’examen  de  la  face  ne  dénote  aucune  anormalité;  il  n’existe  pas  de  ptosis.  Les  rides 
du  front  sont  conservées.  Les  tempes  ne  sont  pas  creusées.  La  commissure  labiale  n’est 
pas  abaissée.  Le  sillon  naso-labial  bien  marqué  des  deux  côtés. 

Le  malade  plisse  très  bien  le  front  et  peut  faire  remonter  facilement  les  sourcils.  L’oc¬ 
clusion  des  paupières  se  fait  très  bien  avec  une  résistance  normiale.  Les  lèvres  sont 
épaisses,  un  petit  peu  renversées  au  dehors,  mais  le  malade  peut  bien  les  remuer,  bien 
siffler,  et  une  fois  qu’elles  sont  fortement  amenées  au  contact  l’une  de  l’autre,  on  rencontre 
Une  résistance  tout  à  fait  normale  dans  l’effort  qu’on  fait  pour  les  écarter.  Les  releveurs 
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de  l’aile  du  nez  et  dos  commissures  labiales,  les  buccinateurs,  les  muscles  masticateurs, 
fonctionnent  normalement.  L’abaissement  du  maxillaire  inférieur  se  fait  aussi  avec  beau¬ 
coup  de  force.  La  langue  est  tirée  droite  sans  dilïlculté;  elle  ne  paraît  pas  amincie  et  ne 
présente  pas  de  contractions  fibrillaires.  Ses  mouvements  sont  possibles  et  complets 
dans  tous  les  sens.  La  luette  n’est  pas  déviée;  dans  la  phonation  le  voile  du  palais  se  sou¬ 
lève  bien  et  également  do  chaque  c6té. 

Les  mouvements  des  yeux  sont  noi’maux.  Pas  de  nystagmus. 

Les  pupilles  régulières,  d’amplitude  moyenne,  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l'accom¬ 
modation.  Pas  d’iiémianopsie,  pas  de  diplopie.  L’acuité  visuelle  n’est  pas  diminuée.  Pas  de 
troubles  de  la  phonation,  de  la  déglutition  ot  de  la  mastication. 

Audition,  gofit,  olfaction  normaux. 

Cou  ne  paraît  pas  amaigri.  Les  sterno-cléido-mastoïdiens,  normalement  développés,  res¬ 
sortent  très  bien.  l>es  mouvements  de  latéralité,  de  flexion,  d’extension  de  la  tête  se  font 
bien  ot  avec  force  pas  inférieure  à  la  normale.  Les  vertèbres  cervicales  ne  sont  pas  dou¬ 
loureuses  à  la  pression. 

Thorax  est  plutôt  aplati  dans  le  sens  antéro-postérieur,  dans  sa  partie  supérieure. 

L’àtrophio  de  la  partie  inférieure  des  grands  '  pectoraux  est  très  évidente,  surtout  à 
gauche,  où  les  faisceaux  costaux  sont  presque  tous  disparus,  de  sorte  que  les  côtes  sont 
saillantes  sous  la  peau,  séparées  de  celle-ci  seulement  par  peu  de  tissu  cellulaire.  A 
droite,  les  faisceaux  costaux  se  réduisent  il  un  mince  cordon. 

Le  bord  supéro-externe  du  trapèze  gauche  est  plus  mince  et  plus  abaissé  que  le  droit, 
qui  paraît  avoir  un  volume  normal.  Le  deltoïde  droit  est  assez  bien  conservé  :  sa  partie 
antérieure  et  externe  toutelois  est  un  peu  aplatie.  Le  deltoïde  gauche  est  volumineux, 
plus  que  la  normale.  Cette  augmentation  de  volume  est  plus  évidente  si  on  fait  porter  le 
bras  en  abduction  ot  n’intéresse  pas  une  partie  seule  du  muscle,  ou  une  partie  plus  que 
l’autre,  mais  le  muscle  tout  entier,  uniformément.  Sa  consistance  est  celle  d’un  muscle 
normal.  La  paroi  postérieure  de  l’aisselle  est  très  mince.  L’atrophie  des  grands  dorsaux 
est  très  accentuée,  surtout  à  droite.  Les  grands  ronds  sont  bien  conservés.  Le  grand-den¬ 
telé  est  bien  conservé  de  chaque  côté. 

L’angle  supérieur  de  l’omoplate  droite  est  d’un  centimètre  plus  élevé  que  celui  de  l’omo¬ 
plate  gauclio.  Son  bord  interne,  qui  a  une  direction  verticale,  est  considérablement  détaché 
du  thorax,  surtout  dans  ses  deux  tiers  inférieurs,  et  il  est,  de  plus,  séparé  de  la  colonne 
vertébrale  par  une  dépression  remarquable  due  à  l’utropbie  du  trapèze  inférieur  et  à  celle 
moins  forte  du  rhomboïde.  Le  bord  interne  de  rômoplate  gauche,  qui  conserve  sa  dii  oction 
normale,  se  détache  du  thorax  d’une  façon  insignifiante  et  seulement  au  niveau  de  l'angle 
inférieur.  La  fosse  sus-épineuse  gauche,  les  doux  fosses  sous-épineuses  sont  légèrement 
aplaties.  De  chaque  côté  do  la  ligne  épineuse,  les  muscles  des  gouttières  vertébrales,  forte¬ 
ment  développés,  forment  des  saillies  remarquables.  Dans  la  colonne  dorsale,  légère 
scoliose,  avec  convexité  dirigée  à  gauclio. 

Pas  do  ciphose,  ni  do  lordose.  Colonne  vertébrale  perfaitement  mobile.  Vertèbres  pas 
douloureuses  à  la  pression. 

Les  bras  sont  très  grêles,  le  droit  plus  que  le  gauche.  Ladiminution  de  volume  des  bras 
SC  fait  surtout  aux  dépens  do  leur  partie  postérieure,  où  les  triceps  sont  très  atrophiés, 
dans  toutes  les  portions.  Les  biceps  sont  pou  atropliiès,  le  gauche  encore  moins  que  le 
droit.  L’avant-bras  gauche,  fortement  développé,  ne  présente  aucune  atrophie  apparente. 
Le  droit  est  dans  son  ensciidde  plus  ])Ctit  et  la  légère  diminution  de  volume  porte  surtout 
sur  l’extrémité  distale  ot  sur  la  région  interne. 

La  main  droite  est  manifestement  atrophiée  dans  son  ensemble  ot  cela  apparaît  surtout 
lorsqu’on  la  compare  avec  la  gauciio.  L’éminence  tliénar  de  la  main  droite  est  aplatie,  sur.- 
tout  dans  sa  portion  externe.  L’éminence  hypotbénar  est  aussi  aplatie.  Le  creux  do  la 
main  est  marqué  et,  au  fond,  paraissent  assez  nettement  les  tendons  fléchisseurs.  Le  pre¬ 
mier  espace  interosseux  est  très  amaigri.  A  la  main  gauche,  l’atrophie  est  limitée  au  pre¬ 
mier  espace  interosseux  et  i  l’éminence  thénar. 

Membres  inférieurs.  —  En  examinant  le  malade  debout,  ce  qui  frappe  c’est  le  dévelop¬ 
pement  plutôt  fort  des  mollets.  Le  mollet  gauche  est  cependant  moins  développé  que  le 
droit.  La  cuisse  gaucho  aussi  est  moins  forte  que  la  droite,  et  offre  un  léger  méplat  à  sa 
face  interne.  La  droite,  qui  présente  le  môme  méplat,  encore  plus  accentué,  est,  au  con¬ 
traire,  fortement  développée  à  sa  face  antérieure.  Le  membre  inférieur  gaucho  est  d’un 
centimètre  plus  court  que  le  droit. 

Le  pied  gaucho,  examiné  au  repos,  présente  une  légère  déviation  de  varus  équin.  La 
plante  est  fortement  creusée,  surtout  A  la  partie  interne.  Les  premières  phalanges,  surtout 
celle  du  gros  orteil,  sont  en  légère  extension  permanente;  les  autres  sont  flécliies.  Le 
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pied  gauche  est  raccourci,  semble-t-il,  tout  eu  tenant  compte  de  la  déformation  qu’il  pré¬ 
sente.  11  mesure,  on  effet,  un  centimètre  et  demi  moins  que  le  droit. 

Les  mollets  et  les  muscles  des  cuisses  ont  une  consistance  normale. 

11  existe  quelques  rares  contraction-s  fibrillaires  dans  le  deltoïde  droit  et  dans  les  pec¬ 
toraux.  Pas  de  lipomatose.  La  pression  des  muscles  et  des  troncs  nerveux  n'est  pas  dou¬ 
loureuse.  Ceux-ci  ne  sont  pas  augmentés  de  volume. 

Examen  de  la  fonction  motrice  :  On  ne  constate  jamais  de  raideurs  dans  les  mouvements 
passifs.  Le  malade,  couché  ù  terre  horizontalement,  peut  so  lover  promptement,  facile- 
®6Rt,  sans  aucun  artifice.  L’analy.se  minutieuse  des  mouvements  physiologiques  montre 
ceux-ci  peuvent  partout  s’accomplir  avec  l’amplitude  normale,  excepté  l’élévation  à 
la  verticale  du  bras  droit  qui  est  un  peu  incomplète.  Pour  ce  qui  est  de  la  force  déve¬ 
loppée  dans  ces  mouvements,  elle  est  diminuée  parallèlement  au  degré  de  l’atrophie,  si 
bien  que  la  conservation,  à  côté  des  muscles  atrophiés,  des  muscles  ayant  action  phy- 
eiologique  semblable,  rend  moins  évident  le  déficit  fonctionnel  de  ceux-là. 

Pas  de  tremblement,  pas  d’incoordination. 

Examen  électrique  :  Voici,  en  résumé,  les  résultats  ressortant  de  l’examen  pratiqué  par 
Huet  ; 

Splénius  gauche  ;  légère  diminution  do  l’excitabilité  galvanique  et  faradique. 

Trapèze  droit  :  diminution  dans  la  portion  inférieure,  surtout  dans  les  faisceaux  infé¬ 
rieurs.  ^ 

Trapèze  gauche  ;  légère  diminution  dans  la  portion  cervicale. 

Bhomboïde  gauche  ;  diminution  dans  sa  partie  inférieure  —  excitabilité  meilleure  dans 
partie  .supérieure. 

Sous-épineux  droit  :  légère  diminution. 

Hrand  dorsal  gauche  :  forte  diminution,  mais  moins  forte  dans  les  faisceaux  externes. 
Grand  dorsal  droit  ;  diminution  plus  forte  que  dans  le  gauche. 

Grand  pectoral  gauche  :  diminution  légère  dans  les  faisceaux  internes  de  la  portion 
supérieure,  forte  diminution  dans  la  portion  inférieure. 

Grand  pectoral  droit  ;  dans  la  i)oi  lioii  inférieure  diminution  accentuée,  mais  moins  forte 
qu’à  gauche. 

Heltüïdo  droit  :  légère  diminution,  surtout  dans  les  faisceaux  antérieurs. 

Biceps  :  très  légère  diminution  des  doux  côtés. 

Triceps  :  très  forte  diminution,  des  deux  côtés. 

Extenseur  commun  des  doigts  :  légère  diminution  do  deux  côtés. 

Bléchisseur  commun  superficiel  des  doigts  droit  :  légère  diminution. 

Gubital  antérieur  droit  :  diminution  assez  forte. 

Long  abducteur  du  pouce  droit  :  diminution  forte. 

Court  abducteur  du  pouce  ;  diminution  forte,  .surtout  à  gauche. 

apposant’  adducteur  du  pouce  premier  interrosseux  dorsal  :  forte  diminution  des  deux 
“tés,  plus  à  droite  :  l’excitabilité  de  l’opposant  du  pouce  à  droite  est  meilleure  que  (icelle 
OR  court  abducteur. 

Adducteur,  opposant,  court  llécbisseur  du  petit  doigt  droit  ;  diminution  légèré. 

Vaste  interne  droit  :  forte  diminution. 

Hroit  antérieur,  vaste  externe  gauche  :  diminution  beaucoup  moins  fai  te  que  dans 
®  Vaste  interne  droit. 

Extenseur  commun  des  Orteils,  Jumeaux,  Pédieux,  Interosseux  gauches  :  légère 
“‘minution 

Bartout  la  NEE  est  >  PEC  et  la  contraction  est  vivo  —  excepté  dans  l’opposant  du 
Pouce  droit  ou  PEO  NEC,  et  l’adducteur  du  petit  doigt  droit  ou.  NEC  —  PEC  -,  dans 
08  deux  muscles,  la  contraction  est  cependant  vive. 

tilv  ***”*®”  ^'luliographique  pratiqué  sur  les  jambes,  les  pieds  et  les  mains  montre  que  le 
bn'f  poconé  gauche  sont  légèrement  et  uniformément  diminués  d’épaisseur  par  rap- 
A  vt  à  ceux  du  côté  opposé.  Dans  les  os  métacarpiens  et  les  phalanges  de  la  main  droite, 
®08  les  08  métatarsiens  et  les  phalanges  du  pied  gauche  on  constate  aussi  de  l’atro- 
Dh'?’  atrophie  qui,  même  étant  très  légère,  est,  pour  certains  os,  inniable,  porte 

P  Rtôt  sur  la  longueur  que  sur  l’épaisseur  des  os. 

‘‘‘nsibitüé  ;  intacte. 

Be/Ie.reg  .•  les  réllexes  sont  normaux. 

Héflexe  cutané-plantaire  en  tlexion.  Hôflexe  du  poignet  conservé,  pas  exagéré. 

0  réflexe  du  triceps,  le  réflexe  acbilléon  est  aboli  de  chaque  côté. 

Ee  réflexe  patellaire,  conservé,  est  plutôt  faible,  pas  de  clonus  du  pied. 

*8  de  troubl(!s  des  sphincters,  pas  d’autres  troubles  trophiques. 
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La  jambe  gauche  et  le  pied  corres])ondant  présentent  un  certain  refroidissement  en 
comparaison  de  la  température  du  membre  opposé. 

Pas  de  trouble  do  l’intelligence  ou  du  langage. 

L’état  général  est  satisfaisant  :  l’examen  clinique  dos  organes  viscéraux  ne  permet  de 
relever  aucune  altération. 

Étant  donné  que  l’affection  chronique  et  progressive  devant  laquelle  nous  nous 
trouvons  n’a  provoqué,  depuis  douze  ans  qu’elle  évolue,  qu’un  unique  S3'mptônie, 
l’ainiotrophic,  et  les  troubles  fonctionnels  qui  en  dérivent,  ainsi  qu’il  résulte' 
de  l’anamnèse  et  de  l’exanaen  du  malade,  nous  pensons  que  le  diagnostic  ne  peut 
se  porter  qu’entre  deux  affections,  la  poliomyélite  antérieure  chronique  et  la  myo- 
pathie.  Ce  diagnostic  différentiel  des  deux  affections  n’est  parfois  pas  facile,  ainsi 
qu’il  ressort  des  observations  publiées  dans  ces  dernières  années,  qui  tendent  à 
démontrer  que  la  plupart  des  symptômes  considérés  auparavant  comme  patho- 
gnomoni(iues  de  l’une  ou  de  l’autre  forme  d’atrophie  musculaire  progressive 
n’ont  pas  une  valeur  absolue  mais  seulement  relative.  On  a  publié,  en  effet,  des 
cas  mixl^s,  vraie  forme  de  passage,  ijui  ne  se  laissaient  pas  cjiniquement 
classer  nettement  dans  l’une  ou  l’autre  forme.  La  myopathie  peut  simuler,  bien 
que  rarement,  le  tableau  clinique  de  la  poliomyélite  antérieure  chronique,  pin* 
ou  moins  complètement. 

Un  exemple  saisissant  de  ce  fait  a  été  fourni  par  MM.  Dejerine  et  Thomas, 
récemment,  qui  ont  décrit  un  cas  de  myopathie,  justifiée  par  l’examen  anatomo¬ 
pathologique,  qui  avait  simulé,  complètement,  le  tableau  clinique  de  la  poliémyO' 
lite  antérieure  chronique.  Ce  cas  démontre  davantage  la  Justesse  de  l’opinion 
partagée  par  la  majorité  des  auteurs,  que,  ainsi  que  MM.  Dejerine  et  Thoma* 
disent,  c’est  plutôt  sur  l'ensemble  de  signes  que  sur  un  signe  isolé  que  doit  se 
baser  le  diagnostic. 

Il  est  évident  que  dans  un  cas,  comme  le  nôtre,  d  une  atrophie  musculaii’Oi 
ayant  débuté  en  apparence  à  l’âge  de  six  ans,  qui,  bien  que  présentant  de 
longues  périodes  d’arrêt,  offre  toutefois  une  certaine  marche  progressive,  Ines 
lente,  s’accompagnant  d’un  fort  développement  de  certains  muscles  pouvant 
simuler  une  pseudohypertrophie,  frappant  d’une  manière  assez  précoce  les  mem' 
bres  inférieurs,  on  soit  porté  à  penser  plutôt  à  une  myopathie  qu’à  la  polio¬ 
myélite  antérieure  chronique.  Ce  n’est  certainement  pas  les  rares  contraction* 
fibrillaires  isolées,  ainsi  que  les  légers  troubles  qualitatifs  de  l’excitabilité  éle®' 
trique  qui  pourraient,  après  les  nombreux  exemples  de  contractions  fibrillair®* 
et  de  RD  dans  la  myopathie,  faire  écarter  le  diagnostic  de  cette  affection. 

Le  groupement  cependant  de  certains  faits  qui,  isolés,  n’auraient  qu’un® 
valeur  relative,  peut  être  invoqué  contre  la  myopathie,  ou,  au  moinSi 
contre  la  nature  exclusivement  myopathique  du  complexus  symptômatique 
senlé  par  notre  malade.  Ainsi,  notre  malade  afiirme,  d’une  façon  catégoriqn®’ 
que  les  premiers  signes  de  la  maladie  actuelle  se  sont  montrés  ii  la  main  droit®' 
Encore  qu’on  eut  observé  le  début  de  l’atrophie  myopathique  dans  les  muscl®* 
de  la  main,  et  le  cas  de  Dejerine  et  Thomas  en  constitue  un  très  récent exempl®' 
le  fait  ne  laisse  pas  que  d’être  encore  une  rareté.  La  participation  du  spléniu* 
gauche  et  des  petits  muscles  du  pied  droit,  muscles  qui  sont  assez  rarèiB®'* 
pris  dans  la  myopathie,  parle  encore  contre  le  diagnostic,  ainsi  d’ailleurs  q**® 
la  participation  précoce  et  très  forte  des  trieeps  à  l’atrophie,  qui,  au  moins  d*»® 
la  Lrme  d’Erb,  dont  se  rapprocherait  le  plus  notre  cas,  est  presque  toujou^® 
tardive  et  moins  marquée  que  dans  les  autres  muscles.  ^ 

La  conservation  complète,  après  une  évolution  dont  le  début  remonte 
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douze  ans,  du  grand  dentelé,  et  la  presque  intégrité  des  biceps,  muscles  atteints 
presque  constamment,  d’une  façon  précoce  et  accentuée,  dans  la  forme 
dlîrb,  parle  dans  le  même  sens.  Mais  ce  qui  est  en  discordance  manifeste  avec 
le  tableau  de  la  myopathie,  c’est  la  distribution  de  l’atrophie.  De  l’examen  cli¬ 
nique  et,  plus  encore,  de  l’examen  électrique,  il  résulte  que  cette  atrophie  est 
étrangement  disséminée  au  tronc  et  aux  quatre  membres,  d’une  façon  que  nous 
ne  sommes  pas  habitués  à  rencontrer  dans  la  myopathie.  L’atrophie,  en  effet, 
frappe  dans  une  moitié  du  tronc  ou  dans  un  segment  des  membres  certains 
muscles  seulement,  en  épargnant  complètement  d’autres,  et  ceux-là  même  à  des 
degrés  parfois  très  divers.  Dans  les  segments  homologues  du  tronc  ou  des  mem- 
lires,  en  outre,  elle  n’atteint  pas  toujours  des  muscles  correspondants  et  encore 
nrec  une  inégale  intensité.  Enfin,  dans  le  même  muscle  elle  frappe  exclusive¬ 
ment  certains  faisceaux  en  épargnant  les  autres,  ou  certains  faisceaux  plus  que 
®8  autres.  En  effet,  tandis  que  dans  le  trapèze  droit  est  seule  frappée  la  portion 
rervicale,  dans  le  gauche  l’atrophie  se  limite  à  la  portion  inférieure,  et  même 
dans  cette  portion  les  faisceaux  inférieurs  sont  beaucoup  plus  pris  que  les  supé- 
Deurs.  Le  grand  dorsal  droit  est  plus  fortement  pris  que  le  gauche  et  dans 
celui-ci  les  faisceaux  externes  sont  mieux  conservés  que  les  autres.  La  portion 
Supérieure  du  grand  pectoral  conservée  à  droite  est  frappée  à  gauche  et,  ici 
même,  dans  les  faisceaux  internes.  La  portion  inférieure,  fortement  prise  do 
deux  cétés,  l’est  toutefois  un  peu  moins  à  gauche. 

he  sous-épineux  est  moins  intéressé  à  gauche  qu’à  droite. 

I-'C  splénius  est  pris  seulement  à  gauche.  Le  rhomboïde,  pris  seulement  à 
droite,  a  les  faisceaux  inférieurs  bien  plus  atteints  que  les  supérieurs.  Le  del- 
foide,  volumineux,  très  bien  conservé  à  gauche,  est  peu  pris  à  droite,  et  seu- 
jeuicnt  dans  ses  faisceaux  antérieurs.  Dans  l’avant-bras  droit  où  sont  intéressés 
extenseur  et  le  fléchisseur  commun  des  doigts,  le  long  abducteur  du  pouce,  le 
eubital  antérieur,  ces  deux  derniers  sont  beaucoup  plus; pris  que  les  autres. 
f*àns  l’avant-bras  gauche,  au  contraire,  l’atrophie  se  limite  à  l’extenseur  com¬ 
mun  des  doigts.  Dans  les  mains,  le  court  abducteur  du  pouce  est  plus  atteint  à 
Sàuche  qu’à  droite  —  l’opposant  du  pouce  plus  à  droite  qu’à  gauche  et  à  droite 
même  l’opposant  est  mieux  'conservé,  que  le  court  abducteur.  L’adducteur,, 
fe  court  fléchisseur,  l’opposant  du  petit  doigt  conservés  à  gauche  sont,  au  con- 
fi'aire,  intéressés  à  droite. 

L’adducteur  du  pouce  et  le  premier  intérosseux  sont  beaucoup  plus  prisa 
Sauchc  qu’à  droite.  Aux  cuisses,  tandis  qu’à  droite  est  intéressé  exclusivement 
et  fortement  le  vaste  interne,  à  gauche  sont  atteints,  à  un  moindre  degré,  le 
''àste  externe  et  le  droit  antérieur.  Dans  les  jambes  et  les  pieds,  tandis  que  tous 
fes  muscles,  ainsi  que  leur  fonction,  sont  respectés  à  droite,  à  gauche  certains 
muscles  seulement  sont  frappés  (Extenseur  commun  des  doigts.  Pédieux, 
funieaux.  Interosseux)  tandis  que  les  autres  sont  intacts  contre.  La  myopathie, 
Pei’le  encore  de  raccourcissement  de  la  jambe  et  du  pied  gauche  et  l’atrophie 
des  os  relevée  par  les  éprouves  radiographiques. 

L’hypertrophie  du  deltoïde  droit,  des  muscles  des  gouttières  vertébrales,  des 
j^ollets,  pourrait  constituer  l'argument  décisif  pour  trancher  le  diagnostic  en 
dveur  de  la  myopathie  et  pour  faire  admettre  que  la  myopathie  dans  notre  ras 
•Idde,  sinon  le  rôle  exclusif,  au  moins  un  rôle  important  dans  l’explication  des 
Phénomènes  observés.  Mais  cette  hypertrophie  ne  me  paraît  pas  excessive  :  les 
•«uscles  qui  la  présentent  ne  sont  pas  durs,  ils  ont  conservé,  tout  à  fait,  la  con- 
'^'élancé  élastique  du  muscle  normal,  et  présentent  une  excitabilité  électrique 


216 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


parfaitement  normale,  et  plutôt  une  augmentation  qu’une  diminution  de  leur  > 
force.  De  plus  l’hypertrophie  du  delloïdc  droit  pourrait  bien  s’expliquer  si  on  ' 

considère  que  ce  malade  s’est  servi,  dans  l’exécution  de  travaux  fatigants,  de 

préférence  de  son  bras  gauche,  à  cause  de  la  faiblesse  du  droit.  L’hypertrophie  des 
muscles  des  gouttières  vertéliralcs,  du  droit  antérieur  gauche,  des  mollets  ne 
doit  pas  étonner  chez  un  sujet  qui  se  livrait  à  travaux  fatigants,  restant  ; 

debout,  et  en  portant  des  lourdes  charges  sur  le  dos.  L’atrophie  forte  du 
reste  interne  pourrait,  en  outre,  expliquer  l’hypertrophie  compensatrice 
du  droit  antérieur.  Si  nous  ne  tenons  pas  compte  de  l’anamnèse,  c'est 

inniable  qu'une  partie,  au  moins,  des  symptômes  présentés  par  notre  ^ 

malade,  surtout  la  dissémination  singulière  de  l’amyotrophie  et  l’état  de 
la  jambe  gauche,  avec  le  raccom-cissement,  l’abaissement  de  température, 
ressemble  beaucoup  au  cadre  symptomatique,  qu’on  observe  dans  les  j 

reliquats  d’une  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l’enfance.  L’anamnèse  ne  nous  ^ 

a  pas  permis  d’élucider  la  nature  de  la  maladie  que  le  malade  lit  à  l’àge  de  j 

quatre  ans.  IVous  savons  seulement  qu’elle  fut  grave.  Il  se  trouvait  alors  en  | 

nourrice,  et  si  nous  pensons  à  la  fréquence  relative,  dans  ces  conditions,  de  j 

poliomyélites  qui,  arrivant  à  une  guérison  rapide  et  presque  complète,  peuvent  s 

passer  inaperçues,  nous  sommes  tenté  d’admettre  que,  à  cette  époque,  le  malade 
a  fait  une  poliomyélite  aiguë,  dont  les  reliquats  à  la  main  droite  et  au  membre 
inférieur  gauche  ne  se  manifestèrent  ouvertement  au  malade  que  deux  ans 
après,  lorsqu’il  demanda  à.  ses  mains  et  l'i  ses  jambes  des  efforts  assez  pi’O' 
nonces.  Les  légères  altérations  qualitatives  de  l’excitabilité  électrique  à  Is  ; 
main  droite,  jiouvant  être  interprétées  comme  vestiges  d’une  li.I).  actuellement  ■  i 
disparue,  semblent,  avec  les  autres  symptômes  déjà  cités,  plaider  en  faveur  de 
cette  hypothèse.  C’est  peut-être  seulement  à  l’ùge  de  douze  ans,  sous  l’i^'  | 

fluence  possible  d’un  surmenage  physique  admis  par  le  malade,  qu’il  se  lit  une  1 

nouvelle  légère  reprise  de  poliomyélite,  suivie,  plus  tard,  d’autres  reprises  j 

légères,  toutes  à  évolution  lente,  chronique,  donnant  l’apparence  d’pne  poliO'  ■, 
myélite  antérieure  chronique.  La  chronicité  et  la  légèreté  de  ces  reprises  de 
poliomyélite  pourraient  explii[uer,  comme  dans  des  cas  analogues,  l’absence  de  : 
1{  1).  et  de  contractions  fibrillaircs  nettes  et  diffuses.  De  telles  reprises  tant  loca*  i 
liséi's  quc.diffu.scs,  tant  chroni(|ues  qu’aigués,  plus  ou  moins  tardives  de  polin*  ^ 
m.'  dite  antérieure  aiguë  ont  été  observées  par  plusieurs  auteurs.  :i 

:  il  nous  parait  facile  d’admettre,  par  la  présence  de  certains  symptômes 
dcj.i  |■'numéré8,  l’existence,  dans  l’enfance  de  notre  malade,  d’une  poliomyélfl®  -j 
aiil.'iieure  aiguë,  dont  les  traces  persisteraient  dans  le  complexus  morbide.  j 
est  plus  diflicile  d’exclure  absolument  la  nature  myopathique  des  nouvell®®  1 
rejuises  d’amyotrophie.  En  effet  on  a  quelquefois  observé  l’évolution  d’uO®  | 
1113  opathie  sur  un  sujet  atteint  antérieurement  par  une  poliomyélite  antérieure  j 
aigu;'.  Mais  la  dissémination  et  l'asymétrie  assez  marquée  de  l’atrophie,  s® 
topogi'aphie  et  le  fait  de  l’atteinte  dans  les  nouvelles  reprises  de  muscles  de 
main  gauche  et  du  splénius,  muscles  rarement  frappés  dans  la  myopathie» 
nous  inclinent  plutôt  à  croire  que  ces  reprises  amyotrophiques  correspondent 
à  des  reiirises  chroni(iues,  discrètes  de  l’ancien  processus  poliomyélitique. 
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-i88)  Traité  de  l’Alcoolisme,  par  II.  Tiuboulet,  P^klix  Mathieu  et  R.  Mignot. 

l^réface  de  M.  le  professeur  Jokkuoy.  4  vol.  iu-8'’,480  p.;  Masson  et  C'",  éditeurs. 

La  littérature  médicale  manquait  d’un  ouvrage  vraiment  scientifique  exposant 
son  intégralité  le  sujet  de  l’alcoolisme.  Le  volume  que  font  paraître 
Triboulet,  Mathieu  et  Mignot  comble  cette  lacune.  Les  auteurs  ont  visé 
surtout  à  l’exactitude  dans  la  documentation  et  à  l’impartialité  dans  la  cri- 
tique. 

Le  livre  débute  par  des  notions  générales  empruntées  à  la  chimie,  à  la  micro- 
biologie  et  à  la  toxicologie. 

La  physiologie  et  la  pathologie,  qui  viennent  ensuite,  n’ont  pas  été  traitées, 
®onime  il  est  coutume  dans  les  livres  d’enseignement,  sous  la  forme  dogmatique; 
trop  de  points  restent  encore  élucidés,  trop  d’autres  sont  controversés.  La 
parité,  en  l’espèce,  ne  s’imposera  qu’à  coups  de  faits  :  ce  sont  des  faits,  dont 
aoà  nombre  d’observations  personnelles,  que  les  auteurs  accumulent  dans  ces 
chapitres. 

Le  très  importants  chapitres  sont  consacrés  à  la  médecine  légale  et  à  la  pro- 
PLylaxie  sociale.  R. 


Lies  Maladies  Populaires  :  Maladies  'Vénériennes,  Alcooliqués, 
Tuberculose.  Étude  médico-sociale.  Leçons  faites  A  la  Faculté  de  médecine 
'te  Paris,  ]>ar  Loris  Rknon.  1  vol.  in-8'',  .480  p.,  Masson  et  G’",  éditeurs. 


Sous  le  Ülre  de  ;  Maladicx  popalaircs,  l’auteur  publie  le  cours  médico-social 
Mt  l’été  dernier  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris  sur  ie  péril  vénérien,  le  péril 
«icoo/jgyg  et  le  péril  tuberculeux.  L’auteur  traite  ces  sujets  en  médecin  unique- 
^ent  préoccupé  des  intérêts  supérieurs  de  la  race  humaine,  sans  s’embarrasser 
^  aueune  autre  question.  Ce  livre,  rempli  de  documents,  vient  au  moment  où 
Opinion  publique  se  préoccupe  de  plus  on  plus  de  ces  questions.  11  est  bon  de 
''•^Igariser  la  connaissance  des  Maladies  populaires  pour  assurer  contre  elles 
“fie  défense  énergique  et  efficace.  R. 

L’Inanition  chez  les  Dyspeptiques  et  les  Nerveux,  par  Am.  Ma- 

et  J. -Ch.  Roux.  1  vol.  in-l2,  lOS  ]>.,  de  rUncydopédie  scionlilique  des 
^Lle-inémoire  Léaulé,  chez  Masson  et  chez  Cauthiec-Villars,  Paris,  1904. 


L’és  souvent  l’alimentation  des  dyspeptiques  et  des  nerveux  devient  insufli- 
®snte,  qu’il  y  uit  ,ju  qu’il  r,’y  ait  pas  chez  eux  de  lésion  stomacale  digne  d’être 
en  considération.  Les  conséiiuences  de  cette  inanition  relative  sont  aussi 
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importantes  (jue  souvent  méconnues.  C’est  pour  cela  (jue  les  auteurs  ont  entre-  1 
pris  cette  étude  d’ensemble.  } 

Sous  l'influence  de  l’insuffisance  de  l’alimentation,  le  malade  s’amaigrit,  ses 
forces  diminuent  et  le  nervosisme  s’accentue.  L’exagération  de  la  névropathie  : 
a  pour  conséquence  l’aggravation  do  la  dyspepsie. 

C’est  alors  que  le  rôle  du  médecin  devient  délicat.  S’il  est  insuffisamment 
informé  des  complications  des  dyspepsies  nerveuses,  il  verra  échouer  les  unes 
après  les  autres  toutes  ses  ressources  thérapeutiques,  alors  qu’il  eùl  suffi  d’ins¬ 
tituer  un  régime  alimentaire  assimilable  à  un  taux  réparateur. 

Les  auteurs  se  sont  efforcés  de  pénétrer  le  mécanisme  de  l’inanition  chez  les 
nerveux  et  de  signaler  la  perversion  d’esprit  ou  de  sensation  d’où  elle  dérive. 
cet  égard  ils  divisent  en  cinq  grandes  catégories  les  malades  insuffisamment 
nourris  :  aj  ceux  qui  ne  peuvent  pas  manger;  hj  ceux  qui  n’osent  pas  manger; 
e.)  ceux  qui  ne  veulent  pas  manger;  d)  ceux  qui  croient  manger  suffisamment, 
mais  qui  mangent  en  réalité  trop  peu  ;  c)  ceux  qui  mangent  une  ration  suffisante,  > 

mais  qui  ne  peuvent  digérer  et  assimiler  les  substances  alimentaires  dans  une 
proportion  convenable. 

La  connaissance  des  modalités  de  la  [lerversion  donne  la  clef  de  bien  des  indi¬ 
cations  thérapeutiques  et  permet  d’assurer  la  réalimentation  progressive  des 
malades,  seule  capable  de  diminuer  leur  nervosité  et  de  les  faire  sortir  du  cercle 
vicieux  où  ils  s’enferment.  i 

Après  avoir  exposé  les  recherches  expérimentales  sur  l’inanition  absolue  et 
relative  et  les  modifications  qu’elle  entraine  dans  l’organisme  et  dans  les  tissus, 
les  auteurs  s’attachent  à  étudier  d’une  façon  minutieuse  les  perversions  psycho¬ 
nerveuses  au  cours  de  l’inanition,  c’est-à-dire  l’état  psychique  dans  l’inanition, 
les  modalités  et  l’abolition  de  la  faim. 

Dans  d’autres  chapitres  ils  étudient  l’inanition,  ses  formes,  ses  elfets,  dans  ^ 
les  maladies,  dans  la  neurasthénie  avec  ou  sans  ptose  ou  atonie  gastrique,  avec 
ou  sans  hyperesthésie  des  plexus  abdominaux,  dans  l’hystérie,  chez  les  mélan-  ■ 
coliques  et  chez  les  dégénérés.’  ' 

Les  auteurs  terminent  par  les  cha|ntros  du  jironostic  et  celui  si  important  du  i 

traitement.  Ce  dernier,  conclusion  et  conséquence  de  tout  ce  qui  a  été  dit  dans  j 

le  livre,  parait  singulièrement  simplifié. 

C’est  qu’on  l’a  compris  avant  de  l’avoir  lu,  les  auteurs  ayant  mis  en  pleine  ; 

lumière  les  causes  de  l’existence  et  de  la  persistance  de  l’inanition  dans  un  ‘ 

grand  nombre  d’étals  dyspeptiques  et  nerveux.  On  peut  dire  qu'ils  ont  réussi  a  .' 
rendre  accessible  à  tous  un  coin  peu  connu  de  la  pathologie  neuro-dyspeptiquC’ 


ANATOMIE 

201)  Histogenèse  du  Neurone,  jiar  IL  ,Iohis.  Bull,  de  l’Aciid.  ruyale  de  Médec- 
de  Helgiqiie,  juin  lOOi,  p.  Itijd-dO-i,  nombr.  pl. 

.tprés  l’exposé  historique  de  la  question  et  celui  de  la  technique  employée  puf 
lui,  Joris  décrit  successivement  : 

A)  La  genèse  des  cellules  médullaires  (spongioblastes  et  ncuroblastes)  ; 

U)  Le  développement  des  fibrilles  nerveuses  (racine  motrice  et  nerf  spinal); 
C)  La  naissance  du  neuroncfiirolorigemcnts  protoplasmatiques, corps  deNissl> 
ncurolibrilles). 
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L’auteur  l'ait  connaître  ensuite,  sous  forme  de  conclusions,  les  principaux 
résultats  auxquels  l’ont  conduit  ses  recherches  : 

1"  L’évolution  d’un  neurone  peut  se  décomposer  en  trois  phases  ; 
oj  Au  cours  d’une  première  période,  la  multiplication  des  cellules  germina¬ 
tives  donne  naissance  à  de  nombreux  neuroblastes  qui  envahissent  compléte¬ 
raient  la  moelle  ; 

bj  Ces  neuroblastes  forment  de  nombreuses  fibrilles  qui,  réunies  en  faisceaux, 
sortent  de  la  moelle  pour  pénétrer  dans  les  racines  motrices  ou  sillonnent  diver¬ 
sement  la  substance  médullaire.  Le  long  du  nerf  en  croissance  se  montrent  de 
nouvelles  cellules,  qui,  elles  aussi,  forment  des  fibrilles.  Le  nerf  embryonnaire 
n  donc  une  double  origine  :  il  contient  des  fibrilles  médullaires  et  des  librilles 
produites  surplace  par  certaines  cellules  situées  sur  son  trajet. 

Les  fibrilles,  médullaires  ou  périphériques,  sont  d’abord  en  relations  étroites 
nvec  leurs  cellules,  mais  elles  se  différencient  et  s’en  émancipent  insensiblement 
par  la  suite  ; 

Autour  de  chacun  des  neuroblastes  médullaires,  ganglionnaires,  etc.,  s’ac- 
cumule  progressivement  du  protoplasme.  Ce  protoplasme,  s’étendant  le  long 
faisceaux  fibrillaircs  et  s’amassant  autour  du  noyau,  forme  la  cellule  ner- 
^6use  embryonnaire  proprement  dite,  dans  laquelle  apparaissent  ensuite  les 
**locs  de  Nissl  et  les  neurofibrilles. 

2“  Le  neurone  adulte  n’est  pas  formé  aux  dépens  d’une  cellule  embryonnaire 
développant,  se  modifiant  et  se  ramifiant  extraordinairement. 

Il  représente  au  contraire  un  ensemble  complexe  d’éléments  d’origine  multi- 
Plcs,  dans  lequel  il  importe  de  séparer  : 

La  cellule  ; 
b)  Les  neurobrilles. 

V  La  cellule  médullaire,  ganglionnaire,  spinale  ou  sympathique  est  née  de 
•évolution  d’un  seul  noyau  ou  neuroblaste  embryonnaire; 

b)  Les  neurofibrilles,  éléments  difi'érenciés  el  devenus  relativement  indépen- 
dants  peu  après  leur  naissance,  sont  le  produit  d’un  nombre  variable  de  cellules 
aituées  les  unes  dans  les  centres,  les  autres  dans  les  tissus.  Secondairement,  les 
®cllules  nerveuses  embryonnaires  englobent  une  portion  déterminée  des  fais¬ 
ceaux  librillaires,  qu’elles  tiennent  désormais  sous  leur  influence.  La  pathologie 
expérimentale  nous  démontre  que  cette  influence  ne  s’étend  pas  jusqu’aux  cylin- 
draxes  des  nerfs. 

3“  Les  fibrilles  dessinent  dans  la  moelle  les  voies  nerveuses  bien  avant  le 
développement  complet  des  cellules.  Ces  voies  fibrillaircs  sont  plus  tard  «  dou- 
lees  »  par  des  voies  protoplasmatiques.  Les  premières  sont  continues  et  com- 
®>unes  à  plusieurs  cellules;  les  secondes  sont  exactement  limitées,  car  elles 
Représentent  l’expansion  de  cellules  nerveuses  déterminées. 

Ce  travail  touche  à  plusieurs  questions  d’embryologie  et  soulève  des  objections 
d ordre  fondamental.  Le  rapporteur  académique,  le  professeur  Van  llambeke 
les  a  esquissées  dans  son  rapport  à  l’Académie  de  médecine  (voir  même 
m  juin,  p.  :115).  Paul  Masoin. 

^^2)  Contribution  à  l’étude  des  Fibres  endogènes  de  la  Moelle  de 
l’homme  (li.  z.  K.  der  endogenen  Kückeiimarksfascrn  beim  Menseben),  par 
hiNQ  (Labor.  du  P'  Edinger,  Francforl).  Archiv  /’.  Psychiatrie,  t.  XXXl.V,  f.  1, 
I90.i.  {.10  p,,  2  pl.,  Dibliog.) 

travail  se  signalant  par  la  rareté  du  cas  observé.  Bing  le  résume  dans  les 
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conclusions  suivantes  :  Cas  exceptionnellement  propice  à  l’étude  des  flbres  endo¬ 
gènes.  Enfant  de  i  mois,  mort  de  catarrhe  gastro-intestinal,  six  semaines  après 
le  début  d’une  paralysie  infantile.  La  polyomyélite  occupe  toute  la  hauteur  de 
la  moelle  et  s’étend  de  plus  dans  la  moelle  lombaire  aux  cornes  postérieures. 

Le  cordon  cérébelleux  latéral  commence,  comme  l’adirme  seul.  Elechsig,  & 
l’union  du  11“  et  du  III*  segment  lombaire.  C’est  dans  sa  partie  dorsale,  au  voi¬ 
sinage  de  la  zone  terminale,  que  courent  scs  plus  longues  libres  (celles  nées  le 
plus  inférieurement). 

Le  cordon  de  Gowers  commence  au  moins  un  segment  au-dessous  du  faisceau 
cérébelleux.  Les  cellules  d’origine  siègent  dans  la  région  latérale  des  cornes 
antérieures;  un  apport  provenant  des  cellules  de  Clarke  parait  ne  pas  exister. 
Los  fibres  les  plus  longues  sont  périphériques.  Le  faisceau  occupe  toute  1» 
tnoitié  antérieure  de  l’aire  spino-cérébelleuse. 

11  existe  aussi  des  libres  endogènes  dans  les  faisceaux  pyramidaux.  Les  fi,l)rts 
propres  endopyramidales  latérales  ont  leurs  cellules  dans  les  parties  ventro- 
latérales  des  cornes  postérieures,  ce  sont  des  libres  courtes  surtout  ascendantes, 
mais  en  partie  aussi  descendantes.  Les  fi.bres propres  endopyramidales  anlérieurtt 
sorlent  du  bord  médial  de  la  corne  antérieure;  la  plupart  ascendantes  répondent 
au  faisceau  sulco-marymal  ascendant  de  Marie  et  peut-être  aussi,  descendantes 
correspondant  au  faisceau  marginal  antérieur. 

Les  fibres  endogènes  du  faisceau  fondamental  provenant  des  cornes  antérieures 
et  postérieures  sont  ordonnées  suivant  la  loi  de  la  situation  excentrique  des 
voies  longues.  Leur  direction  est  ascendante  dans  les  parties  dorsales  des  cor¬ 
dons  latéraux . 

Les  fibres  endogènes  des  cordons  postérieurs  ont  leurs  cellules  dans  les  cornes 
postérieures;  elles  pénétrent  dans  les  cordons  postérieurs  le  long  du  bord 
médial  des  cornes,  et  çà  et  là,  le  long  de  la  commissure.  Les  fibres  les  plus  lon¬ 
gues  vont  de  la  région  lombaire  à  la  IV"  cervicale.  Ces  fibres  sont  pour  la  plu¬ 
part  descendantes. 

A  noter  encore,  une  dégénération  bilatérale  de  la  couche  médiale  du  ruban 
de  Reil  par  suite  de  deux  foyers  de  Tegmentum,  la  dégénération  des  racines 
antérieures,  la  dégénération  centrifuge  des  fibres  des  racines  postérieures. 

M.  Trkivel. 

2!).3)  Recherches  anatomiques  après  Section  de  Racines  médullaires 

chez  le  Chien  (Anatomische  üefunde  nach  Durchquetschungvon  RückenmarkS- 

wurzeln  heim  Ilunde),  par  Bikeiæs  (de  Lcmberg).  Neurol.  Cenlralhl.,  n” 

IG  mars  1903,  [i.  248. 

Série  do  recherches  opérées  à  l’aide  de  la  méthode  de  Marchi  à  des  époque® 
différentes  après  la  section  des  racines  spinales.  Dans  les  recherches  opérées  un 
peu  tardivement  après  la  section,  Bikeles  ne  constate  plus  de  corps  granuleu* 
dans  les  racines  alors  qu’il  eu  constate  encore  de  très  nombreux  dans  la  moelle! 
il  en  conclut  non  pas  que  les  fibres  extramédullaires  ne  dégénèrent  pas  comm® 
les  fibres  intramédullaires,  mais  (jue  les  produits  de  déchet  des  fibres  dégénérée® 
sont  éliminés  dans  la  moelle  avec  une  extrême  lenteur  :  ils  ont  déjà  disparu 
dans  les  racines  alors  qu’ils  persistent  encore  dans  la  moelle. 

Dans  des  recherches  opérées  sur  des  moelles  deux  semaines  ou  deux  semaine® 
et  demie  après  les  sériions  radiculaires,  Bikeles  a  cherché  à  localiser  les  dégè' 
nératiuns  dans  la  moelb!,  dans  les  cordons  postérieurs  et  dans  les  cordon® 
antérieurs;  à  cette  date  il  n’y  a  pas  encore  de  résorption  iiarliclle.  A,  Lém. 
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294)  Les  Aires  Physiologiques  et  les  Centres  de  l’Écorce  Cérébrale 

de  l’Homme,  avec  nouveaux  Schémas  diagrammatiques,  par 

Ch.  K.  Mills,  Univ.  of  Penna.  Med.  Bulletin,  mai  1904,  p.  90-98. 

Ces  schémas  des  localisations  corticales  sont  établies  en  mettant  à  profit  les 
plus  récentes  acquisitions  de  la  physiologie  et  de  l’anatomie  pathologique.  Alors 
que  les  fonctions  psychiques  d’abstraction  sont  localisées  à  la  première  frontale, 
les  conceptions  concrètes  appartiennent  au  lobe  pariétal,  avec  le  sens  stéréo- 
gnostic.  L’intonation,  le  nom,  l’équilibration  sont  échelonnés  du  pôle  temporal 
au  pôle  occipital  ;  le  goût  et  l’olfaction  ii  la  face  interne.  'fiio-MA. 

295)  Quelques  expériences  en  faveur  du  siège  Cortical  des  Myoclo¬ 
nies  et  de  la  Chorée,  par  L.  Roncoroni.  Archioio  di  Psichiatria,  Neuropato- 

loyia,  Antrop.  cr.  e  Med.  ley.,  vol.  XXV,  fasc.  4,  p.  501-518,  1904. 

L’application  sur  les  circonvolutions  de  tampons  d’ouate  imbibés  d’une  solu¬ 
tion  décalcifiante  (métapbosphate  de  soude,  phosphate  bisodique)  peut  provo¬ 
quer,  au  bout  de  quelque  temps,  des  mouvements  myocloniques  et  plus  rarement 
des  mouvements  nettement  choréiformes  Si  on  insiste  ou  si  on  applique  l’élec¬ 
tricité  au  même  point,  on  obtient  des  convulsions  épileptiques. 

L’auteur  est  d’avis  que  c'est  une  excitation  corticale  relativement  assez  légère 
6t  surtout  dilluse  qui  produit  la  myoclonie  et  la  chorée;  pour  obtenir  l’épilepsie 
il  faut  une  excitation  intense  de  l’écorce.  F.  Deleni. 

296)  Sur  la  Physiologie  du  Noyau  Lenticulaire,  par  Lo  Monaco  et  Hefani. 

Archioio  di  Farmacoloyia  sperimentale  e  Scienze  aff.,  avril-mai-juin  1904. 

Expériences  sur  des  chiens  dont  on  atteignait  le  noyau  lenticulaire  en  tra- 
■^ersant  la  surface  externe  d’un  hémisphère.  En  plus  des  troubles  de  la  vue  et 
de  l’ouïe  que  présentèrent  aussi  les  témoins  dont  l’écorce  seule  avait  été  lésée 
(lobe  pariétal  et  lobe  temporal),  les  chiens  opérés  ont  du  côté  opposé  une  para¬ 
lysie  qui  se  répare  peu  à  peu  (aux  autopsies  la  capsule  interne  était  intacte), 
’ine  anesthésie  et  une  analgésie  plus  durable;  le  noyau  lenticulaire  a  donc  une 
fonction  sensitivo-motrice.  La  lésion  du  noyau  lenticulaire,  de  même  que  celle 
de  la  tète  du  noyau  caudè,  produit  le  déséquilibre  de  la  fonction  de  toute  la  zone 
Motrice.  Ce  dèséquililibre  est  d’autant  plus  marqué  que  la  destruction  est  plus 
éomplète,  et  il  ne  se  répare  qu’avec  lenteur.  F.  Deleni. 

297)  Sur  la  Fonction  de  l’Hypophyse,  par  Cuino  Cerrini.  Lo  Sperimenlale , 

vol.  LVllI,  p.  837-882,  oct.  1904. 

Après  une  étude  histologique  comparée  qui  lui  permet  de  préciser  la  morpho¬ 
logie  des  cellules  sécrétantes  chez  l’animal,  l’auteur  assigne  les  caractères  sui- 
vants  à  la  sécrétion  hypophysaire. 

Chez  le  fmtus,  le  nouveau-né  et  le  nourrisson  existent  des  traces  d’activité 
l’onctionnelle  ;  la  sécrétion  augmente  avec  le  sevrage  ;  elle  est  au  maximum 
ohez  l’adulte.  Chez  la  femelle  pleine,  la  sécrétion  augmente  un  peu.  L’inanition 
^iguë  provoque  d’abord  une  légère  augmentation,  puis  les  phénomènes  de 
sdcrélion  diminuent.  Des  causes  modificatrices  de  la  nutrition  telles  que  sai¬ 
gnées  systématiques,  exposition  au  froid  et  au  chaud,  privation  chroni(]ue  de 
nourriture  n’iniluentni  sur  la  qualité  si  sur  la  quantité  de  la  sécrétion. 
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Les  injections  d’extrait  d’hypophyse,  pratiquées  à  des  lapins  et  à  des  chiens, 
commencent  à  provoquer  une  hypersécrétion  ;  à  celle-ci  succède  une  liyposécré- 
tion.  L’extrait  thyroïdien  agit  de  semblable  façon.  La  pilocarpine  augmente  la 
sécrétion.  Les  intoxications  d’origine  intestinale  et  les  intoxications  exogènes 
augmentent  aussi  la  sécrétion  hypophysaire  dans  un  premier  temps.  Le  sérum 
des  animaux  intoxiqués  transfusé  à  des  animaux,  provoque  chez  ceux-ci  une 
augmentation  de  la  sécrétion  hypophysaire. 

La  conclusion  générale  de  l’auteur  est  que  l’hypophyse  a  une  fonction  nnti- 
toxique,  mais  qu’elle  ne  paraît  avoir  aucune  influence  sur  le  trophisme. 

F.  ÜELENI. 

2!)8)  Du  temps  pendant  lequel  peut  être  maintenu  l’état  de  Sommeil 
Électrique,  par  S.  Leduc  et  A.  Houxe.\u  (de  Nantes),  é’ociéîr  de  Bioloyie,  séance 
du  4  juillet  1903. 

L’état  de  sommeil  électrique  demande,  pour  être  réalisé  dans  les  meilleures 
conditions,  les  rythmes  et  les  périodes  les  plus  favorables  à  la  production  de 
l’inhibition  respiratoire.  Ces  conditions  expérimentales  une  fois  réalisées,  si  on  a 
veillé  à  ce  que  les  électrodes  fussent  bien  humides  et  bien  appliquées,  si  on  a 
fait  monter  le  voltage  bien  régulièrement,  sans  trop  de  lenteur,  le  sommeil 
électrique  s’obtient  dés  5  volts  1/2  à  6  volts.  L’animal  reste  dans  un  très  grand 
calme,  et  il  peut  être  maintenu  dans  cet  état  près  de  5  heures  sans  que  l’on 
puisse  observer  à  la  suite  le  moindre  inconvénient  :  deux  expériences  l’ont 
prouvé.  Une  troisième  fois  l’animal  a  expiré  dés  le  début  de  la  dixiéme  heure,  la 
constance  du  rythme  n’ayant  pu  être  maintenue.  Félix  I'atrv. 

299)  Influence  du  Rythme  et  de  la  période  sur  la  production  de 
l’Inhibition  par  les  Courants  intermittents  de  basse  tension,  par 

S.  Leduc  et  A.  Uouxeau  (de  Nantes).  Société  de  Bioloyie,  séance  du 4  juillet  1903, 

C’est  avec  des  rythmes  modérément  fréquents  oscillant  autour  de  85  à  90  par 
seconde  et  avec  des  périodes  moyennes,  de  100/1000  à  800/1000  (dans  cette 
fraction  le  numérateur  représente  la  durée  de  passage  du  courant,  et  le  dénomi¬ 
nateur  la  durée  totale  de  la  période)  qü’on  se  met  dans  les  meilleures  conditions 
expérimentales  pour  produire  l’inhibition  de  la  respiration  chez  le  lapin. 

Félix  I’athy. 

300)  Des  Influences  exercées  sur  l’Excitabilité  physiologique  (IJcber 
die  Bceinflussung  der  physiologischen  Krregbarkeit),  par  Uapiiaei.  Levi  (de  Mu¬ 
nich).  Neurol.  Centralbl.,  n"  9,  1"'  mai  1903,  p.  401. 

Différentes  excitations  sont  capables  de  modifier  l’excitabilité  physiologique 
des  muscles,  par  exemple  le  travail,  le  massage,  le  courant  électrique.  Levi  a 
renouvelé  chez  l’homme  les  expériences  exécutées  surtout  jusqu’ici  chez  les  ani¬ 
maux,  notamment  par  Mann.  Il  a  vérifié  les  conclusions  de  Mann,  à  savoir  : 

l"  De  faibles  courants  d’induction,  insuffisants  pour  provoquer  la  contraction, 
ne  modifient  pas,  au  bout  de  peu  de  minutes,  l’excitabilité  faradique  des  muscles 
et  des  nerfs  ; 

2"  De  forts  courants  d’induction,  amenant  la  contraction  des  muscles  directe¬ 
ment  ou  par  l’intermédiaire  des  nerfs,  diminuent  l’excitabilité,  et  cela  d’autant 
plus  que  leur  intensité  est  plus  grande  et  que  leur  application  est  plus  prolongée; 
3»  La  faradisation  régulièrement  répétée  amène  au  bout  d’un  certain  nombre 
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de  jours  une  augmentation  de  l’excitabilité  des  muscles  où  dés  nerfs  fafadisés. 
Ces  considérations  ont  la  plus  grande  impoi'tance  au  point  de  vue  du  diagnostic 
et  du  traitement  par  l’électricité. 

Levi  a  de  plus  remarqué  l’influence  sur  l’excitabilité  de  différents  facteurs  : 
température  (optima  à  30»),  point  sur  lequel  porte  l’excitation,  nature  indivi¬ 
duelle  du  muscle  excité  chez  les  différents  animaux  et  chez  le  même  animal,  etc. 

A.  Lkhi. 

301)  Sur  le  rapport  entre  l’intensité  du  Stimulus  et  la  hauteur  de  la 

Contraction  réflexe,  par  G.  A.  I’ari.  Archives  italiennes  de  Biologie,  an  XLIl, 

fasc.  1,  p.  109-121,  oct.  1901. 

Kn  général,  l’augmentation  de  l’intensité  des  excitations  portées  sur  un  nerf 
«entripètc  entraîne  l’augmentation,  non  seulement  du  nombre  de  muscles  qui 
entrent  en  contraction  (lois  de  Pfliiger)  mais  encore  de  la  hauteur  de  la  contrac- 
lion  de  chacun  des  muscles  qui  participent  au  réflexe.  On  comprend  par  ce  fait 
comment  l’organisme  peut  s’adapter,  par  voie  réflexe,  aux  conditions  du  milieu 
en  réglant,  suivant  ses  propres  besoins,  la  force  des  contractions  et  le  nombre 
des  muscles  qui  interviennent  dans  la  production  de  certains  mouvements. 
C’est  en  vertu  d’un  automatisme  comparable  que  les  glandes  verseraient  dans 
le  tube  gastro-intestinal  des  sucs  digestifs  en  quantité  proportionnelle  à  celle 
des  aliments  ingérés,  etc. 

be  fait,  qui  semble  susceptible  d’une  grande  généralisation,  ne  peut  manquer 
d  avoir  une  importance  fondamentale  en  psycho-ptijsiologle.  F.  Ueleni. 

302)  Action  Analgésiante  des  substances  Radioactives,  par  A.  Dariek. 

Le  Badium,  an  1,  n»  3,  p.  77,  15  sept.  190-i. 

Le  radium  n’agit  pas  seulement  sur  les  tissus  propres  de  la  peau  et  sur 
1  endothélium  des  vaisseaux,  il  agit  aussi  sur  les  terminaisons  nerveuses.  Pour 
obtenir  l’action  analgésiante,  ce  n’est  pas  k  de  hautes  doses  de  radium  qu’il  faut 
s’adresser,  mais  à  des  doses  maniables. 

Pans  le  présent  article,  M.  Parier  relate  les  premiers  cas  de  sa  pratique  où  il  a 
'’u  les  phénomènes  douloureux  des  maladies  oculaires  heureusement  influencés 
par  les  raj-ons  du  radium,  le  luhe  ou  le  paquet  du  sel  de  ce  métal  étant  maintenu 
dans  le  pansement. 

Les  résultats  obtenus  dans  les  affections  oculaires  incitèrent  M.  Parier  à 
étudier  les  effets  sédatifs  du  radium  dans  d’autres  affections  douloureuses  (tabes, 
névralgie  faciale,  migraine)  11  y  eut  des  succès,  des  déceptions,  et  aussi  cet 
enseignement  que  là  où  une  dose  échoue,  une  dose  plus  faible  peut  réussir. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’action  analgésiante  des  rayons  du  radium  est  démontrée, 
et  M.  Raymond  a  même  pu  être  surpris  de  la  rapidité  de  cette  action,  lorsqu’il 
''it  les  douleurs  fulgurantes  de  tabétiques  ayant  un  tube  de  radium  sur  la 
eolonne  vertébrale,  disparaître  pour  ainsi  dire  instantanément. 

ÏHOMA. 

303)  Expériences  permettant  de  déceler  les  Rayons  N,  par  H.  Bohdieii. 

Académie  des  Sciences,  5  déc.  1904. 

Les  rayons  N  sont  d’une  observation  peu  aisée;  nombre  d’expérimenPiteurs 
habiles  n’ont  pu  parvenir  à  constater  leur  existence,  ce  qui  a  conduit  certains 
physiciens  à  douter  de  celle-ci.  Aux  fins  de  trancher  définitivement  la  question. 
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M.  H.  Hordier  a  iüslitué  un  certain  nombre  d’expériences  par  lesquelles  l’exis¬ 
tence  des  rayons  N  est  démontrée  indépendamment  des  sens  de  l’observateur. 
C’est  la  plaque  photographique,  que  l’on  ne  saurait  accuser  d’être  suggestion¬ 
nable,  qui  se  charge  d’enregistrer  les  radiations  émises  et  par  suite  de  démon¬ 
trer  leur  réalité.  Les  expériences  montrent  d’indiscutable  façon  que  l’acier 
trempé  émet  des  rayons  N  qui  agissent  sur  le  sulfuredc  calcium  en  augmentant 
le  degré  et  probablement  aussi  la  durée  de  sa  phosphorescence.  Il  semble  donc, 
du  fait  de  ces  expériences,  qu’il  existe  pour  les  rayons  N  la  même  différence 
entre  l’observation  directe  et  l’enregistrement  photographique  qu’entre  la  radios¬ 
copie  et  la  radiographie.  E.  F. 

304)  Sur  l’enregistrement  des  Rayons  N  par  la  photographie,  par 

C.  WEtss  et  L.  Hui.f..  Académie  des  Sciences,  12  déc.  1,904. 

Ces  deux  auteurs  ont  institué  des  expériences  de  contrôle  en  vue  de  vérifier 
l’existence  des  rayons  N.  Le  procédé  qu’ils  ont  employé  a  consisté  à  enregistrer 
simultanément  l’image  photographique  d’une  feuille  de  carton  blanc  uniformé¬ 
ment  éclairée  et  recevant  en  certains  de  ses  points  des  faisceaux  de  rayons  N. 
Contrairement  aux  prévisions  basées  sur  l’existence  de  ces  rayons,  l’image  delà 
feuille  de  carton  a  été  uniforme  sans  aucun  point  plus  impressionné, 

E.  F. 


lÎTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

30.O)  Un  cas  de  Plaie  Cérébrale  par  arme  àfeu(Uebereine  Hirn-.Schussver- 
letzung),  par  Otto  Veraguth  (Zurich).  Correspondenz-Blatl  für  Schweizer  Aerzte, 
n”  11,  l^juin  1904,  p.  3.')4  (avec  7  figures  dans  le  texte). 

L’auteur  eut  l’avantage  d’examiner  cinq  minutes  à  peine  après  l’accident  un 
homme  de  33  ans  qui  venait  de  se  tirer  un  coup  de  pistolet  dans  la  tête.  La 
plaie  près  du  milieu  du  front,  à  droite,  saignait  abondamment.  Beaucoup  de 
sang  sur  le  plancher  et  les  vètementsdu  blessé,  ainsi  que  des  morceaux  de  subs¬ 
tance  cérébrale.  Sa  femme  entrait  dans  la  chambre  au  moment  où  il  se  suici¬ 
dait.  Il  tomba  sur  le  dos  sans  dire  un  mot.  Elle  s’écria  :  •  Mon  Dieu,  il  est 
mort!  »  «  Non,  Hélène,  répondit-il  avec  calme,  je  vis  encore.  »  Il  implora  son 
pardon  et  lui  recommanda  les  enfants.  Lorsque  le  docteur  arriva,  le  blessé  avait 
encore  toute  sa  connaissance.  11  avait  une  soif  très  vive.  Il  indiqua  lui-même  le 
numéro  de  son  téléphone  au  médecin  qui  le  demandait  ii  son  entourage.  Il  était 
parfaitement  lucide,  très  orienté  sur  les  temps  et  les  lieux,  racontant  avec 
détail  et  la  plus  grande  tranquillité  tout  ce  qui  s’était  passé.  Il  parlait  avec  faci¬ 
lité,  articulait  nettement.  Les  pupilles  réagissaient  normalement.  Extrémités 
gauches  complètement  paralysées  et  insensibles.  Pouls  rapide,  petit;  respiration 
tranquille  et  régulière.  Le  blessé  transporté  dans  son  lit,  la  plaie  fut  pansée  au 
lysol.  Le  malade  commença  à  délirer  et  vingt  à  trente  minutes  environ  après 
le  coup  de  feu  il  perdit  peu  à  peu  complètement  connaissance.  Conduit  à  l’hô¬ 
pital,  il  mourut  onze  heures  et  demie  après  sa  tentative  de  suicide  sans  avoir 
repris  connaissance. 

A  l’autopsie  du  cerveau,  décrite  avec  détails,  on  trouva  que  le  pôle  frontal 
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avait  été  détruit  au  côté  interne  de  l’hémisphére  di'oit.  Le  trajet  de  la  balle 
était  tracé  dans  un  canal  à  travers  le  centre  ovale  jusqu’à  la  fissure  interparié¬ 
tale,  sur  laquelle  on  trouvait  le  projectile  déformé,  qui  n’avait  pas  perforé  la 
dure-mére.  On  pouvait  suivre  dans  ce  canal  les  spirales  du  canon  du  revolver 
qui  s’allongeaient  de  plus  en  plus  à  mesure  qu’on  approchait  de  son  extrémité 
postérieure. 

L’auteur  fait  remarquer  l’étrange  phénomène  de  la  conservation  complète  de 
la  conscience  et  de  la  lucidité  d’esprit  pendant  vingt  minutes,  après  un  trauma¬ 
tisme  subit  et  violent  du  cerveau,  et  une  destruction  étendue  de  substance  céré¬ 
brale,  et  malgré  une  forte  hémorragie  venant  surtout  du  sinus  longitudinal. 
L’hémiplégie  gauche  s’explique  facilement  par  l’interruption  brusque  des  fibres 
du  faisceau  pyramidal  dans  le  centre  ovale.  La  chute  du  corps  au  moment  du 
coup  de  revolver  est  aussi  la  suite  de  cette  hémiplégie,  mais  a  été  causée  aussi 
par  la  contraction  violente  des  muscles  du  tronc  et  des  extrémités  qui  s’observe 
dans  les  blessures  cérébrales  par  coups  de  feu  (expériences  de  Kramer  et  Hors- 
ley).  Peut-être  aussi,  dit  Veraguth,  la  chute  du  blessé  a-t-elle  eu  pour  cause  une 
perte  de  connaissance  passagère? 

Après  avoir  discuté  les  symptômes  en  faisant  un  parallèle  avec  ceux  de  l’apo- 
plexie  sanguine,  l’auteur  conclut  qu’une  destruction  mécanique  soudaine  d’une 
assez  forte  partie  de  la  substance  cérébrale  (2,5  pour  100  du  volume  des  hémis¬ 
phères),  non  plus  qu’une  violente  augmentation  de  la  pression  intracrânienne 
(le  projectile  à  bout  portant  avait  une  énergie  initiale  de  10,9  kilogrammètres, 
selon  le  calcul  d’un  armurier)  ne  suffisent  pas  à  provoquer  la  perte  de  connais¬ 
sance.  Celle-ci  provient  de  l’anémie  corticale  qui,  dans  le  cas  ci-dessus,  n’a  été 
que  secondaire. 

Considéré  au  point  de  vue  médico-légal,  ce  cas  offre  aussi  un  grand  intérêt. 
La  conservation  de  la  connaissance  et  de  la  liberté  des  mouvements  du  bras 
droit  permettait  au  blessé  de  se  tirer  un  second  coup  mortel  dans  la  région  du 
cœur  par  exemple.  Le  médecin  légiste  hésiterait  peut-être  alors  à  voir  un  suicide 
dans  un  cas  semblable?  Ladame. 

300)  Apoplexie  Traumatique,  par  P.  Bailly.  Medical  Record,  l"oct.  1904.. 

L’auteur  distingue  trois  variétés  d’apoplexies  traumatiques  :  1“  apoplexie  sur¬ 
venant  au  moment  même  du  traumatisme.  Dans  ces  cas  il  y  a  lésion  préalable 
•des  vaisseaux  cérébraux  et  leur  rupture  est  produite  soit  par  le  traumatisme 
lui  -même,  soit  par  l’hypertension  artérielle  provoquée  par  l’accident;  2"  apo¬ 
plexie  survenant  peu  de  temps  après  le  traumatisme.  Le  mécanisme  de  cette 
Variété  n’est  pas  déterminé;  3“  symptômes  apoplecliformes  apparaissant  long¬ 
temps  après  l’accident.  Cos  cas  semblent  causés  par  la  formation  lente  d’une 
thrombose  dans  la  région  du  cerveau  qui  a  été  traumatisée  lors  de  l’accident. 

A.  Thavhe. 

307)  Deux  cas  d’Hémiplégie  avec  Épilepsie  partielle  et  le  syndrome 

de  la  Paralysie  du  Sympathique  cervical,  parC.  I’aiuion.  Huit,  de  la  Soc. 

des  sciences  medicales  de  Bucarest,  n"  1,  d90i. 

L’auteur  utilise  la  propagation  des  convulsions  pour  chercher  les  rapports 
entre  les  centres  moteurs  cérébraux.  De  l’étude  du  premier  cas  il  conclut  que 
le  centre  de  l’orbiculairc  i)ali)ébral  doit  être  situé  immédiatement  au-dessous  de 
eelui  du  membre  supérieur,  ce  qui  est  conforme  aux  recherches  de  Keen,  et 
qu’il  a  une  action  bilatérale.  Le  deuxième  cas  conduit  l'auteur  a  penser  que  le 
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centre  du  dilatateur  des  narines  est  placé  dans  le  voisinage  immédiat  de  celui  du 
facial  supérieur  et  que  l’un  et  l’autre  ont  une  action  bilatérale.  Un  centre  pour 
l’adduction  du  pouce  est  situé  immédiatement  au-dessus  de  celui  du  facial 
supérieur  et  dans  l’immédiate  proximité  du  premier  doit  exister  un  centre  pour 
l’extenseur  de  l’index.  Dans  les  deux  cas  l’auteur  a  noté  des  phénomènes  qu'il 
faut  attribuer  à  une  paralysie  sympathique  évidemment  de  nature  cérébrale.  Ils 
étalent  surtout  évidents  pour  le  deuxième  cas.  Il  y  avait  une  demi-chute  de  la 
paupière  avec  constriction  de  la  pupille,  congestion  de  la  conjonctive,  larmoie¬ 
ment  et  élévation  de  la  température  du  cété  paralysé.  Ce  phénomène  survenant 
au  cours  de  l’hémiplégie  est  rare  et  n’a  été  signalé  que  par  .Notnagel.  L’auteur 
se  demande  si  la  lésion  de  la  11"  frontale  qui  existait  dans  ces  cas  n’est  pas  la 
cause  de  ce  trouble.  A. 

d08)  Paralysie  Pseudo-bulbaire.  Conservation  relative  des  facultés 
intellectuelles;  quatre  foyers  d’hémorragie  et  de  ramollissement 
dans  l’hémisphère  gauche,  foyers  lacunaires  dans  l’hémisphère 
droit,  par.l.  Cihki'untikr.  Herue  île  Psychiatrie,  nov.  lOO-i,  p.  M'A. 

Observation  remarquable  entre  autres  choses  par  l’absence  de  paralysie  des 
nicmbi'cs  et  l’intensité  des  troubles  dysarthriques. 

Au  point  do  vue  mental  elle  montre  le  maximum  du  contraste  qui  peut  exister 
entre  les  troubles  de  la  parole  et  la  conservation  des  facultés  intellectuelles. 
Au  premier  abord,  on  se  serait  cru  en  présence  d’un  homme  atteint  de  démence 
profonde  :  de  temps  à  autre,  au  milieu  de  son  langage,  on  saisissait  (luelques 
mots  que  l’on  prenait  pour  d’autres  et  qui  de  ce  fait  semblaient  incohérents. 
D’autre  part,  en  le  voyant  rire  et  pleurer  sans  motif,  on  pouvait  croire  à  des 
troubles  des  facultés  affectives.  Or  le  langage  était  cohérent,  et  le  rire  et  le 
pleurer  spasmodique  n’étaient  nullement  symptomatiques  de  troubles  mentaux. 


ORGANES  DES  SENS 

:t09)  L’Inégalité  Pupillaire  dans  les  Maladies  du  Poumon  et  de  la 
Plèvre,  par  F.  Ukiikuain.  Presse  médicale,  1"  octobre  1904,  n"  79,  p.  030. 

Dans  les  différentes  maladies  de  la  plèvre  et  du  poumon,  c’est  toujours  l’exci¬ 
tation  du  sympathique  au  niveau  du  médiastin  qui  semble  le  mieux  expliquer 
l’inégalité  pupillaire  conslatée.  Feindel. 

310)  Paralysie  de  l'Accommodation  et  du  "Voile  du  palais,  consécutive 

aux  Oreillons,  jiar  jMandon.net.  Annales  d’oca/isDV/ac,  janvier  1903. 

Paralysie  de  l’accominoilation  et  paralysie  du  voihi  du  palais  chez  un  enfant 
de  9  ans  atteint  quelques  semaines  auparavant  d’oreillons.  PEciii.n. 

311)  De  la  Contracture  du  Sphincter  Irien  des  Pupilles  immobiles  à 
la  lumière  dans  la  réaction  à  l’accommodation  et  à  la  convergence 

(Ueber  Uontrai  tur  des  Sphincter  iridis  lichtslarrer  Pupillen  bei  Accomodalion- 
und  Coiivcrgcnzreaction),  par  Max  Kotu.man.n  (de  üerlin).  Neurol.  Centralbl., 
n»G,  10  mars  1903,  p.  243. 

Strasburger  a  décrit  la  «  paresse  pupillaire  à  l’accommodation  et  à  la  conver¬ 
gence  »  dans  un  cas  où  le  réflexe  lumineux  était  complètement  aboli.  Siiiiger  a 
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voulu  identifier  avec  ce  cas  un  cas  de  contracture  de  la  pupille  qu’il  a  comparée 
aux  contractures  de  la  maladie  de  Thomsen  et  dénommée  «  mouvement  my oto¬ 
nique  do  la  pupille  ».  Nonne  a  publié  des  observations  qui  peuvent  se  rapporter 
à  l’une  et  à.  l’autre  forme.  Holhmann  croit  ces  cas  différents  les  uns  des  autres 
et  rapporte  une  observation  où  il  a  pu  suivre  le  développement  d’un  phénomène 
du  même  genre. 

11  s’agissait  d’une  enfant  chez  laquelle  était  apparue  subitement  une  paralysie 
isolée  du  sphicter  irien  droit;  l’enfant  fut  suivie  pendant  3  ans  et  demi  et  l’on 
vit  successivement  réapparaître  dans  la  pupille,  d’abord  tout  à  fait  immobile  et 
dilatée  au  maximum,  les  deux  mouvements  décrits  par  Slrasburger  et  par 
Sanger  :  la  «  paresse  à  l’accommodation  et  à  la  convergence  »  apparut  d’abord, 
puis  le  «  mouvement  rayotonique  »,  la  pupille  restant  d’ailleurs  insensible  à  la 
lumière  Ces  deux  mouvements  expriment  donc  une  tendance  vers  la  guérison 
d’une  paralysie  d’abord  totale,  ils  sont  tout  à  fait  comparables  aux  mouvements 
qui  reparaissent  dans  les  membres  paralysés,  puis  contracturés,  et  nullement  à 
la  myotonie.  Ils  peuvent  apparaître  dans  tous  les  processus  aigus  ou  chroniques 
Capables  d’altérer  les  noyaux  et  les  fibres  nerveuses  du  sphincter  irien. 

A.  Léiu. 

312)  Contribution  à  la  signification  diagnostique  de  la  «  Réaction  de 
la  Pupille  à  la  fermeture  de  la  Paupière  »  (Beitrag  zur  diagnostischen 
UedcMitung  der  t  Lidschlussreaction  »  der  Pupille),  par  Westphal.  Neurol.  Cen- 
tralbl.,  n"  22,  10  novembre  1903,  p.  1042. 

Observation  d’un  homme  qui  tomba  sur  la  tête  au  commencement  de 
décembre  1902  et  présenta  des  phénomènes  de  paraphasie.  A  gauche,  paralysie 
complète  des  branches  de  l’oculo-inoteur  commun  ;  la  pupille,  largement  dilatée 
et  immobile  k  la  lumière,  se  rétrécissait  nettement  par  la  fermeture  volontaire 
de  la  paupière  et  revenait  lentement  à  sa  dimension  primitive.  A  droite  pupille 
tout  à  fait  normale,  réagissant  bien  à  la  lumière,  sans  aucune  «  réaction  à  la 
fermeture  de  la  paupière  ».  —  En  janvier  1903  la  pupille  gauche  réagissait  fai¬ 
blement,  mais  nettement  à  la  lumière,  la  réaction  à  la  fermeture  de  la  pupille 
était  très  nette,  la  paralysie  des  muscles  de  l’œil  .était  réduite  à  une  légère  fai¬ 
blesse  du  droit  interne.  En  mars,  après  guérison  complète,  la  réaction  à  la  fer- 
nieture  de  la  paupière  restait  le  dernier  symptôme  ;  elle  a  donc  été  le  dernier 
''cstige  de  lu  perte  du  réllexe  lumineux. 

Westphal  pense  que  cette  réaction,  rétrécissement  de  la  pupille  à  la  fermeture 
des  paupières,  est  un  signe  atténué  de  la  perte  du  réllexe  lumineux,  car  quand 
le  réllexe  lumineux  est  assez  fort  il  dissimule  cette  contraction.  Aussi  cette 
réaction  parait-elle  pouvoir  prendre  une  grande  importance  dans  le  diagnostic 
précoce  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale.  A.  Lkri. 

313)  Des  Névrites  Optiques  dans  les  Maladies  Infectieuses,  par  Souh- 

DiLLE.  La  Clinique  opht.,  dO  août  1903. 

Examen  anatomique  des  nerfs  optiques  et  des  rétines  de  six  sujets  morts  de 
fièvre  typhoïde. 

Lésions  chez  deux  sujets  seulement.  Chez  l’un,  nerf  optique  sain  et  chroina- 
lolyse  dans  les  cellules  ganglionnaires  de  la  rétine;  chez  l’autre,  dégénérescence 
byaline  des  parois  des  vaisseaux  centraux. 

Chez  un  jeune  homme  mort  de  tétanos,  lésions  chromalytiques  des  cellules 
Banglionnaires  de  la  rétine. 
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Dans  un  cas  d'érysipèle  traumatique  de  la  face  avec  névrite  optique  le  tissu 
nerveux  du  nerf  optique  avait  presqu’entiérement  disparu;  il  ne  restait  que  la 
trame  conjonctive;  l’artère  et  la  veine  étaient  complètement  oblitérées  par  des 
végétations  de  l’endartére  et  de  l'endovcine.  Dans  ces  végétations  il  y  avait  des 
streptocoques. 

D’après  ces  examens,  Sourdille  admet  deux  modes  dans  la  production  des 
lésions  optico-rétiniennes  consécutives  aux  maladies  infectieuses  : 

i»  Imprégnation  des  éléments  anatomiques  par  les  toxines  en  circulation 
dans  le  sang; 

2"  Embolies  microbiennes  dans  les  vaisseaux  centraux.  Pkchi.v. 

•‘H4)  Maladies  de  l’Oreille  et  Hallucinations  de  l’Ouïe,  par  E.  Kkgis  (de 
liordeaux).  Journal  de  Médecine  île  Bordeaux,  24  juillet  1904,  n”  30,  p.  341. 

A  l’examen  des  individus  atteints  de  maladies  de  l’oreille,  particuliérement 
d’otite  scléreuse  avec  bruits  subjectifs,  on  constate  entre  eux,  au  point  de  vue 
psychique,  des  différences  très  grandes  ;  certains  n’ont  pas  d’hallucinations  de 
l’ouïe  et  vivent  en  paix  avec  leur  infirmité;  d’autres  n’ont  pas  non  plus  d’hal¬ 
lucinations,  mais  prédisposés  ou  non  à  la  névropathie,  ils  se  désolent  de  leur 
surdité  et  du  supplice  de  leurs  hruits  auriculaires,  ils  tombent  dans  la  misan¬ 
thropie  neurasthénique  et  peuvent  en  arriver  à  une  suspicion  quasi  délirante  et 
à  des  idées  plus  ou  moins  organisées  de  persécution,  sans  délire  vrai  et  sans 
hallucinations  cependant.  Dans  un  troisième  groupe,  les  bruits  subjectifs 
deviennent  le  point  de  départ  d’hallucinations  de  l’ouïe  :  parmi  les  malades  qui 
entrent  dans  ce  groupe,  les  uns  se  maintiennent  à  une  étape  d’hallucinations 
conscientes,  intermittentes,  se  réduisant  à  des  musiques,  des  chants  des  mots, 
des  appels  qu’ils  rapportent  parfaitement  à  leurs  lésions  auriculaires  ;  d’autres 
présentent  des  hallucinations  inconscientes,  survenant  après  une  période  plus 
ou  moins  longue  de  conscience,  mais  ils  restent  uniquement  des  hallucinés,  sans 
délire;  enfin,  dans  une  troisième  catégorie,  les  malades,  souvent  après  avoir 
traversé  les  phases  précédentes,  finissent  par  verser  dans  un  délire  vrai  de  per¬ 
sécution  qui,  soumis  tout  d’abord  aux  hallucinations  de  l’ouïe  et  présentant  de 
ce  chef  une  physionomie  clinique  particulière,  suit  à  la  longue  l’évolution  com¬ 
mune  de  la  vésanie.  Chez  tous  les  individus  précédents,  les  hallucinations  de 
l’ouïe  sont  étroitement  liées  dans  leur  siège,  leur  intensité,  leur  évolution,  h  la 
maladie  otique  ou  plus  exactement  aux  bruits  subjectifs  que  celle-ci  détermine. 

.Ieax  AriAMiH. 


MOELLE 

•313)  L’état  de  la  Moelle  dans  l’Immobilité  Pupillaire  (Das  Vcrhaltcn  des 
Itiickenmarkes  hci  rellectorischer  Piipillenstarre),  par  Rkicuardt.  (Clin,  du 
1"  Itieger,  Würzhurg.)  Arckw  /'.  PxijcUiatrie ,  t.  .KX.KI.'t,  f.  2,  p.  324,  1904.  (00  p-, 
33  O  b  s.) 

Le  point  de  départ  de  ce  volumineux  travail  est  un  cas  de  paralysie  générale 
rapide  où,  le  seul  symptôme  spinal  ayant  été  l’absence  de  réllexe  pupillaire,  1® 
seule  lésion  spinale  fut  une  dégénération  de  la  zone  intermédiaire  ventrale  de 
Dechterew  (autrement  dit,  virgule  de  Schultze)  du  VI*  au  II*  segment  cervical, 
avec  maximum  au  niveau  du  III'  segment,  llcichardt  admet  l’origine  endogène  de 
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cette  dégénération  en  raison  de  l’absence  de  toute  dégénération  des  racines. 
L  étude  en  série  de  35  moelles  de  paralytiques  et  tabétiques  ayant  présenté 
toutes  les  combinaisons  de  troubles  des  pupilles  et  des  réflexes  tendineux,  ont 
confirmé  la  constance  de  cette  dégénération  en  rapport  avec  l’absence  de  réflexe 
pupillaire.  La  contre-épreuve  est  donnée  par  un  cas  rare  de  tabes  avec  persis¬ 
tance  des  réflexes  pupillaires,  et  où,  dans  la  moelle  très  dégénérée,  la  zone 
intermédiaire  était  conservée  (obs.  30).  Il  est  k  noter  que  toute  dégénération  de 
cette  zone  n’est  pas  en  rapport  avec  l’immobilité  pupillaire,  car  elle  contient  des 
titres  de  diverses  origines.  La  dégénératioii  étudiée  ici  doit  être  en  rapport  avec 
•tes  lésions  des  centres  cilio-spinaux.  Reichardt  envisage  le  cas  où  les  fibres  en 
question  passeraient  éventuellement  dans  la  zone  médiane  de  Klechsig,  d’où 
possibilité  de  l’absence  de  la  lésion  en  son  siège  caractéristique.  Il  refuse,  jus- 
fiu  à  plus  ample  informé,  un  rôle  dans  la  production  de  l’immobilité  pupillaire 
uux  noyaux  de  l’oculo-moteur  et  au  ganglion  ciliaire.  M.  Trénel. 

^16)  Fréquence  de  la  coexistence  chez  les  Syphilitiques  des  Aortites 
avec  le  Tabes  etla  Paralysie  Générale,  par  Henri  Guilly.  Thèsede Paris, 
nov.  1904  (104  p.). 


Au  cours  du  tabes,  l’aortite  est  fréquente  ;  comme  le  tabes,  elle  est  d’origine 
cj'philitique,  soit  qu’il  s’agisse  d’une  aortite  syphilitique  dans  sa  forme  aigue 
uu  dans  sa  forme  chronique,  soit  qu’il  s’agisse  de  l’aortite  hérédo-syphilitique. 
Le  traitement  spécifique  a  une  action  curative  sur  l’aortite  aiguë  et  sur  ses 
poussées  successives,  comme  sur  les  accidents  tertiaires  en  général;  il  est  de 
moindre  effet  sur  l’aortite  chronique  comme  d’ailleurs  sur  toutes  les  autres 
manifestations  de  l’artério-sclérose  d’origine  syphilitique.  Le  traitement  ne  peut 
sur  les  dystrophies  consécutives  à  l’hérédité  syphilitique. 

Au  cours  de  la  paralysie  générale,  l’aortite  est  fréquente  puisqu’on  la  ren¬ 
contre  une  fois  sur  cinq  environ.  Elle  évolue  le  plus  souvent  chez  des  paraly¬ 
tiques  généraux  jeunes  ou  du  moins  âgés  de  moins  de  45  ans.  Il  est  donc  diffi- 
d’attribuer  ces  lésions  à  l’âge  avancé  du  malade.  En  l’absence  d’autre  cause 
Appréciable,  il  semble  permis  de  la  rattacher  aussi  à  la  syphilis. 

P^’einuel 


Tabes  Sensitif  et  Trophique,  par  Do.menico  I’iruone.  informa  medica, 
an  XX,  ir  4G  et  47,  p.  12()1  et  1298,  16  et  23  nov.  1904. 

Lus  intéressant  en  raison  de  l’intensité  do  la  dystrophie  articulaire  et  du  syn¬ 
drome  de  la  sensibilité  objective  et  subjeclive,  lequel  prête  â  quelques  considéra¬ 
tions  de  pathogénie. 

.  ii  s’agit  d’un  homme  de  70  ans  ;  sa  santé  fut  parfaite  Jusqu’à  l’âge  de  37  ans  : 
ji  éprouva  alors  pour  la  première  fois  dans  les  genoux,  le  bas  des  cuisses  et  le 
uaut  des  Jambes,  des  douleurs  fulgurantes  atroces  ;  paresthésies  ;  depuis  ce 
moment  les  accès  reparaissent  à  intervalles  de  quelques  Jours  ;  ils  reviennent 
encore  et  sont  toujours  aussi  pénibles. 

itien  de  plus  Jusqu’à  l’âge  de  55  ans;  alors,  c’est-à-dire  dix-huit  ans  après  le 
début,  le  genou  droit  augmenta  de  volume,  pour  diminuer  quelques  mois  plus 
^Ard;  mais  la  fonclion  du  membre  fut  compromise  par  la  laxité  de  l’articulation 
da  genou  permettant  une  ébauche  de  flexion  en  avant  et  des  mouvements  de 
Atéralitè  compromettant  l’équilibre.  Les  mêmes  phénomènes  se  reproduisirent  à 
Sauclic.  Aucun  phénomène  douloureux  ni  inflammatoire  n’accompagnèrent  ces 
Altérations  qui  rendirent  l’homme  infirme. 
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Dix  ans  se  passent.  Un  jour,  à  l’âge  de  «6  ans,  étant  assis,  il  allonge  la 
jambe  gauche;  il  perfoltun  craquement  et  une  douleur;  dans  la  suite  (la  douleur 
n’avait  duré  qu’un  instant),  le  genou  devint  gros  comme  une  tète  d’homme;  un 
jour  de  désespoir,  le  malade  planta  un  couteau  dans  sa  tumeur;  il  s’écoula  beau¬ 
coup  de  liquide  jaunâtre;  la  tumeur  ne  se  reproduisit  plus.  Depuis  trois  ans  cet 
homme  éprouve  des  fourmillements  dans  les  mains. 

Les  deux  faits  â  retenir  de  l’état  actuel  sont  les  arlhropathies  des  genoux, 
l’état  de  la  sensibilité  aux  genoux. 

Le  genou  droit  est  subluié:  le  gauche  est  complètement  luxé;  le  plateau  libial 
est  allé  se  placer  derrière  la  diaphyse  du  fémur. 

Les  douleurs  fulgurantes  des  genoux,  du  bas  des  cuisses,  des  jambes  reviennent 
toujours,  terribles;  il  y  a  des  paresthésies  (sensations  de  froid,  de  chaud,  four¬ 
millement,  engourdissement)  des  mêmes  régions.  La  sensibilité  tactile  y  est 
normale,  mais  il  y  a  thermo-analgésie. 

Voilà  un  de  ces  cas  de  tabes  sensitif  pur  sur  lesquels  Brissaud  a  attiré  l’atten¬ 
tion;  il  n’y  eutpas  d’autres  troubles  moteurs  que  ceuxdépendantdirectement  des 
arthropathics;  pas  d’ataxie,  pas  de  troubles  urinaires  (Argyll,  VVeslphal  existent, 
bien  entendu).  Mais  c’est  aussi  un  cas  de  tabes  trophique;  et  ce  qui  est  remar¬ 
quable,  c’est  que  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  objective  occupent 
précisément  la  région  des  troubles  trophiques;  la  thermo-analgésie  siège  sur  les 
genoux,  le  tiers  inférieur  des  cuisses,  la  partie  supérieure  de  la  jambe  droite,  toute  la 
jambe  gauche  et  le  pied.  Cette  zone  de  dissociation  syringomyélique  s’étend  sur 
des  segments  mélamériques  des  membres;  elle  se  termine  en  haut  à  une  ligna 
circulaire,  en  moignon  d’amputation. 

En  présence  de  ces  faits,  on  peut  se  demander  si  l’anatomie  pathologique  de 
ce  cas  de  tabes  n’est  pas  la  contre-partie  des  cas  de  syringomyélie;  dans  cette 
dernière  affection  la  lésion  de  la  substance  grise  s’étend  à  la  substance  blanche  ; 
dans  le  cas  présent,  la  lésion  des  cordons  postérieurs  semble  s’être  propagée  à  là 
substance  grise,  comme  l’indique  le  syndrome  douloureux  de  leucomyélite,  com¬ 
pliqué  après  des  années  du  syndrome  trophique  de  la  poliomyélite.  Ce  n'est  pa* 
là  d’ailleurs  une  supposition  gratuite,  car  on  a  souvent  trouvé  dans  des  moelle» 
de  tabétiques  des  lésions  des  éléments  du  canal  central,  delà  substance  gi'i»® 
périépendymaire,  de  la  corne  postérieure,  de  la  corne  antérieure,  toutes  lésion» 
qui  ne  sont  d’ailleurs  pas  encore  exactement  définies.  F.  Deleni. 

MÉNINGES 

318)  Le  Sucre  Rachidien,  par  F.  Cill.krd  (de  Tours).  Annales  médico-chirw'Q^' 
cales  du  Centre,  21  nov.  lîKU,  p,  .378-382. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  à  l’état  normal  une  substance  capable  àe 
réduire  les  sels  de  cuivre  en  solution  alcaline;  cette  substance  est  du  glucose. 

Ce  liquide,  contrairement  à  l’opinion  d’Halliburton,  ne  contient  pas  de  py*’®' 
catéchinc.  A  l’état  normal,  la  quantité  de  sucre  rachidien  varie  entre  0  gr.  ^Oet 
0  gr.  56  [lar  litre,  elle  est  inférieure  à  la  quantité  de  sucre  contenue  dans  1® 
®à"g- 

Il  peut  se  produire  des  variations  expérimentales,  physiologiques,  patholo¬ 
giques. 

Les  variations  d’ordre  pathologique  (dans  le  diabète  notamment)  sont  parti¬ 
culiérement  intéressantes  à  étudier.  Thoma. 
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319)  Contribution  à  l’étude  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la 
Paralysie  Générale,  par  Simon  Voulcokf.  Thèse  d’ Université,  Montpellier,  n°  6, 
S  mars  i!)04  (7i  p.). 

La  ponction  lombaire  révèle  presque  toujours  l’existence  d’éléments  figurés 
chez  les  paralytiques  généraux,  et  elle  permet  de  distinguer  la  paralysie  géné- 
ï’file  des  fausses  paralysies  générales  ou  des  diverses  vésanies.  Ces  éléments 
figurés  sont  des  microlymphocytes  ou  des  macrolymphocytes,  suivant  qu’il 
®  ugit  d’un  état  chronique  ou  aigu.  Le  liquide  céphalo-rachidien  n’est  pas 
toxique  ;  il  contient  de  la  glycose  et  de  l’albumine. 

La  ponction  lombaire  est  un  moyen  de  premier  ordre  pour  révéler  la 
Joindre  atteinte  méningée,  elle  tra'luit  la  réaction  des  méninges  en  face  d’un 
processus  organique,  et  permet  d’éviter  la  confusion  avec  les  affections  inor¬ 
ganiques,  comme  l’hystérie.  G.  R. 


Nerfs 


3^0)  Névralgie  Faciale  rebelle  ;  Résection  des  Nerfs  maxillaires  supé¬ 
rieur  et  inférieur  à  leur  sortie  du  crâne;  guérison,  par  M.  Gui.nard. 
Société  (le  Chirurgie,  i4  déc.  1904. 

Femme  de  55  ans;  depuis  cette  opération  les  douleurs  ont  complètement  dis¬ 
paru;  mais,  comme  l’opération  ne  date  encore  que  d’une  quinzaine  de  jours,  il 
impossible  de  prévoir  s’il  ne  se  produira  pas  de  récidive.  E.  F. 

321)  Deux  cas  de  Résection  du  Ganglion  de  Gasser,  par  Bardesco.  liull 
de  la  Soc.  des  sciences  inédic(ües  de  Bucarest,  n°  1,  1904. 

Les  deux  malades  guérirent  de  leur  violente  névralgie.  Les  malades  ont  pré- 
®6nté  quelques  troubles  oculaires,  plus  intenses  dans  l’un  des  deux  cas.  Pour 
auteur  les  phénomènes  oculaires  ne  sont  pas  de  véritables  troubles  trophiques, 
anesthésie  et  l’absence  de  la  sécrétion  lacrymale  favorisent  l’infection.  La  sen- 
®'fiilité  revient  en  grande  partie.  L’opération  est  indiquée  quand  les  autres 
“'oyens  échouent  et  quand  toutes  les  branches  sont  douloureuses. 

G.  Pahho.n. 


^^2)  Étude  sur  le  Goitre  dans  le  département  du  Puy-de-Dôme,  par 

Gabuiki,  Luêritiisu.  Thèse  de  Paris,  n"  301,  juin  1904. 


Les  goitres,  très  nombreux  autrefois  dans  certaines  localités  du  département, 
®0nt  en  décroissance  depuis  plusieurs  années.  11  faut  attribuer  cette  décroissance 
^  )  amélioration  de  l’hygiène  et  à  lu  consommation  d’eaux  de  meilleure  qualité. 

Les  causes  prédisposantes  du  goitre  sont,  chez  les  femmes,  la  menstruation, 
^  grossesse  et  le  port  de  fardeaux  sur  la  tête;  chez  les  hommes,  les  efforts  de 
°’ite  nature.  La  cause  déterminante  doit  être  un  agent  microbien  ou  toxique. 
Probablement  véhiculé  par  les  eaux. 

Les  substances  minérales  contenues  dans  ces  eaux  n’entrent  en  rien  dans  la 


Pathogénie  du  goitre.  Eeniuel. 

^23)  Syndrome  de  Basedow  chez  une  Tuberculeuse,  par  Laignei.-Lavas- 
TINE  et  P.  Bloch.  gen.  de  Mêd.,  1904,  p.  2.45(1  (1  fig.). 


^lalade  de  17  ans,  tuberculeuse,  morte  d’asystolie  avec  péricardite  tubercu- 
’'®e.  Elle  avait  un  goitre,  du  tremblement,  de  l’exo|>htalmie.  Bans  le  corps 
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Ihjroïde  on  trouva  des  lésions  analogues,  d’une  part  à  celles  décrites  par  Bris* 
saud,  Létienne  et  Soupault  dans  la  maladie  de  Hasedow,  d’autre  part  à  celles 
des  thyroïdes  de  phtisiques.  Le  syndrome  de  Basedow  s’expliquerait  ici  parla 
pachypleurite  du  sommet  gauche  engainant  et  irritant  la  partie  inférieure  du 
sympathique  cervical.  P.  Londe. 

324)  La  Mélanodermie  chez  les  Tuberculeux,  par  Laionel-LavastinK. 

Arcli.  (jén.  de  Méd.,  1904,  p.  2497  (31  observations,  11  figures). 

Les  conclusions  de  Laignel-Lavastine  senties  suivantes  : 

«  Liiez  les  tuberculeux  non  mélanodermiques  les  lésions  du  plexus  solaire  et 
du  splanchnique  sont  exceptionnelles,  et  les  surrénales,  quelles  que  soient  les 
lésions  cellulaires  diverses  et  contingentes  qu’elles  présentent,  se  caractérisent 
par  la  constance  de  leur  pigmentation  d’intensité  normale,  et  plus  souvent 
accrue.  » 

'tout  au  contraire  chez  les  tuberculeux  mélanodermiques,  quelles  que  soient 
les  lésions  cellulaires  diverses  et  contingentes  que  présentent  les  surrénales,  ceS 
glandes  sont  hypopigmentés,  et  cette  hypopigmentation  est  liée  à  des  lésions  du 
plexus  solaire,  des  splanchniques  ou  des  surrénales.  La  mélanodermie  est  donc 
due  à  la  perturbation  d’une  même  fonction  mais  le  siège  de  la  lésion  est  variable- 

P.  Londe. 

DYSTROPHIES 

323)  Contribution  à  l’étude  de  l’Ostéomalacie  Sénile,  par  Gustave  Pié- 
HAUT.  Thèse  de  Paris,  nov.  1904. 

Étude  histologique  d’un  cas;  les  lésions  d’ostéomalacie  et  d’ostéopoi'ose 
coexistent.  Feindel. 

320)  Les  Scolioses  Congénitales,  par  Pierre  Nau.  î’/iése  de  Paris,  juillet  190-f’ 
L’auteur  étudie  trois  classes  de  scolioses  congénitales,  les  scolioses  dues  h, 
l’ascension  unilatérale  du  bassin,  les  scolioses  avec  intégrité  vertébrale,  et  IÇ® 
scolioses  avec  vertèbres  incomplètes  et  mutilées  (vertèbres  en  coin)  dont  Brocu 
et  Mouchet  ont  fait  connaître  des  exemples.  Feindei.. 

327)  Sur  un  cas  de  Spondylose  Rhizomélique .  par  Bouïcliu.  SpiW*"*' 
n-  12-13,  1902. 

Leeon  clinique  sur  un  cas  typique.  Trois  photographies  très  démonstrative* 
accompagnent  cet  intéressant  travail.  G.  Parhon. 

325)  Considérations  sur  un  cas  de  Cyphose  traumatique,  type  Küi»' 
mel,  par  V’.  liuiuiseiii  etE.  Hossi.  Archiuio  di  Orlupedia,  an  XXI,  fasc.  5,  1904. 

A  propos  d’un  cas,  les  auteurs  reprennent  l’histoire  de  la  cyphose  Iraunf'*' 
tiipie  do  Küinmel,de  la  cyphose  de  Bechterew,  de  la  cyphose  hérédo-traumatiqu® 
de  Marie,  de  la  forme  de  Bubiiistein.  Ils  sont  d'avis  que  dans  le  type  Kümniel  i 
existe  des  lésions  osseuses  importantes.  F.  Deueni. 

32!))  Maladie  osseuse  de  Paget  et  Hérédo-syphilis,  par  G.  Etienne 
Nancy).  Annales  de  Dennutolaijie  el  de  Syphiliijrapliie,  t.  V,  n"  11,  p.  990-993i 
nov.  1!)04. 

L’auteur  rapiielle  une  observation  autrefois  publiée  par  lui  sous  le  nom 
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‘  hyperostose  massive  totale  des  deux  tibias,  nécrosante,  d’origine  hérédo-syphi- 
utique  »;  il  en  rapproche  quelques  cas  de  divers  auteurs,  et  constitue  ainsi  un 
groupement  formant  transition  entre  la  maladie  de  Paget  etles  formes  vulgaires 
•le  l’hérédo-syphilîs  osseuse.  Feindel. 

330)  Œdème  Neurotrophique  et  Vasomoteur  du  membre  supérieur 
<^oit,  par  Albebico  Testi.  Rivisla  erüica  di  Clinica  medica,  an  V,  n'“  il!  et  i-i, 
Horence,  iOOi  (23  p.,  2  photos,  1  radio). 

11  s’agit  d’un  œdème  blanc,  dur,  mais  gardant  une  petite  empreinte  du  doigt, 
l'sse  et  tendant  la  peau,  lentement  développé  chez  une  jeune  femme  de  23  ans, 
"1  excellente  santé  générale. 

lous  les  segments  du  membre  supérieur  droit  sont  énormes,  et  cet  œdèmeest 
*louloureux.  Le  travail  est  surtout  intéressant  par  la  discussion  du  diagnostic  ; 
auteur  conclut  à  un  œdème  trophique  et  vasomoteur  très  voisin  du  Irophœdèrne 
de  Meige, 

mais  cependant  pas  absolument  assimilable  à  celui-ci.  Il  attribue  à 
œdème  trophique  une  origine  centrale  et  localise  la  lésion  dans  la  substance 
Snse  périépendy maire  du  renflement  cervical.  F.  Dele.m. 

331)  Deux  cas  d’Ëpidermolyse  bulleuse,  par  Pktbini  de  (;al.\tz.  Bull,  de  la 

Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  n“  2,  1904. 

11  s’agit  de  deux  fillettes,  deux  sœurs,  atteintes  de  cette  intéressante  maladie 
consiste  dans  l’apparition  des  bulles  symétriques  en  différentes  régions  et 
®  temps  en  temps.  L’auteur  étudie  le  diagnostic.  11  s’agit  d’une  trophoné- 
^l’ose  vaso-motrice.  C.  P.ahho.n. 

^32)  Section  du  Sciatique  pour  une  Gangrène  du  Pied,  par  B.abdesco. 
Bull,  de  la  Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  n“  2,  1904. 

Gangrène  très  douloureuse  sans  tendance  k  la  délimitation.  OEdème  considé¬ 
rable  de  la  jambe.  La  section  du  nerf  a  déterminé  la  disparition  de  l’œdéme,  la 
^limitation  de  la  gangrène  avec  amputation  spontanée.  La  plaie  restant  avait 
tendance  manifeste  à  bourgeonner.  On  lit  l’amputation  de  Chopart.  Le 
“^alade  guérit  parfaitement.  Dans  la  discussion,  Parhon  émit  l’opinion  que 
*81  l’afflux  sanguin, conséquence  de  la  paralysie  des  vaso-contricteurs  produite 
P^>’  l’opération,  qui  a  déterminé  ces  effets  salutaires.  C.  P.abho.n. 

333)  ün  cas  de  Claudication  intermittente,  par  Ch.  Hlibb.  American  Medi- 
cine,  17  septembre  1904. 

Observation  intéressante  par  la  diffusion  des  symptômes;  les  attaques  sur- 
J'^*®nnenl  après  la  marche  et  peuvent  se  localiser  aux  membres  inférieurs  ou  à 
d’eux  seulement,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  mais  elles  peuvent  aussi 
‘Presser  les  membres  supérieurs  ou  tout  un  côté  du  corps  donnant  Heu  à  un 
syndrome  qui  rappelle  l’hémiplégie  transitoire.  La  durée  des  attaques  varie  de 
quelques  minutes  à  quelques  heures;  pendant  ce  temps  le  pouls  ne  peut  être 
membres  atteints.  Une  endartérite  oblitérante  des  artères  péri- 
|;  'nques  parait  être  la  cause  de  ces  troubles  qu’il  ne  faut  pas  confondre,  dit 
tuteur,  avec  les  manifestations  chroniques  non  paroxystiques  de  l’artériosclé- 
généralisée.  A.  Tb.aihk. 
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’-YM)  Sur  les  récentes  conceptions  de  l’Hystérie  et  de  la  Suggestion 
à  propos  d’une  Endémie  de  Possession  Démoniaque,  par  U<io  Geb- 
LKTTi.  Annali  de  l’Istitulo  psichiatrico  délia  R.  Unimnilà  diRoma,  vol.  III,  fasc. I> 
p.  92-119,  lOOi. 

Description  del’ftola,  maladie  convulsive  et  traditionnelle  du  nord  de  la  Russie, 
qui  frappe  les  femmes  dès  qu’elles  sont  mariées,  et  dont  les  détails  confirment 
l’exactitude  de  la  définition  de  liabinski  :  «  l’hystérie  est  un  état  psychique  .1 
rendant  le  sujet  qui  s’y  trouve  capable  de  s’autosuggestionner.  j 

F.  Dkleni.  I 

3:îî>)  Contribution  à  la  pathogénie  de  la  Neurasthénie  qu’on  observe  j 
chez  des  malades  souffrant  de  Néphroptose,  par  Kugoi.  Gazzetta  degli' 
(Jspedali  e  delle  Cliniclte,  4  septembre  1904,  p.  2018. 

I.a  santé  parfaite  résulte  de  l’équilibre  des  sécrétions  internes;  si  l’une  d’elle® 
se  trouve  en  augmentation,  comme  la  sécrétion  interne  du  rein  dans  la  néphrop- 
tose,  une  autre  diminue  ou  cesse,  l'utéro-ovarienne  en  l’espéee.  Il  en  résulte  des 
troubles  nerveux  au  psychiques,  plus  souvent  la  neurasthénie. 

La  neurasthénie  de  la  néphroptose  a  les  plus  grandes  analogies  avec  la  neu¬ 
rasthénie  de  la  castration.  F.  Dkleni. 

930)  Contribution  à  l’étude  sur  l’avenir  des  Convulsifs  InfantileSi 

par  Octave  Mo.nod.  Thèse  de  Paris,  n"  283,  avril  1904  (57  p.). 

ICtarit  donnée  la  tendance  des  convulsions  infantiles  à  faire  de  l’épilepsie,  ' 
faudra  mettre  tout  en  œuvre  pour  éviter,  chez  un  enfant,  l’apparition  des  convul¬ 
sions,  si  son  hérédité  peut  les  faire  redouter,  et  pour  éviter  leur  répétition  s* 
elles  se  sont  déjà  produites.  Alors,  un  traitement  spécial  s’impose,  faire  évite'’ 
au  malade  toute  cause  pouvant  ramener  la  crise,  telles  qu’intoxication,  infection, 
mauvaise  hygiène,  alcoolisme,  surmenage.  Fkindel. 

327)  Contribution  à  l’étude  de  l’Asthme  chez  l’Enfant,  par  II.  IUhbabiN' 

Thèse  de  Paris,  n"  302.  avril  1904  (00  ji  ). 

C’est  une  manifestation  importante  de  la  diathèse  neuro-arthritique,  une 
névrose  diathésique  à  origine  réflexe,  mais  dont  le  centre  est  bulbaire  (G.  Sée), 
les  enfants  en  héritent  directement  de  leurs  père  et  mère,  quelquefois  indirecte-  , 
ment  de  leurs  grands-parents.  Feindel. 

338)  Sur  les  Causes  de  l’Asthme,  par  Loi  is-I’iiilippe  Gehaiid.  Thèse  de  Pari>’ 

nov.  1904. 

Kn  dehors  de  l’hérédité  de  terrain,  nécessaire,  l’asthme  essentiel  et  la  cris® 
d’asthme  ont  des  causes  variables.  Fkindel. 

339)  Les  Émotions  morales  chez  les  Nourrices  et  leur  retentiss®' 
ment  sur  le  Nourrisson,  par  I'ikhhe  Loyer.  Thèse  de-  Paris,  Juillet  19"* 

(70  p.). 

Les  émotions  morales,  la  colère,  la  frayeur,  les  chagrins  peuvent  agir  suri® 
sécrétion  lactée  en  la  diminuant  de  quantité  ou  en  altérant  sa  qualité.  Les  ait®' 
rations  du  lait  provoquent  chez  le  nourrisson  une  série  d’accidents  qui  porten 
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plus  ordinairement  Sur  le  tube  digestif,  ou  sur  le  système  nerveux  :  ce  sont 
îes  plus  graves.  Feinbel. 


^■*0)  Genou  de  Brodie  symétrique  et  périodique  chez  un  enfant  de 

dix  ans  (Simmetrico  e  periodico  ginocchio  di  ürodie  in  un  bambino),  par 
Francesco  I'ezza.  Il  Morgagni,  an  XLVI,  n”  7,  p.  430-440,  juillet  1904, 

Ce  cas  est  intéressant  par  l’apparition  spontanée  des  phénomènes  douloureux 
■61  leur  récidive  périodique,  par  la  bilatéralité  des  contractures,  par  la  guérison 
l'Rpide  et  complète  des  accès.  F.  Deleni. 


Migraine  Ophtalmique  chez  les  Adolescents,  par  Le  Clerc.  Année 
médicale  de  Caen,  avril  1904,  n°  4. 

L’auteur  rapporte  douze  observations  de  migraine  ophtalmique,  toutes  con- 
^firnant  des  garçons  de  9  à  19  ans,  è  propos  desquels  il  analyse  les  troubles 
oculaires  qui  accompagnent  la  migraine,  et  montre  que  la  forme  ophtalmique 
^6  la  migraine,  en  dehors  de  toute  lésion  oculaire,  peut  être  une  manifestation 
de  la  céphalalgie  de  croissance,  chez  des  sujets  prédisposés  par  leur  hérédité 
•^une  part,  le  milieu  où  ils  vivent  d’autre  part.  1*.  Lkrehoulet. 

^■*2)  Chorées  Amyotrophiques,  étude  historique  et  critique,  par  André 
Elloy.  Thèse  de  Paris,  nov.  1904. 

Les  amyotrophies  constituent  une  complication  exceptionnelle  de  la  chorée  de 
"ydenhain.  Cliniquement  elles  se  caractérisent  par  les  éléments  suivants  ;  asso- 
■eiation  aux  paralysies  et  aux  mouvements  choréiques;  localisation  à  un  petit 
‘Seoupe  de  muscles;  absence  de  troubles  sensitifs  et  de  troubles  accusés  des 
J’CRctions  électriques;  elles  ne  se  compliquent  jamais  d’exagération  des  réflexes 
endineux;  elles  aboutissent  presque  toujours,  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins 
à  la  guérison.  Leur  pathogénie  a  été  très  diseutée.  11  est  difficile  de  leur 
^Uribuer  une  origine  cérébrale,  névrilique  ou  musculaire.  D’autre  part,  elles  dif- 
®cent  profondément  des  paralysies  hystériques.  Aussi  les  a-t-on  rattachées, 
dntôt  à  une  altération  dynamique  des  grandes  cellules  radiculaires  (Ilaymond), 
^Rtôt  à  un  réflexe  parti  de  la  jointure  correspondante  aux  muscles  atrophiés 
'•^'‘ndot).  Feinbel. 


^3)  Essai  sur  la  Physiologie  pathologique  du  Mouvement.  Dispari¬ 
tion  des  Mouvements  dans  la  Chorée  Chronique,  par  Vaschibk  et 
't’RPAs,  Revue  de  Médecine,  n"  9,  p.  704-710,  septembre  1904. 

Las  où  les  mouvements  cessèrent  brusquement  quelques  jours  avant  la  mort, 
Contrairement  à  ce  qui  se  produit  d’ordinaire.  L’autopsie  et  l’examen  histolo- 
®J9ue  expliquèrent  cette  particularité  en  révélant  un  processus  inflammatoire 
ccent  de  méningo-encépbalite  diffusé  dans  toute  l’étendue  du  système. 

Thoma. 


Lîontribution  clinique  et  anatomique  à  la  casuistique  de  la 
Chorée  de  Huntington,  par  Cesare  Kossi.  Rivisla  sperimentale  di  Frenialria. 
^oL  XXX,  fasc.  2-3,  p.  449-406,  30  sept.  1904. 


La  chorée  de  Huntington  serait  mieux  placée  dans  les  classifications  psy- 
•Rtriques  que  dans  les  cadres  neurologiques;  la  psychopathie  est  héréditaire- 
®ot  primaire,  les  mouvements  choréiques  secondaires.  Dans  le  cas  histologi- 
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quement  étudié  par  l’auteur  existaient  des  lésions  des  éléments  nerveux  prédo¬ 
minant  dans  le  lobe  frontal  et  dans  la  zone  motrice  sans  lésions  vasculaires. 

F.  Dei.eni, 

:{45)  De  la  Chorée  de  Huntington,  par  Uenuaht,  Bull,  de  la  Soc.  de  Médec. 
ment,  de  Belgique,  juin  1904. 

Plusieurs  observations  de  chorée  de  Huntington,  avec  tableaux  généalogiques 
intéressants,  démontrant  la  fréquence  de  l’affeclion  chez  les  ascendants  et  chez' 
les  collatéraux. 

Les  considérations  émises  par  l’auteur  portent  surtout  sur  la  meilleure  dénomi¬ 
nation  qu’il  convient  d’adopter  pour  désigner  cette  maladie.  Si  le  terme  chorée 
héréditaire  est  excellent,  chorée  familiale  vaut  mieux,  attendu  que  l’hérédité 
n’est  pas  fatale. 

Au  point  de  vue  pronostique,  l’hérédité  est  d’une  grande  valeur.  On  peut 
affirmer  qu’un  malade  frappé  à  l’àge  adulte  et  signalant  dans  ses  antécédents 
des  cas  de  chorée  chez  plusieurs  membres  de  sa  famille  est  un  malade  incu¬ 
rable.  Les  autres  formes  sont  susceptibles  de  guérison,  ou  tout  au  moins  de 
rémission.  Paui.  .Masoi.v. 

140)  Un  cas  de  Chorée  Chronique  progressive  avec  autopsie,  puf 

De  Buck.  Joiirn.  de  Neurologie,  Bruxelles,  .'i  sept.  1904;  Belgique  médicale,  1904. 

n-  3S. 

Observation  clinique  suivie  d’une  étude  anatomo-pathologique  bien  conduite 
de  la  moelle  et  du  cerveau  (nombreux  détails).  Ce  cas  présentait  des  lésions  très 
profondes  des  cellules  ganglionnaires:  ces  lésions  paraissaient  primitives.  La 
gliose  signalée  par  divers  auteurs  devrait  être  considérée  comme  lésion  secon¬ 
daire. 

L’auteur  ouvre  ensuite  une  discussion  sur  la  nature  primaire  ou  secondaire 
de  la  démence  choréique,  intitulée  à  tort  démence  névrotique.  L’auteur  se 
montre  —  avec  raison  d’ailleurs  —  très  réservé  dans  ses  conclusions.  Inde* 
bibliographique  des  principaux  travaux  parus  depuis  1899. 

Pau.  .Masoi.n. 
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SÉMIOLOGIE  MENTALE 

147)  Des  Zones  de  Head  et  de  leur  Importance  en  Psychiatrie,  P®^ 

A.  PicK.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  I,  n'  2,  p.  11 3-1 
mars-avril  1904. 

Pick,  depuis  longtemps,  admet  l’existence  d’une  hypoeondria  eum  materia i 
pense  aussi  que  la  dytphrenia  neurologica  doit  être  reprise  en  tenant  compte  delà 
théorie  de  Mead. 

Il  donne  l’observation  d’une  hypocondriaque  disant  avoir  le  cœur  et  l’estO' 
mac  dévorés  par  les  démons.  L’examen  somatique  fit  découvrir  uné  zone  d’hy' 
peresthésie  cutanée  correspondant  ii  l’estomac  ;  la  maladie  de  celui-ci  fut  chef 
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«bée,  trouvée  et  traitée  ;  une  grande  amélioration  s’ensuivit.  L’idée  qu’elle  avait 
des  démons  dans  le  corps  disparut  la  première  avec  la  zone  de  Head. 

Ce  qui  frappe  dans  cette  observation,  c’est  l’interprétation  de  l’hyperesthésie 
de  la  zone  de  Head  dans  le  sens  de  représentations  démoniaques.  Déjà  Schiile 
avait  insisté  sur  le  fait  que  des  névralgies  intercostales  ont  conduit  immédiate¬ 
ment  à  des  représentations  démoniaques  ;  or  les  névralgies  de  Schiile  semblent 
avoir  été  en  grande  partie  des  hyperesthésies  de  Head.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  con¬ 
naissance  des  zones  de  Ilead  nous  donne  des  indications  sur  l’organe  dont  il  est 
utile  de  traiter  la  lésion  pour  chercher  à  obtenir  une  modification  de  l’état  men¬ 
tal.  Feindel. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  INFECTIEUSES 

348)  Étude  histologique  de  cinq  cas  de  Psychose  Aiguë,  par  Deroübai.x. 

Journ.  de  Neurologie,  23  déc.  1904. 

Ce  travail  donne  lieu  à  de  nombreuses  objections  portant  d’abord  sur  le  choix 
des  Sujets,  puis  sur  les  caractères  cliniques  de  la  psychose  observée  pour  plu¬ 
sieurs  malades,  il  ne  s’agit  que  d’un  état  de  marasme,  sénilité,  alcoolisme,  etc. 
Les  réflexions  basées  sur  cette  étude  participent  naturellement  des  multiples 
Confusions  cliniques  qui  se  sont  glissées  dans  les  observations.  Paul  Masoin. 


THÉRAPEUTIQUE 

349)  Traitement  de  la  Maladie  de  Basedow  par  les  humeurs  d’ani¬ 
maux  éthyroïdés,  par  B.  PiSANTB.  Thèse  de  Paris,  nov.  4904. 

La  théorie  de  l’hypersécrétion  thyroïdienne  dans  la  maladie  de  Basedow  a 
Conduit  MM.  Ballet  et  Enriquez  à  appliquer,  dés  1894,  un  traitement  patbogé- 
iiique  de  cette  affection.  Ce  traitement  consiste  à  introduire  dans  l’organisme  du 
basedowien  des  substances  toxiques  pour  un  sujet  normal,  et  qui  seront  neutra¬ 
lisées  par  l’excès  do  sécrétion  thyroïdienne  du  malade;  ces  substances  à  neutra¬ 
liser  sont  prises  dans  le  sang,  dans  le  sérum,  ou  même  dans  le  lait  des  animaux 
^hyroïdés. 

Dans  les  cas  simples  une  guérison  presque  complète  est  obtenue.  Dans  les  cas 
O’iiciens  et  où  des  altérations  existent  dans  la  tyroïde  et  dans  les  viscères,  on 
obtient  la  sédation  des  symptômes,  notaniment  de  l’éréthisme  cardiaque  et  delà 
fréquence  du  pouls,  cela  dès  le  troisième  ou  le  quatrième  jour  de  la  médication. 
11  va  sans  dire  qu’un  tel  résultat  n’est  pas  définitif  et  que  le  bénéfice  ne  demeure 
pas  acquis;  mais  on  ne  saurait  trop  répéter  qu’aucun  traitement  n’a  donné  jus- 
fiu’à  présent  des  améliorations  aussi  satisfaisantes  que  ce  traitement  spécifique. 

Feindel. 

330).  Propriétés  thérapeutiques  spécifiques  du  Sérum  du  Sang  des 
animaux  Immunisés  avec  le  Sang  d’animaux  Thyroparathyroïdés, 

par  Caiilo  Ceni  et  Cahlo  Besta.  llioista  sperimentale  di  Ereniatria.  vol.  XX.X, 
fasr.  2-3,  p.  608-018,  30  sept.  1904. 

D’une  façon  manifeste  et  presque  constante,  les  phénomènes  aigus  chezles 
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chiens  éthyroïdés  (dyspnée,  contracture,  etc.),  cessent  rapidement  et  quelquefois 
instantanément,  à  la  suite  d’injections  de  sérum  de  sang  de  lapin  ou  de  chèvre, 
immunisés  contre  le  sérum  de  chiens  éthyroïdés,  et  saignés  durant  les  accidents 
aigus  consécutifs.  F.  Duleni. 

351)  Du  Traitement  moral  dans  les  Psychonévroses,  par  Rayne.4ü 

(d’Orléans).  Annales  ini'dlco-chiranjimlrs  du  Centre,  18  déc.  190.1, 

La  guérison  des  divers  symptômes  du  névrosisme  peut  être  obtenue  par  les 
moyens  les  plus  divers,  les  jilus  opposés.  Or,  quand  une  maladie  quelconque 
cède  à  des  médications  qui  ne  se  ressemblent  en  rien,  il  y  a  lieu  de  songer  à 
un  facteur  commun  qui  n’est  autre  que  ce  que  l’on  a  appelé  la  suggestion  ou 
mieux  l’influence  morale. 

Cette  action  psychothérapique  domine  à  tel  point  la  thérapeutique  des  psycho¬ 
névroses  qu’on  peut  dire  sommairement  ;  le  névrosé  est  sur  la  voie  de  la  guérison 
aussitôt  qu’il  a  la  conviction  qu'il  va  guérir;  il  est  guéri  le  jour  où  il  se  croit  guéri. 

La  psychothérapie  est  donc  la  méthode  de  choix  dans  le  traitement  des  psycho¬ 
névroses.  Ses  succès  ne  se  comptent  plus  et  les  rechutes  sont  rares.  Cela  pro¬ 
vient  de  ce  que  les  malades  participent  ù  leur  guérison,  qu’ils  la  voient  s’accom¬ 
plir  lentement,  progressivement  sous  les  yeux,  grâce  à  la  rééducation  de  leur 
volonté.  Leur  confiance  en  eux-mêmes  renaît  à  mesure  qu’ils  se  sentent  mieux 
armés  pour  la  lutte  et,  lorsqu’ils  sont  guéris,  ils  ont  à  cmur  de  démontrer  que 
l’énergie  morale  acquise  les  met  â  l’abri  des  récidives.  Tiioma. 

352)  Contribution  à  l’étude  du  procédé  de  Schleich  pour  l’Anesthésie 

locale,  par  .Iacques-François  Honavita.  Thèse  de  Montpellier,  n°  71,  8  juillet 

1904  (40  p.,  70  obs.). 

L’anesthésie  par  infiltration  (méthode  de  Schleich,  1892)  s’obtient  en  injectant 
dans  la  peau,  sous  la  peau,  et  dans  les  tissus  profonds,  des  doses  de  cocaïne 
que  l’adjonction  de  morphine  et  de  chlorure  de  sodium  permet  d’atténuer  et  de 
rendre  inoffensives. 

Fn  injectant  au  maximum  50  c.c.  de  la  solution  moyenne  (chlorhydr. 
de  cocaïne  0  gr.  10,  chlorhydr.  de  morphine  0  gr.  02,  chlorure  de  sodium 
0  gr.  20,  eau  stérilisée  100  gr.),  on  peùt  pratiquer  sans  douleur  la  plupart  des 
opérations. 

On  supprime  ainsi,  chez  les  vieillards,  les  enfants,  les  anémiques  et  les  névro¬ 
pathes  tout  danger  d’intoxication.  IJe  plus,  dans  les  grandes  tumeurs  nQU 
adhérentes,  tels  que  les  lipomes  et  les  kystes  sébacés,  l’infiltration,  en  produi¬ 
sait  un  décollement  préalable  de  la  tumeur,  facilite  considérablement  l’énucléa¬ 
tion.  (J.  U.  • 
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I  Myasthénie  Bulbo-spinale,  par  MM.  Laü.nois,  Klippel  et  Maurice  Vil- 
LAUET.  (Présentation  d’un  malade.) 

l/ensemble  des  signes  présentés  par  notre  malade  répond  au  syndrome  de  la 
myasthénie,  dans  sa  forme  bulbo-spinale  (Erb-Goldflam),  à  part  la  réaction  de 
■•olly  qui  fait  defaut.  Ces  signes  sont  :  le  ptosis  double,  la  parésie  des  muscles 
de  la  nuque,  la  lenteur  de  la  parole,  le  nasonnement  de  la  voix,  la  grande  rapi¬ 
dité  de  la  fatigue  survenant  à  la  suite  des  mouvements  des  lèvres  et  de  la 
mâchoire,  l’aspect  somnolent  de  la  physionomie,  la  faiblesse  et  la  maladresse 
des  mains  et  la  dilïiculté  de  la  marche.  Le  tout  avec  absence  d’atrophie  des 
miisides  et  avec  une  fatigue  qui  pour  chaque  mouvement  apparait  avec  rapidité. 

Mais  la  myasthénie  du  type  Erb-Goldllam  peut  être  le  résultat,  seinble-t-il,  de 
diverses  maladies  du  système  nerveux,  ou  apparaître  à  titre  d’association  mor- 
I>ide.  Tout  récemment,  MM.  Brissaud  et  Bauer  ont  vu  la  myasthénie  associée  à 
hne  maladie  de  Basedow,  terminée  par  la  guérison.  Et  Kollarits,  de  son  côté, 
Avait  conclu  que  le  syndrome  d’ Erb-Goldflam,  de  même  que  la  réaction  de 
fatigue,  pouvait  se  montrer  au  cours  de  diverses  maladies. 

Chez  notre  malade  la  myasthénie  se  trouve  associée  à  une  neurasthénie  que 
l’on  peut  reconnaître  aux  symptômes  suivants  et  qui  accompagnent  chez  lui  les 
désordres  du  système  moteur. 

La  maladie  s’est  développée  à  la  suite  de  chagrin  et  de  surmenage.  Elle  a 
ôté  marquée  tout  d’abord  par  de  la  dépression  psychique  et  des  idées  tristes: 
plus  tard  seulement  par  des  désordres  du  côté  de  la  motricité.  Avec  ces  derniers 
on  note  des  maux  de  tète,  des  douleurs  erratiques,  des  paresthésies  multiples, 
par  place  de  l’anesthésie,  de  la  dyspepsie  atonique  et  de  la  constipation. 
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Sans  doute  ces  signes,  par  rapport  à  la  myasthénie,  sont  au  second  plan,  mjiia 
leur  existence  n’en  est  pas  moins  importante  à  considérer  au  point  de  vue  du 
diagnostic  et  du  pronostic.  A  ce  sujet,  l’évolution  de  la  maladie,  qui  de  jour  en 
jour  va  en  s’améliorant  d’une  façon  notable,  peut  répondre  plus  spécialement  à 
la  neurasthénie.  Cependant  cet  argument  ne  serait  pas  décisif,  ainsi  qu’on  a  pu 
le  croire.  MM.  Raymond  et  Sicard,  dans  la  dernière  séance  de  cette  Société,  ont 
en  effet  présenté  un  malade  atteint  il  y  a  quelque  temps  d’une  myasthénie,  dont 
la  guérison  a  été  complète  et  s’est  maintenue  et  les  mêmes  auteurs  ont  fait  des 
observations  d’après  lesquelles  une  telle  issue  pourrait  ne  pas  être  exception¬ 
nelle. 

Chez  notre  malade,  notons-lc  encore,  il  était  survenu,  il  y  a  quatre  ans,  un 
syndrome  atténué  dans  sa  gravité  et  sa  durée,  mais  comparable  à  la  myasthénie 
actuelle  et  dont  la  guérison  fut  alors  complète. 

Nous  croyons,  pour  notre  part,  que  le  pronostic  de  la  myasthénie  bulbo-spi- 
nale  peut  être  surtout  variable  en  raison  des  maladies  qui  en  sont  la  condition. 

Kn  terminant  nous  devons  encore  insister  sur  le  fait  que  notre  malade  pré¬ 
sente  plusieurs  tares  qui  se  lient  à  des  troubles  du  développement  ;  appareil 
pileux  très  peu  développé,  ectopie  inguinale,  asymétrie  volumétrique  des 
glandes  mammaires,  asymétrie  du  squelette  thoracique;  diminution  de  volume 
du  faisceau  claviculaire  du  grand  pectoral  droit,  consistance  cireuse  des  masses 
musculaires  au  niveau  des  épaules.  Du  côté  du  corps  thyroïde  nous  n’avons 
pu  rien  relever  de  certain  et  le  malade  n’a  point  été  traité  par  l’opothérapie. 

OiisKiivATiON  (recueillie  par  Maurice  Villaret,  interne  du  service  du  docteur  Launois). 

Le  nommé  Hobert,  égé  de  20  ans,  employé  à  VAryus  de  la  Presse.  Entré  au  mois  de 
novembre  1901.  Salle  Gorando. 

Employi’  à  l’Arf/us  de  la  Presse  do  7  heures  du  malin  à  7  heures  du  soii',  à  lire  des 
journaux  (une  eenlaino  par  jour),  le  malade  était  souvent  obligé  en  outre  de  tra¬ 
vailler  le  soir  une  beiire  ou  doux.  11  y  a  douze  ans  qu’il  fait  ce  métier  très  fatigant  et 
qui  a  surmené  surtout  sou  a|>pureil  visuel. 

Antécédents  héréditaires  : 

Père  vigoureux  n'a  jamais  été  malade.  Pas  d’alcoolisme,  pas  de  syphilis. 

La  mère  n’a  jamais  rien  présenté  de  [larticulicir.  A  l’examen  ses  pupilles  et  ses  diffé- 
l'ents  réllexes  sont  normaux  ;  pas  do  troubles  de  la  vue,  pas  de  signe  de  Komberg.  Pa® 
de  fausses  couches.  Ou  ne  trouve  jias  d'antécédents  sy pliilitiques. 

Pas  do  frèi'es,  ni  de  sœurs. 

Antécédents  personnels  : 

Né  à  terme,  l'accouchement  fut  nor/ual  cl  l’enfant  fut  nourri  au  sein. 

Pas  do  convulsions. 

Angine  pseudo- membraneuse  à  S  ans. 

Coqueluche  à  (1  uns. 

Impétigo  à  7  et  22  ans,  localisé  à  la  ligure. 

Rougeole  é  9  ans. 

Rronchites  notnbreuses. 

Le  malade,  depuis  l'ègedo  G  ans,  a  été  mis  en  pension  dans  un  ménage  d’ouvriers  où  R 
a  été  fort  bien  soigné. 

Il  no  fume  pas,  ne  boit  pas;  n’a  jamais  eu  d’intoxications,  sauf  cependant  des  malaises 
vagues,  de  l'inappélonco  et  do  l’asthénie  généralisée,  il  y  a  trois  à  (|ualre  ans,  qu’il  attri¬ 
bue  à  l’oxyde  de  carbone  dégagé  dans  son  bureau. 

Histoire  de  la  maladie.  : 

En  janvier  1901,  la  femme  qui  l’élevait  meurt.  Le  malade,  très  fatigué  à  ce  moment, 
très  surmené,  est  profondément  bouleversé;  il  devient  mélancolii|ue,  a  des  idées  noires. 

En  mars  190i,  il  l’emarque  qu'il  no  tient  plus  bien  les  objets  qu’il  touche  avec  l’auricu¬ 
laire  du  lu  main  droite  ;  il  a  des  fourmillements  dans  les  doigts. 

En  môme  temps  apparaissent  dos  troubles  du  côté  du  mésencéphale;  le  malade  est 
atteint  d’un  ptosis  bilatéral  plus  marqué  cependant  à  gauche,  et  ne  peut  presque  pa® 
ouvrir  les  yeux  :  depuis  ce  moment  le  jitosis  s’est  atténué  d’une  façon  très  nette,  il  ouvre 
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beaucoup  mieux  les  yeux  et  il  n’y  a  presque  plus  rien  du  côté  de  la  paupière  droite.  11 
se  plaint  que  sa  vue  a  faibli  depuis  trois  ou  quatre  ans. 

l’uis  rapidement  les  deux  mains  sont  atteintes;  le  malade  devient  maladroit,  ne  peut 
plus  boutonner  sa  chemise;  son  sens  stéréognostique  se  perd  et  le  malade  no  peut  plus 
reconnaître  les  objets  qui  sont  dans  sa  poche.  11  a  toujours  le  sens  du  tact,  mais  ses 
^oigts  s’engourdissent  et  se  raidissent;  il  est  incapable  do  saisir  normalement  un  objet, 
d'écrire  convenablement.  Cette  sensation  n’existe  pas  au  repos,  elle  n’apparaît  qu’à 
1  occasion  de  mouvements,  d’efforts.  Il  lui  semble  que  ses  doigts  se  crispent  et  cette 
sensation  augmente  dans  l’action  de  tenir  les  coudes  au  corps.  Il  a  dos  douleurs  dans  les 
articulations  et  des  picotements  des  extrémités  qui  sont  remplacés  peu  à  peu  par  une 
anesthésie  relative.  Cette  hypocsthésie  est  d’ailleurs  disséminée  en  différentes  parties  du 
corps. 

Vers  la  fin  de  juillet  1904,  les  cuisses,  puis  les  pieds,  puis  les  lombes  sont  pris  à  leur 
tour,  et  apparaissent  des  troubles  de  la  marche.  Tout  d’abord  dans  la  descente  des  esca- 
uors,  la  flexion  du  membre  n’est  plus  naturelle,  spontanée;  le  malade  est  obligé  de 
a  appliquer  pour  plier  la  jambe  :  sa  démarche  est  incertaine  et  il  doit  se  tenir  à  la 

Cos  troubles  s’accentuent  en  août  et  septembre;  dans  la  marche  sur  terrain  plat,  il  est 
obligé  do  faire  effort,  et  cependant  les  jambes  lui  obéissent  mal;  il  marche  à  petits  pas. 
Ses  jambes  se  raidissent,  dit-il. 

Knfin  apparaissent  des  douleurs  erratiques,  peu  vives,  dans  les  genoux,  les  reins,  les 
•épaules.  Ses  jambes  lui  semblent  trembler  sous  lui. 

A  ces  troubles  se  sont  joints  de  la  lenteur  de  la  digestion,  avec  somnolence  et  éructa¬ 
tions  fréquentes. 

l’endant  le  mois  d’août,  il  a  eu  une  constipation  opiniâtre  qui  a  disparu  au  bout  d’un 

Le  malade  a  présenté  des  céphalées  peu  marquées  qui  ont  disparu  actuellement;  elles 
■àyaient  lieu  plutôt  le  soir,  étaient  surtout  frontales  et  quelquefois  occipitales.  Jamais 
d’étourdissements. 

Il  nie  la  syphilis:  on  ne  trouve  d’ailleurs  aucun  stigmate  de  cette  affection. 

L’fnl  actuel  : 

Malade  un  peu  gras.  Type  légèrement  infantile  pour  son  âge  (26  ans);  l’appareil  pileux 
«St  peu  développé  de  même  que  ses  organes  génitaux,  quoique  le  malade  ne  présente 
Tien  de  particulier  à  ce  point  de  vue,  sauf  un  testicule  gaucho  en  ectopie  inguinale. 

Troubles  de  l’appareil  moteur  : 

Membres  inférieurs  : 

Au  repos  on  no  constate  rien  d’anormal. 

Quand  on  fait  marcher  le  malade  on  s’aperçoit  qu’il  titube,  se  raccroche,  lance  les 
bras  on  tous  sens,  tombe.  Les  jambes  sont  très  écartées,  il  lance  un  peu  la  pointe  en 
dehors,  sa  tête  et  son  tronc  sont  penchés  on  avant,  les  bras  sont  écartés  du  tronc.  Par 
instants  lus  jambes  se  dérobent  sous  lui. 

Dans  la  station  debout  on  constate  que  son  polygone  de  sustentation  est  très  augmenté  ; 
38  centimètres  entre  les  deux  pointes  dos  pieds;  les  pieds  sont  écartés,  le  tronc  penché 
en  avant;  il  y  a  une  incurvation  légère  à  convexité  postérieure  des  membres  inférieurs. 

Si  on  fait  réunir  les  pieds  l’un  contre  l’autre,  la  station  est  très  difficile,  mais  il  n’y  a 
pas  de  signe  de  Homberg.  Le  malade  s’affaisse  rapidement. 

Ces  troubles  de  la  station  ne  sont  pas  modifiés  quand  on  cherche  à  rétablir  l’équilibre 
statique. 

On  ne  constate  pas  les  signes  d’asynergie  cérébelleuse  signalés  par  M.  Babinski  ;  pas 
catalepsie  cérébelleuse,  pas  de  troubles  d’équilibre  statique  cérébelleux,  pas  do 
démarche  cérébelleuse  spéciale. 

Courbé,  ce  malade  frappe  un  peu  du  talon  le  sol  quand  on  lui  fait  fléchir  le’ membre 
inférieur  sur  le  bassin,  mais  cela  d’une  façon  pou  nette. 

Membres  supérieurs  : 

Les  mouvements  des  membres  supérieurs  manquent  do  souplesse,  les  doigts  sont 
T’aides.  Il  y  a  de  l’incertitude  dans  la  préhension  des  objets  ;  la  main  hésite,  mais  ne 
plane  pas  absolument;  le  malade  porte  assez  bien  le  doigt  à  son  nez  quoique  avec  un 
certain  embarras;  peut-être  la  maladresse  s’accuse-t-elle  un  peu  à  la  suite  de  mouve¬ 
ments  répétés. 

L’écriture  est  tremblée,  mais  ne  présente  pas  les  caractères  de  l’écriture  des  céré¬ 
belleux. 

Pas  de  troubles  de  la  diadococynésio. 
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La  tête  tombe  on  avant  par  suite  de  la  faiblesse  des  m\isclesde  la  nuque. 

Le  malade  éprouve  de  la  dilliculté  à  se  lever  quand  il  est  assis.  Quand  on  le  fait  pen¬ 
cher  en  avant  ou  en  arriére,  il  le  fait  assez  facilement  mais  en  gardant  cependant  une 
attitude  un  peu  guindée. 

Les  muscles  rotateurs  du  cou  sendilent  intacts. 

Les  rnusc.les  de  la  face  semblent  participer  au  processus;  le  malade  peut  siffler  pen¬ 
dant  quelque  temps,  mais  de  moins  en  moins  bien. 

Ces  troubles  musculaires  semblent  plus  marqués  à  la  fin  de  la  journée  ou  après  un 
exercice  un  peu  prolongé.  Le  malade  se  fatigue  vite:  il  peut  e.xéculer  un  mouvement 
plusieurs  fois  de  suite,  mais  plus  dillicilement  à  la  lin  qu’au  commencement. 

L'ea-amm  électrique  a  été  pratiqué  à  la  Salpétrière  par  M.  Vigoureux.  Il  a  montré 

L’excitation  galvanique  est  normale 

L’excitation  furadiipie  des  nerfs  et  des  muscles  est  normale. 

Il  n’y  a  pas  do  réaction  de  dégénérescence. 

Il  n’y  a  pas  de  réaction  myasthéni(iue  de  Joly  ;  le  trapèze  par  exemple  (innervé  par 
une  branche  du  spinal  bulbaire),  maintenu  en  contraction  tétanique  pend,ant  cimi  minutes, 
répond  encore  é  une  excitation  plus  forte. 

Jté/lexr.g  : 

Les  ré/leres  tendineux  sont  abolis  : 

Pas  de  trépidation  épileptoïde. 

Le  rétlexe  plantaire  est  normal. 

Les  réflexes  crémastéricn  et  abdominal  sont  un  peu  faibles. 

Réflexes  pharyngien  et  conjonctival  conservés. 

Rien  du  côté  des  autres  réflexes. 

Pas  (le  flexion  combinée. 

Troubles  de  la  sensibilité'  : 

Le  malade  éprouve  des  fourmilbiments  dans  la  |iaume  des  mains,  des  douleurs  erra¬ 
tiques  d,ans  les  mollets, les  épaules,  coïncidant,  dit-il. avec  des  crampes  dans  les  mollets; 
ces  douleurs,  plus  marquées  la  nuit  que  le  jour,  sont  comparables  suivant  le  malade  à. 
«  do  l’eau  glacée  qui  coule  ». 

Anesthésie  à.  la  face  plantaire  des  i",  2',  3',  5"  doigts  de  la  main  droite,  ainsi  qu’à  la 
région  bypotbénar  de  cette  même  main. 

Anesthésie  moins  marquée  au  niveau  des  éj)aules  et  des  joues. 

Le  sens  musculaire  est  normal. 

Le  sens  stéréognostique  est  aboli. 

Pas  de  dissociation  de  la  sensibilité. 

Troubles  oculaires  : 

Pas  de  nvstagrnus,  pas  de  strabisme. 

Iliplopio  intormittente  parfois. 

L’examen  praticpié  par  M.  ’l'crrion  donne  les  résultats  suivants  : 

Ptosis  incom[)lot  surtout  à  gauche  :  paralysie  limitée  aux  deux  releveurs. 

Réflexes  pupillaires  normaux  ;  musculature  interne  de  l’œil  intacte. 

l'apilles  normales. 

'l’aclies  pigmrmtaires  du  fond  de  l’o'il  analogues  à  celles  que  l’on  rencontre  dans 
l’bérédo-sypbilis. 

Lésions  nucléaires  probables  limitées  à  la  région  tout  antérieure  du  noyau  de  la 
III"  paire. 

Champ  visuel  normal. 

Diminution  de  l’acuité  visuelle  :  la  lecture  du  journal  devient  impossible  à  plus  de 
50  centimètres. 

Troubles  trophiques  : 

Pas  d’atrophie  musculaire,  sauf  peut-être  du  faisceau  claviculaire  du  grand  pectoral  où 
on  constate  un  lég()r  méplat  plus  marqué  à  droite  qu’à  gauche. 

De  plusàce  niveau  on  constate  un  (iév(doppemenl  anormal  des  glandes  mammaires.  H 
y  a  en  outre  une  asymétrie  marquée  entre  le  côté  droit  et  le  côté  gauche.  Si  on  élève 
une  perpendiculaire  entre  la  fourchette  sternale  et  l’appendice  xyphoïdej  la  distance  dtt 
mamelon  à  cotte  ligne  est  environ  de  8  cenlimétres  à  droite,  de  H  centimètres  à  gauche- 
.  M  semble  que  ,1a  force  du  grand  pectoral,  dans  différents  mouvements,  soit  môinls 
marquée  à  droite  qu’à  gauche,  et  que  la  glande  mammaire  droite  soit  peut-être  un  peu 
moins  développée  à  droite.  Mais  la  cause  de  cette  asymétrie  semble  résulter  surtout  de 
la  moindre  saillie  du  grand  i)octoral  et  peut-être  de  la  cage  thoracique  sous-jaccnle. 
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Pas  d’Iiypotonicilé  musculaire  d’un  côté. 

Le  peaucier  se  contracte  un  peu  mieux  à  gauche  qu’à  droite. 

Pas  de  pied-bot. 

Pas  de  déviation  de  la  colonne  vertébrale. 

Pas  de  cyanose. 

Les  sphincters  sont  normaux. 

’P roui)  les  céré braux  : 

Pas  do  troubles  de  la  parole  :  la  parole  est  cependant  un  pou  nasonnéc  et  l’articulation 
un  peu  lente. 

L’aspect  du  malade  est  tout  à  fait  particulier  :  son  faciès  est  somnolent,  sans  expres¬ 
sion,  hébété  :  la  bouche  est  ouverte.  Le  malade  rit  mal,  et  fait  mal  les  grimaces.  Ces 
troubles  n’existent  que  depuis  le  début  de  raffcction. 

L’état  intellectuel  est  normal. 

Pas  de  vertiges,  sauf  peut-être  quand  il  se  met  à  un  balcon  ou  à  une  fenêtre, 
j  Pas  do  trouble  de  la  déglutition  :  la  langue  présente  quelques  tremblements  fdrril- 

Kien  du  côté  de  l’appareil  cardio-vasculaire. 

Les  poumons  sont  normaux  :  le  malade  n’éprouve  pas  de  gêne  respiratoire. 

Le  pouls  est  à  84. 

La  pression  artérielle  a  16  à  droite,  18  à  gauche. 

La  température  est  normale. 

Los  urines  no  présentent  rien  de  particulier  ; 

Quantité  en  vingt-quatre  heures  :  1,600  grammes. 

Pas  de  sucre, 
l'as  d’albumine.  . 

Pas  de  pigments. 

Urée  par  litre  :  20  gr.  54  ;  par  vingt-quatre  heui 
IMiosphate  —  1  gr.  43  — 

Chlorures  —  9  gr.  80  — 

L’état  général  est  bon. 

Le  1!>  janvier  1905 .  —  ’rraitemeut  éloctilquo. 

Le  malade  semble  amélioré.  Il  se  sent  mieux.  11  a  i)lu8  do  force.  Il  est  moins  apa¬ 
thique  et  semble  mareber  un  peu  mieux.  La  station  debout  est  possible  même  en  faisant 
fermer  les  yeux  ;  il  ne  se  renverse  pas  en  arriére  comme  on  l’avait  observé  plusieurs 
^ois.  La  maladresse  n’a  pas  augmenté  :  le  malade  ne  peut  toujours  pas  rouler  une  ciga¬ 
rette.  Les  troubles  do  la  sensibilité  ont  diminué  sensiblement  ;  plus  de  plaques  d’anes¬ 
thésie,  sinon  à  la  joue  droite  oi'i  le  malade  se  plaint  d’hypoesthésie  ;  on  y  retrouve 
eependant  tous  les  modes  de  sensibilité. 

11  semble  qu'on  soit  dans  une  période  de  rémission. 

Le  20  janvier.  Ponction  lombaire  :  lymphocytose  légère. 

••  Symptômes  de  Sclérose  en  Plaques  chez  un  Enfant  de  5  ans  et 
demi,  par  M.  P.  Armand-Delilliî.  (Présentation  de  la  malade.) 

J’ai  l’honneur  do  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  une  fillette  qui  m’a  été’ 
adressée  par  le  D'  Williams  Dufour;  elle  présente  des  symptômes  qui  me 
paraissent  pouvoir  être  rapportés  à  la  sclérose  en  plaques.  11  s’agirait  d’une 
forme  spinale  de  la  maladie,  dont  les  manifestations  sont  toutes  légères,  mais 
nettes  cependant. 

Comme  cette  affection  est  fort  rare  chez  l’enfant,  il  m’a  paru  intéressant  dé 
présenter  ce  cas  et  d’en  consigner  l’observation  à  titre  de  document,  dans  les 
comptes  rendus  de  la  Société. 

’Lev.  Louise,  cinq  ans  et  demi  (née  le  28  juillet  1899),  eSt  envoyée  à  la  consultation  du 
Service  delà  clinique  médicale  infantile,  à  l’hôpital  des  Enfants  Malades,  lel5  décembre 
1904. 

Lllo  est  amenée  par  sa  mère,  à  cause  d’une  maladresse  des  mouvements,  marquée  sur¬ 
tout  dans  h)  membre  supérieur  droit,  qui  l’empéchcnt  d’apprendre  à  écrire  à  l’école,  et 
pour  du  treihblement  que  les  parents  ont  remarqué  depuis  le  mois  de  iuillet  dernier.-  - 


:  32  gr.  86. 
2  gr.  28. 
15  gr.  84. 
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A  l'examon,  on  constate  chez  l’enfant,  dont  le  développement  pliysiipie  est  tout  à  fait 
normal,  un  tremblement  intentionnel  très  net,  plus  marqué  du  côté  droit,  do  l’exagéra¬ 
tion  des  réllexos  tendineux  (patellaires,  acbilléens,  olécraniens,  radiaux,  etc.),  qui  sont 
forts  et  brusques;  il  existe  en  même  temps  un  léger  degré  de  clonus  du  pied.  Le  signe 
de  Babinski  est  difficile  à  provoquel-,  on  peut  cependant  obtenir  par  moments  une  ébauche 
d’extension  du  gros  orteil  des  doux  côtés. 

La  marche  est  facile,  mais  elle  est  légèrement  spasmodique,  d’ailleurs  l’enfant  use  ses 
chaussures  au  bout  du  pied  seulement,  et,  dit  la  mère,  elle  butte  et  tombe  fréquem¬ 
ment. 

Il  existe  de  plus  du  nystagmus  dans  les  positions  latérales  extrêmes. 

11  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  dans  aucun  mode  ni  aucun  trouble  trophique 
ni  circulatoire. 

La  parole  ne  présente  pas  non  plus  de  trouhlcs.  L’enfant  est  intelligente  et  très  déve¬ 
loppée  jiour  son  âge. 

Les  antécédents  héréditaires  ne  présentent  pas  d'intérêt  particulier,  le  père  et  la  mère 
sont  bien  portants;  il  y  a  une  autre  enfant  plus  jeune  de  trois  ans  et  bien  poi  tantc.  l’as 
do  fausses  couches. 

L’enfant,  née  à  tonne,  a  été  nourrie  au  sein;  elle  a  eu  sa  première  dent  à  8  mois  et  a 
rnai  ché  à  17  mois.  En  janvier  191)4,  rougeole  bénigne,  sans  complications.  En  août  1904, 
coqucluclie. 

La  mère  ajoute  que,  dès  que  l’enfant  a  commencé  à  marcher,  elle  a  toujours  eu  une 
tendance  à  marcher  en  équinisme,  et  qu’elle  a  toujours  usé  ses  chaussures  à  la  pointe. 

D’après  les  symptômes  présentés  par  l’enfant,  et  vu  l’absence  des  symptômes 
cérébelleux  proprement  dits,  il  m’a  semblé  qu’on  pourrait  porter  le  diagnostic 
de  sclérose  en  ])laques. 

En  ce  ([ui  concerne  l’étiologie  de  cette  affection,  les  renseignements  que  nous 
donne  la  mère  ne  peuvent  malheureusement  pas  permettre  d’en  déterminer  les 
conditions. 

L’enfant  a  eu  l’année  dernière  la  rougeole,  mais  bien  que  le  tremblement  ait 
été  constaté  seulement  il  y  a  six  mois,  il  semble  que  l’état  spasmodi(|ue  des 
membres  inférieurs  ait  existé  depuis  que  l’enfant  a  commencé  à  marcher  ;  aussi, 
si  l’on  admet  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  pourrait-on  seulement  invo¬ 
quer  une  infection  datant  de  la  première  enfance  et  restée  inaperçue. 

III.  Mouvements  Associés  chez  une  organopathique,  sans  hémiplégie, 

I»ar  MM.  Ubissauu  et  .Sicarü.  (Présentation  de  la  malade.j 

On  connaît  les  mouvements  associés  au  cours  des  hémiplégies  organiques 
et  surtout  des  hémiplégies  spasmodiques  infantiles,  mais  l’existence  d’une 
syncinésie  typique,  paraissant,  au  premier  abord,  indépendante  cliniquement 
de  tout  reliquat  de  paralysie  ou  de  lésions  des  centres  nerveux,  est  excep¬ 
tionnelle.  Voici  pourtant  une  femme  âgée  de  4!)  ans,  qui  depuis  son  tout  jeune 
âge  jirésente,  ii  un  degré  très  maniué,  le  phénomène  des  mouvements  associés. 
Cette  syncinésie  est  pour  elle  une  véritable  infirmité  qui  la  rend  maladroite  et 
presque  incapable  de  gagner  sa  vie,  tant  elle  éprouve  de  peine  â  accomplir  cor¬ 
rectement  les  divers  métiers  manuels  qu’elle  a  tour  â  tour  essayés  (coupeuse  de 
draps,  enflleuse  de  perles,  femme  de  ménage,  etc.).  Les  mouvements  involon¬ 
taires  se  produisent  surtout  au  niveau  des  extrémités  des  membres  supérieurs, 
et  il  n’est  pas  un  acte  accompli  consciemment  ou  même  automatiquement 
par  un  doigt  de  la  main  droite  ou  de  la  main  gauche  qui  ne  soit  répété  exac¬ 
tement  et  symétriquement  du  côté  opposé.  L’association  est  également  évi¬ 
dente  pour  les  différents  mouvements  de  la  main;  moins  nette  au  contraire 
pour  ceux  de  l’avant-bras,  du  bras  ou  de  l’épaule.  Même  synergie  au  niveau 
des  orteils.  Le  chatouillement  plantaire  suivi  d’un  réflexe  digital  en  flexion 
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provoque  également  un  mouvement  de  flexion  digitale  du  côté  opposé.  II  est  à 
remarquer  que  la  face  reste  indemne  de  toute  perversion  motrice,  les  mouve¬ 
ments  asynergiques  de  la  paupière  sont  possibles. 

Cette  malade  est  donc  une  syncinélique  presque  à  l’extrême  et  pourtant 
nous  ne  retrouvons  ni  dans  son  passé  personnel  ni  chez  ses  ascendants  ou  col¬ 
latéraux  aucune  trace  d’affection  du  système  nerveux.  Elle  est  née  à  terme, 
^  a  jamais  eu  ni  convulsions,  ni  paralysies,  elle  peut  faire  de  longues  marches 
sans  gène  et  sans  fatigue,  elle  est  de  taille  normale,  instruite  et  intelligente, 
sans  aucun  trouble  psychique. 

Cependant,  les  mouvements  associés  reconnaissent  bien,  croyons-nous, 
une  origine  centrale.  S’il  n’existe  nulle  part  de  paralysie,  ni  de  contrac- 
ture,  si  le  réflexe  des  gros  orteils  se  fait  en  flexion,  si  on  ne  peut  déceler 
aucune  anomalie  dans  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin  (les  deux 
pieds  se  soulevant  symétriquement  au-dessus  du  plan  du  sol),  si  le  clonus  n’est 
pas  décelable  même  à  l’état  d’ébauche,  il  n’en  est  pas  moins  vrai,  que  tous  les 
uéflexes  tendineux  sont  très  fortement  exagérés,  plus  peut-être  encore  du  côté 
gauche  qu’à  droite.  Si  d’autre  part  nous  remarquons  encore  que  la  syncinésie 
plus  accusée  à  gauche  qu’à  droite,  c’est-à-dire  que  tout  mouvement  volon¬ 
taire  exécuté  par  la  main  gauche  entraîne  à  droite  un  mouvement  associé  plus 
énergique  que  lors  de  l’épreuve  inverse,  nous  serons  en  droit  de  songer  à  une 
encéphalite  légère  survenue  dans  les  premiers  mois  de  la  naissance,  avec  prédo¬ 
minance  de  la  lésion  au  niveau  de  l’écorce  droite.  Ajoutons  que  l’écriture  en 
miroir  de  la  main  gauche  est  des  plus  nettes  chez  X...,  et  toute  spontanée. 

Medea  et  Hanau  (Revue  de  Psychiatrie,  mars  1902,  n"  2)  invoquent  dans  un 
Cas  qu’ils  ont  signalé,  à  peu  près  analogue  au  nôtre,  un  processus  frappant 
t  écorce  vers  le  premier  ou  le  second  mois  de  la  vie  extra-utérine.  C’est  à  ce 
moincnt-là,  disent  ces  auteurs,  que  le  cortex  garde  toute  son  excitabilité  gros- 
aière,  alors  que  les  centres  psycho-moteurs  sont  encore  à  l’état  de  rudiments. 

premier  mouvement  volontaire  asynergique  ne  s’est  pas  encore  dessiné  à 
cette  époque  chez  le  tout  jeune  enfant.  Une  lésion  cérébrale  légère,  en  surface, 
pourrait  dans  ces  conditions  figer  telle  quelle  l’incitation  motrice  dévolue  à  ce 
Cerveau  extra-utérin,  vieux  à  peine  de  quelques  semaines,  et  entraver  le  déve¬ 
loppement  des  centres  d’inhibition,  tout  en  respectant  les  fibres  calleuses  d’ asso¬ 
ciation  déjà  formées.  L’écorce  gauche,  moins  lésée  que  la  droite,  parle  processus 
**^18  en  cause,  serait  le  témoin  de  ces  mécanismes  d’arrêt  plus  efficace  à  point  de 
•départ  cortical  gauche. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  cette  théorie  pathogénique,  discutée  parMedea  et  Hanau, 
_c  fait  clinique  reste  intéressant  par  ce  symptôme  de  syncinésie,  évoluant 
'8olé,  d’une  façon  autonome,  pour  ainsi  dire,  en  dehors  de  toute  hémiplégie  ou 
parésie,  avec  minimum  de  signes  pyramidaux.  Fait  clinique  intéressant  encore 
sa  rareté,  puisque  les  recherches  bibliographiques  ne  nous  ont  apporté 
'*1*1  un  très  faible  contingent  de  cas  à  peu  près  analogues  au  nôtre;  six  cas  : 
■Celui  de  Damsch,  rapporté  tout  au  long  par  Soury  (Système  nerveux,  t.  II, 
P- 1050);  celui  de  Medea  et  Hanau  auquel  nous  faisons  allusion  plus  haut;  ceux 
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I V .  Tàbes  avec  Atrophie  des  Muscles  innervés  par  la  branche 
motrice  du  Trijumeau  gauche  (masticateurs,  mylo  hyoïdien,  péris- 
taphylin  externe).  —  Concomitance  de  la  Cécité  et  de  la  Paralysie 
des  III',  IV",  V"  et  VI'  paires  crâniennes  :  Méningite  de  la  base  des 
tabétiques  aveugles,  par  MM  I’ikrrk  M.lhik  et  Anuhk  Lkri.  (Présentation 
(lu  malade.) 

1.^6  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  un  tabétique  typique.  Il  est  Agé  do 
fis  ans,  il  a  contracté  la  syphilis  à  22  ou  23  ans  et  il  présente  ou  <i  présenté  depuis 
l'Age  de  3S  ans  environ  les  signes  les  ])lus  divers  du  tabes  dorsal  caractérisé  ;  abolition 
de  tous  les  réllexes  tendineux,  douleurs  lancinantes,  ataxii;  des  membres  inférieurs,  flé¬ 
chissement  dos  jambes,  diminution  et  retard  nets  des  sensations  aux  membres  inférieurs, 
troubles  urinaires  avec  rétention  et  incontinence  i-elatives,  troubles  génitaux  passagers, 
crises  prolongées  de  diarrbée  indolore  avec  incontinence  partielhq  luxation  spontanée 
de  la  banclie  gauebe  avec  résorption  de  la  tète  du  fémur,  etc.  C’est  uniiiucrnent  sur 
certains  troubles  du  cAté  des  nerfs  crâniens  que  nous  désirons  appeler  l’attention. 

Ce  ((ui  frappe  surtout  à  l’examen  de  sa  face,  c’est  son  asymétrie;  cette  asymétrie  est 
duo  à  une  émaciation  considérable  du  côté  gauebe  et  à  l’existence  de  deux  profondes 
fossettes  qui  remplacent,  l’une,  au-dessus  de  l’arcade  zygomatique  fortement  saillante,  l® 
muscle  temporal,  l’autre,  au-dessous  do  cette  arcade,  le  muscle  massébT.  Cette  atro¬ 
phie,  très  nette  à  l’étal  de  re|)Os,  s’accentue  encore  quand  on  fait  «  serrer  les  dents  «  au 
malade.  Les  autres  muscles  maslicnteur»,  les  ptérygoïdiens.  sont  certainement  pris  aussit 
on  s’en  aperçoit  pour  le  ptérygoïdien  interne  par  la  limitation  des  mouvements  de  pro¬ 
pulsion,  pour  le  ptérygoïdien  externe  i)ar  le  fait  que  le  malade  ne  peut  accomplir  de  mou¬ 
vements  de  déduction  que  vers  la  gauche,  vers  le  cAté  atrophié. 

Les  masticateurs  proprement  dits  ne  sont  pas  seuls  atteints  et  l’on  peut  constater  la 
paralysie  ou  ratro])hie  d’autres  muscles  innervés  par  la  branche  motrice  du  trijumeau* 
le  mjilD-hjioïdieii  el  le.  ventre  antérieur  du  diijastrique.  A  l’état  normal,  quand  un  sujet 
cherche  à  abaisser  sou  maxillaire  el  qu’on  s’oppose  à  ce  mouvement,  on  sent  avec  lo 
doigt  dans  l’arc  du  maxillaire  la  sangle  formée  par  la  contraction  des  mylo-hyoïdiens  et, 
aux  environs  de  la  ligne  médiane,  la  corde  tendue  formée  par  la  contraction  du  ventre 
antérieur  des  digastriques.  Chez  notre  malade  ces  sensations  no  se  retrouvent  qu* 
droite,  é  gauclie  le  doigt  pénètre  dans  uue  dépression. 

Un  autre  muside,  d’après  la  plupart  des  classiques,  est  innervé  par  la  branche  motrice 
do  la  V”  paire,  c’est  lo  iiérinlajtlujlin  externe,  muscle  tenseur  du  voile  du  palais  el  dil®' 
taleur  de  la  trompe  d’IOiistache.  Or  nous  retrouvons  précisément  très  nettement  chez  ce 
malade  la  modillcation  ipii  avait  été  signalée  par  Muller  comme  duc.  dans  les  paralysiee 
unilatérales  du  nerf  masticateur,  à  l’atteinte  du  péi  islaphylin  externe,  à  savoir  rabaisse' 
ment  du  pilier  postérieur  et  la  déviation  delà  luette  du  cAté  malade,  la  moindre  étendue 
de  l’ouverture  pharyngée  do  ce  cAté.  Le  cas  présent  est  important  au  point  de  vue  de 
l’anatomie  et  de  la  physiologie,  car  l’innervation  du  péristaphylin  externe,  ijui  est  four' 
nie  à  CO  muscle  parmi  rameau  du  ganglion  otiquo,  pourrait  provenir  des  trois  nerfs 
moteurs  qui  envoient  des  branches  à  ce  ganglion,  le  facial,  le  glosso-pharyngien  ou  le 
trijumeau:  l’origine  de  cette  innervation  est  encore  discutée.  L'examen  de  notre  malade, 
qui  ne  présente  aucune  lésion  du  facial  ni  du  glosso-pharyngien,  montre  que,  con¬ 
formément  à  l’opinion  de  Meckel  et  aux  recherches  expérimentales  de  Hein  et  de  Rethi, 
l’innervation  du  péristaphylin  externe  vient  bien,  chez  les  hommes  comme  chez  les  aU'* 
maux,  du  trijumeau;  des  oliservations  aussi  démonstratives  sont  exceptionnelles. 

Il  est  un  dernier  muscle  qui,  d’après  les  traités  classiques,  serait  innervé  par  la  brancha 
motrice  du  trijumeau,  c’est  le  muscle  interne  du  marteau.  Nous  n’avons  pu  constatef 
chez  notre  tabéliipie  une  hyperacoiisie  qui,  selon  certains  auteurs,  serait  symptomatiqu^ 
d’une  paralysie  do  ce  muscle  :  au  contraire  son  audition  est  assez  mauvaise,  el  elle' 
encore  plus  mauvaise  à  gauche,  où  il  n’entend  la  montre  qu’au  contact,  qu’4  droite  où  '* 
rontemi  à  4  ou  5  centimètres.  Mais,  d’une  part,  la  paralysie  du  péristaphylin  externe, 
dilatateur  de  la  trompe,  contrabalencerait  aisément  une  hyperacousie  légère  due  à  t* 
de  la  paralysie  du  muscle  du  marteau;  d’autre  part,  il  est  vraisemblable  que  les  lésion* 
des  voies  nerveuses  chez  un  homme  do  65  ans.  artério-scléreux,  sufflraient  largom®’* 
pour  empêcher  la  constatation  d’une  hyperacousie  duc  à  une  altération  musculaire  d®n* 
les  voies  de  transmission.  Nous  ne  croyons  donc  nullement  pouvoir  conclure  à  l’atteio* 
ou  non  des  muscles  de  l’oreille  moyenne. 

Cette  atrophie  considérable  des  masticateurs  et  des  autres  muscles  ianei’''*** 
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par  la  branche  motrice  <lii  trijumeau  justifierait  seule  cette  présentation,  car 
aile  est  tout  à  fait  exceptionnelle  chez  les  tabétiques,  et  nous  ne  connaissons 
•lue  deux  cas  qui  en  aient  été  signalés,  celui  de  Schultze  et  celui  de  Chostek. 

Mais  la  branche  motrice  du  trijumeau  n’est  pas  seule  atteinte,  nous  avons 
eonstaté  également  des  troubles  du  côté  de  la  branche  sensitive  du  même  nerf 
at  du  côté  de  plusieurs  autres  nerfs  crâniens.  ce  sujet  nous  désirons  faire  une 
autre  remarque. 

La  branche  sensitive  du  trijumeau  gauche  est  altérée  :  sur  loute  l’étendue 
du  territoire  de  la  V'-  paire  le  malade  sent  la  piqûre,  le  chaud  et  le  froid;  au 
contraire  la  sensation  de  contact  est  nettement  diminuée  sur  tout  ce  territoire 
Cf  à  peu  prés  abolie  sur  le  territoire  de  la  branche  maxillaire  supérieure.  La 
sensation  de  contact  est  conservée,  peut-être  un  peu  diminuée,  sur  les  muqueuses 
Uasale  et  buccale.  Si  nous  nous  reportons  aux  schémas  qui  ont  été  donnés  par 
certains  auteurs,  notamment  par  Kedor  Krause,  des  troubles  de  la  sensibilité 
objective  après  section  d’une  des  branches  ou  même  résection  du  ganglion  de 
fjRsser,  nous  comprendrons  que  l’atteinte  pathologique  du  trijumeau  ne  se  mani¬ 
feste  pas  par  des  symptômes  sensitifs  plus  prononcés. 

Les  troubles  trophiques  nets  se  sont  aussi  produits  dans  le  domaine  du  triju- 
”ieau  :  c’est  d’abord  une  double  cataracte,  apparue  dans  rmil  gauche  depuis 
^àge  de  35  ans,  bien  que  le  malade  ne  soit  nullement  diabétique,  puis  dans  l’œil 
•froit  à  l’rtge  de  5!»  ans  seulement;  c’est  ensuite  une  chute  spontanée  des  dents 
le  malade  cueillait  l’une  après  l’autre  sans  qu’elles  soient  gâtées  (il  lui  en 
ceste  actuellement  cinq  seulement  au  maxillaire  inférieur,  aucune  au  maxillaire 

supérieur). 


Les  filets  sensitifs  et  trophiques  du  trijumeau  nous  semblent  donc  atteints 
comme  les  rameaux  moteurs. 

De  plus  le  malade  présente  une  ophtalmoplégie  totale  avec  chute  des  paupières 
plus  marquée  à  gauche  qu’à  droite.  Les  yeux  ont  d’abord  convergé  nettement 
®u  dedans  depuis  l’âge  de  37  ou  38  ans,  puis  un  ou  deux  ans  après  le  malade 
s  est  aperçu  que  ses  paupières  tombaient,  les  yeux  se  sont  alors  «  redressés  »  et 
•uirnobilisés  ;  par  ces  explications  le  malade  indique  donc  très  nettement  qu’il 
y  U  eu  d’abord  paralysie  de  la  VI*  paire,  puis  de  la  IIP'  et  de  la  IV". 

l^nfin,  étant  données  les  cataractes,  nous  avions  cru  longtemps  (juc  les  troubles 
la  vision,  qui  ont  amené  le  malade  à  une  cécité  presque  complète,  étaient 
uus  à  l’opacité  des  milieux  de  l’œil;  l’œil  gauche,  opéré  il  y  a  trois  ans,  avait 
Conservé  un  trouble  cornéen empêchant  de  voir  le  fond  de  l’œil;  une  inllamma- 
flon  de  l’œil  droit,  opéré  il  y  a  six  mois,  avait  fait  presque  complètement  dispa- 
^âltre  la  pupille.  Nous  avions  pourtant  été  frappés  du  jieu  de  résultat  qu’avaient 
les  opérations  au  point  de  vue  fonctionnel.  Récemment  nous  avons  pu 
arriver,  ainsi  que  M.  l’oiilard  qui  a  bien  voulu  confirmer  nos  observations,  à 
''°*r  le  fond  de  l’œil  gauche,  et  nous  avons  constaté  une  atrophie  papillaire  très 
àette  avec  vaisseaux  très  petits.  11  s’agit  donc  bien  d’une  cécité  d’origine  ner- 
'•Cuse,  d’une  cécité  tabétique. 

11  y  a  en  somme  concomitance  de  troubles  très  marqués  dans  le  domaine  des  II’, 
‘t\lV\  F"  et  VI’ paires  crâniennes.  Les  autres  nerfs  crâniens  ne  semblent  pas 
î'cfablement  atteints.  L’olfaction  paraît  tout  à  fait  normale.  Les  muscles 
'ûliervés  par  le  facial  paraissent  se  contracter  assez  bien  et  réagissent  aux  cou- 
cants  électriques;  l’occlusion  des  yeux  et  de  la  bouche  se  fait  avec  assez  de 
•‘Ce;  le  rnalade  ne  sent  ni  le  sel  ni  la  quinine  sur  la  partie  antérieure  de  la 
“••gue  innervée  par  le  lingual;  branche  du  facial,  mais  cette  sensation  qui,  à 
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l'otat  normal,  ewt  très  obtuse,  n’existe  ici  ni  d’un  côté  ni  de  l’autre.  L’audi¬ 
tion  est,  comme  nous  l’avons  dit,  assez  mauvaise,  un  peu  plus  mauvaise  à 
gauche  (|u’ii  droite,  mais  non  hors  de  proportion  avec  l’audition  d’un  homme  de 
(ib  ans  artério-scléreux.  Les  différents  muscles  innervés  par  les  quatre  dernières 
paires  crâniennes  fonctionnent  bien  et  le  goût  est  parfaitement  conservé  dans 
le  territoire  du  glosso-pharyngien. 

La  coexistence  d’un  trouble  prononcé  des  fonctions  des  11%  111",  IV",  V  et  VI"  paires 
crâniennes  avec  intégrité  complète,  ou  à  peu  prés,  des  paires  suivantes,  en  parti¬ 
culier  de  la  Vil",  paraît  pouvoir  s’expliquer  difficilement  soit  par  une  lésion  des 
centres  qui  serait  à  la  fois  assez  étendue  et  assi^z  localisée,  soit  par  une  névrite 
généralisée  à  ces  nerfs  successifs  et  limitée  à  eux  seuls  :  chez  tout  autre  malade 
(|u’un  tabétique,  on  aurait  tendance  à  rapporter  avec  toute  vraisemblance  ces 
altérations  à  une  méningite  de  la  base.  Nous  ne  croyons  pas  qu’il  en  soit  autre¬ 
ment  dans  le  tabes  ;  nous  avons  signalé  l’existence  presque  constante  chez  les 
tabéti(|ues  amaurotiques  d'une  méningite  de  la  hase  prédominante  au  niveau 
des  grands  lacs  pré-  et  rétro-chiasmatiques  et  d’ordinaire  facilement  consta¬ 
table  par  l’existence  d’un  voile  opaque  dissimulant  le  chiasma,  les  nerfs  opti¬ 
ques  et  l'origine  îles  bandelettes.  Le  malade  que  nous  présentons  nous  parait 
présenter  une  méningite  un  peu  ()lus  étendue  et  nous  semble  être  une  confirma¬ 
tion  clinique  du  fait  anatomique  que  nous  avons  avancé.  C’est  peut-être  à  1» 
méningite  qu’il  faudrait  ra[iporter  la  plu[)artdes  paralysies  oculaires  persistantes 
que  l’on  constate  chez  les  tabétiques  et  peut-être  bien  d’autres  symptômes  dans 
le  domaine  des  nerfs  crâniens. 

V  Névrite  ascendante  consécutive  à  une  Plaie  de  la  paume  de  la 
Main,  par  MM.  IlAV.Mo.vn  et  (iuii.r.AiN  ([irésentation  de  la  malade). 

La  malade  que  nous  avons  amenée  à  la  Société  de  Neurologie  présente, 
croyons-nous,  des  phénomènes  pathologiques  sous  la  dépendance  d’une  névrite 
ascendante  infectieuse. 

Le  i  juin  1!K)4  cette  femme  est  tombée  tenant  dans  sa  main  gauche  un  verre, 
le  verre  s’est  cassé  et  des  fragments  ont  causé  une  plaie  pénétrante  au  niveau 
de  l’éminence  thénar.  Llle  fut  conduite  à  l’hôpital  Saint-Antoine  dans  le  ser¬ 
vice  de  M.  le  docteur  Ilium  qui  constata  une  plaie  contuse  de  l’éminence  thénar, 
il  fit  une  intervention  chirurgicale  pour  aller  à  la  recherche  du  tendon  fléchis¬ 
seur  du  pouce  que  l’on  croyait  coupé  et  dont  on  voulait  faire  la  suture,  mais  1® 
tendon  fut  trouvé  intact  à  ro[iération.  Lu  plaie  accidentelle  avait  été  infectée, 
car  il  se  fit  peu  de  jours  après  la  chute  une  suppuration  de  la  paume  de 
main,  la  malade  commença  à  souffrir  au  niveau  de  cette  main, les  douleurs  per' 
sistèrent  durant  tout  le  mois  de  juillet.  Vers  le  20  août  des  douleurs  violentes 
se  montrèrent  au  niveau  de  l’avant-bras  et  du  bras.  Elle  est  entrée  à  cette 
époque  ii  la  Salpétrière.  Nous  avons  constaté  alors  que  la  main  gauche  était 
immobile,  violacée,  froide;  il  y  avait  une  cicatrice  linéaire  à  la  base  de  l’émi" 
nence  thénar  qui  suppurait  encore.  Les  mouvements  de  la  main  étaient  très 
limités  ;  quand  on  la  priait  de  plier  les  doigts  elle  esquissait  seulement  un  léger 
mouvement  de  flexion  des  premières  phalanges,  aucun  mouvement  du  pouce 
n’était  possible  sauf  une  très  légère  adduction,  l’écartement  et  le  rapproche¬ 
ment  des  doigts  étaient  extrêmement  limités.  L’extension  des  doigts  étal 
défectueuse,  de  même  la  flexion  et  l’extension  de  la  main  sur  l’avant-bras  se 
faisaient  sans  force.  Les  mouvements  au  niveau  du  coude  étaient  bien  conser- 
vés,  l’élévation  de  l’épaule  était  limitée  k  cause  des  douleurs.  —  Des  douleur* 
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spontanées  existaient  en  effet  dans  toute  l’étendue  de  l’avant-bras  et  du  bras, 
dans  le  creux  sus-claviculaire.  Le  médian  sur  tout  son  trajet  était  très  doulou- 
reux  à  la  pression,  on  réveillait  une  douleur  très  forte  par  la  pression  du 
plexus  brachial  et  de  ses  racines  dans  le  creux  sus-claviculaire.  On  ne  constatait 
pas  d’anesthésie,  mais  de  l’hyperesthésie  au  niveau  de  la  main. 

L’excitabilité  idio-musculaire  était  exagérée  sur  le  membre  supérieur  gauche» 
les  réflexes  du  poignet  et  olécraniens  étaient  exagérés  de  ce  côté. 

L’examen  électrique,  pratiqué  par  M.  Huet  le  5  septembre,  montra  qu’au  point 
de  vue  moteur  on  constatait  seulement  de  la  réaction  de  dégénérescence  dans 
les  muscles  de  l’éminence  thénar.  Dans  les  muscles  innervés  par  le  médian  à 
1  avant-bras  et  ceux  innervés  par  le  cubital  à  la  main  et  à  l’avant-bras  les  réac¬ 
tions  électriques  étaient  bien  conservées. 

Depuis  l’entrée  de  cette  malade  à  la  Salpêtrière  les  phénomènes  douloureux 
ont  persisté  avec  la  même  intensité,  ils  sont  extrêmement  pénibles.  Le  nerf 
niédian  et  le  plexus  brachial  sont  toujours  très  sensibles  à  la  pression.  Les. 
wiuscles  de  l’avant-bras  et  du  bras  se  sont  légèrement  amaigris,  la  motilité  est 
toujours  défectueuse  dans  les  mêmes  territoires  qu’antérieurement,  les  troubles 
trophiques  de  la  main  persistent;  les  réactions  électriques  ont  montré,  le 
tt  janvier,  à  M.  Iluet  que  l’on  constate  toujours  de  la  DH  dans  les  muscles  de- 
i  éminence  thénar  innervés  par  le  médian  (court  abducteur,  opposant  et  court 
fléchisseur  du  pouce)  mais  avec  les  caractères  d’une  DR  de  date  assez  ancienne 
®t  atténuée,  c'est-à-dire  que  l’excitabilité  faradique  est  nulle  ou  extrêmement 
diminuée,  l’excitabilité  galvanique  est  assez  diminuée,  les  contractions  devien- 
,  “ont  assez  vives  dans  les  muscles  internes  oiiNFC^  PFC,  elles  sont  moins  vives 
dans  le  court  abduteur  où  NFC  <<  PFC.  L’excitabilité  faradique  et  galvanique 
est  un  peu  diminuée  dans  l’adducteur  du  pouce,  mais  avec  (jualité  normale, 
eontractions  vives  et  NFC  >>  PFC.  Dans  les  muscles  de  l’éminence  hypothénar 
et  dans  les  interosseux  l’excitabilité  électrique  ne  montre  aucune  trace  de  DR. 
®n  ne  constate  aucune  altération  des  réactions  dans  les  muscles  de  l’avant-bras 
(territoire  médian,  cubital  et  radial)  ni  dans  les  muscles  du  bras  (musculo-culané)  . 

Ajoutons  que  la  pupille  gauche  est  un  peu  plus  petite  que  la  droite  et  que 
J  eeil  gauche  présente  une  légère  enophtalmie.  —  Il  existe  aussi  de  l’arthrite  de 
t  erticulation  scapulo-humérale  qui  a  déterminé  un  certain  degré  d’ankylose 
fibreuse. 

Telle  est  cette  observation.  Il  nous  paraît  extrêmement  vraisemblable  que 
®ette  femme,  à  la  suite  de  son  accident  et  de  son  infection  de  la  main,  a  fait 
““e  névrite  ascendante  du  médian  qui  explique  les  douleurs  spontanées  dans 
^out  le  membre  supérieur  gauche  et  les  douleurs  que  l’on  réveille  par  la  pression 
flu  nerf  et  aussi  du  plexus  brachial.  11  est  même  possible  qu’une  adultération  se 
Soit  crée  au  niveau  des  racines  inférieures  du  plexus  brachial  puisque  l’on  cons- 
tate  des  signes  oculo-pupillaires.  La  lésion  des  nerfs  du  membre  n’est  pas  très 
Profonde  puisque  les  réactions  électriques  ne  sont  pas  modifiées  dans  les  muscles 

l’avant-bras  et  du  bras,  mais  il  est  fort  possible  qu’elles  se  modifient  dans  un 
“''onir  plus  ou  moins  lointain.  Aujourd’hui  l’on  pourrait  diagnostiquer  surtout 
“ne  névralgie  ascendante,  mais  il  n’y  a  pas  lieu,  croyons-nous,  de  distinguer 
®  névralgie  ascendante  de  la  névrite  ascendante,  il  n’existe  entre  ces  deux  états 
•horhides  qu’une  différence  de  degré  dans  la  nature  des  lésions  nerveuses.  Celte 
*'®vrite  ascendante  reconnaît  ici  une  origine  infectieuse,  elle  fut  déterminée 
®àns  doute  par  l’infection  de  la  plaie  au  moment  de  l’accident,  infection  qui  a 
“t’é  longtemps  et  évolué  presque  d’une  façon  chronique,  puisque  plusieurs  mois 
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après  le  traumatisme  on  constatait  encore  la  présence  de  pus  sur  la  plaie  de  la 
main.  C’est  cette  suppuration  adjacente  au  nerf  médian  qui  a  amené  son  infec¬ 
tion  et  créé  les  lésions  secondaires  ascendantes 

M,  J.  I!abi.\ski.  —  En  examinant  la  malade  que  présentent  MM.  Raymond  et 
Cuillain,  Je  viens  de  constater  de  l’ankylose  partielle  de  l’articulation  scapulo- 
liuméralequi  est  vraisemblablement  consécutive  à  do  l’arthrite  ou  à  de  la  périar- 
thrite.  J’estime  qu’il  faut  tenir  compte  de  celait  dans  l’interprétation  des  troubles 
nerveux  dont  est  atteinte  la  malade  :  en  elfet,  l’amyotrophie  de  l’épaule  et  du 
bras,  peu  prononcée  d’ailleurs,  peut  être  d’origine  réflexe  et  résulter  de  la  lésion 
articulaire:  il  existe  de  plus  une  légère  exagération  du  réflexe  du  triceps  brachial 
du  côté  malade  f[ui  vient  à  l’appui  de  cette  hypothèse. 

M.  SicAKD.  —  Nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  récemment  avec  M.  Bris- 
saud,  à  la  consultation  de  l’Ilôtel-Dieu,  deux  sujets  atteints  l’un  de  névralgie» 
l’autre  de  névrite  ascendante,  que  trous  présenterons  prochainement  à  la 
Société. 

D’après  l’ensemble  des  faits  cliniques,  faits  anciens  presque  tous  publics 
entre  1850  et  1880,  par  Vulpian,  Jticcoud,  Leroy  d’Étiolles,  Weir-lUlchel,  .\xen- 
feld,  Hayem,  Brown-Séquard,  etc.,  —  ou  faits  récents,  parmi  lesquels  nous 
citerons  ceux  de  Mme  Dejerine,  de  MM.  Gilles  de  la  'l'ourotte  et  Chipault,  de 
M.  Marinesco,  de  M.  Guillain,  et  celui  que  viennent  de  nous  rapporter  MM.  Bay- 
mond  et  Guillain  —  on  ne  peut  s’empêcher  de  conclure  à  la  légitimité  du  syn-' 
drorne  de  névrite  ascendantt!.  Mais,  à  ce  processus  rare,  consécutif  à  des  trau¬ 
matismes  divers,  que  nous  voyons  évoluer  d’une  façon  très  progressivement 
lente,  pour  lequel  il  faut  compter  le  plus  souvent  des  mois  et  des  années,  il  est 
impossible  d’assigner  une  pathogénie  qui  restera  microbienne  pendant  cette 
longue  durée  de  l’alïection.  Depuis  longtemps  le  foyer  est  éteint,  la  plaie  cica¬ 
tricielle  est  fermée,  il  n’y  a  plus  à  lu  périphérie  pullulation  microbienne,  il  n’en 
existe  pas  davantage  à  l’intérieur  du  nerf.  La  i>hagocytose  a  fait  rapidement  son 
(ouvre,  du  moins  en  cequi  concerne  les  microbes  ordinaires,  auxquels  nous  faisons 
allusion  ici,  streptocoque,  staphylocoque,  agents  habituels  des  pluies  suppurantes. 

Du  reste,  ces  microbes  ne  sauraient  proliférer,  ni  cheminer  bien  haut  à  l’in* 
térieur  des  nerfs.  Nous  nous  sommes  élevés  expérimentalement  avec  M.  Cestan, 
contre  certains  des  faits  de  llonien,  et  jamais  nous  n’avons  retrouvé  dans  la 
moelle  ou  même  dans  les  ganglions  rachidiens  les  corps  étrangers  ou  micro¬ 
biens  injectés  chez  le  chien  [uir  exemple,  dans  le  nerf  sciati(|ue  à  son  origin® 
tronculaire.  A  cette  occasion,  nous  avons  montré  avec  M.  Cestan,  que  le  nerfd® 
conjugaison  trait  d’union  entre  le  ganglion  rachidien  et  les  racines  médullaires» 
se  prêtait  bien  mal  à  ces  échanges  que  nombre  d’auteurs  ont  voulu  voir  libres 
entre  les  espaces  sous-arachnoido-pic-mériens,  et  les  espaces  des  nerfs  péripbé' 
riques.  Dans  le  laboratoire  de  M.  Brissaud,  nous  avons  repris  ces  expériences 
avec  M.  Bauer,  surloul  en  ce  qui  concerne  le  bacille  de  Koch,  microbe  h  réac¬ 
tion  particuliérement  chronique.  Nous  en  relaterons  ultérieurement  les  résul¬ 
tats. 

Si  donc  le  processus  de  névrite  ascendante  n’est  pas  dû  à  la  persistance  de 
microbe  ni  à  son  ascension  à  l’intérieur  du  nerf  périphéri(|ue  jusqu’il  la  moell®» 
quelle  est  la  pathogénie  à  invo(iuer? 

Vraisemblablement  elle  n’est  pas  univoque.  Il  faut  qu’un  certain  nombre  d® 
■conditions  soient  réalisées.  Les  plaies  suppurantes,  malgré  l’ére  antiseptiqu®> 
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sont  encore  légion,  et  les  cas  de  névrite  ascendante  vraie  sont  relativement 
bien  rares. 

On  peut  soulever  les  hypothèses  suivaïites  : 

1"  Pendant  la  suppuration  de  la  plaie,  il  peut  se  produire  une  imprégnation 
toxique  ascensionnelle  des  éléments  (tissu  consécutif,  vaisseaux  et  faisceaux 
nerveux)  du  nerf  périphérique  par  les  toxines.  Après  cicatrisation  de  la  plaie, 
on  processus  de  sclérose  pourra  se  propager  à  l’intérieur  des  nerfs,  ainsi  into¬ 
xiqués,  tissu  de  rétraction  ou  d’hypertrophie  par  continuité  de  tissu,  et  prolon¬ 
geant  l’évolution  morbide.  La  cause  première,  microbienne  ou  toxique,  n’exis¬ 
tera  plus,  mais  la  réaction  sclérogène  n’en  persistera  pas  moins.  Arrivé  k  un 
certain  degré  de  développement,  la  sclérose  se  propagera  progressivement  et 
fatalement,  d’après  la  loi  de  pathologie  générale  applicable  au  tissu  conjonctif 
des  autres  organes.  Les  faits  cliniques  militent  en  faveur  de  cette  théorie.  Je 

ai  pas  encore,  dans  mes  recherches  bibliographiques,  rencontré  de  cas  de  névrite 
ascendante  chez  l’enfant,  atteint  pourtant  comme  l’adulte  de  plaies  suppurantes, 
mais  dont  le  tissu  conjonctif  est  certainement  bien  moins  apte  à  faire  de  la 
réaction  sclérogène. 

2”  11  est  encore  possible,  comme  nous  l’avons  vu  expérimentalement  avec 
M.  Bauer,  que  le  foyer  de  suppuration  provoque,  à  distance  et  sur  un  très  long 
trajet,  de  l’œdème  avec  exode  leucocytaire  abondant  au  niveau  du  tissu  cellu¬ 
laire  para-nerveux,  sans  que  le  nerf  lui-mème,  au  début,  participe  à  l’inllam- 
mation.  Un  peu  plus  tard,  quand  l’orage  sera  passé,  quand  la  cicatrisation  de 
la  plaie  se  sera  opérée,  ce  tissu  conjonctif  para-nerveux  ainsi  adultéré  pourra 
■^tre,  à  son  tour,  le  point  de  départ  d’un  processus  scléreux,  progressivement 
axtensif  et  appelé  à  retentir  bientôt  défavorablement  sur  la  nutrition  du  nerf 
aous-jacent.  Le  tronc  nerveux  sera  enserré,  étouffé  dans  une  véritable  gangue 
conjonctive.  Dans  la  pathogénie  précédente,  le  processus  scléreux  débutait  à 
1  intérieur  même  du  nerf,  il  était  à  point  de  départ  intra-nerveux,  sclérose 
^nlra-ironcitlaire,  ici  il  a  une  origine  para-nerveuse,  pam-troneulaire. 

3"  lînlin  les  réactions  à  distance  sur  les  ganglions  rachidiens,  sur  la  moelle, 
®ur  le  sympathique  central  doivent  également  jouer  leur  rôle.  Ces  réactions 
peuvent  favoriser  dans  une  certaine  mesure  par  un  choc  en  retour  périphérique 
le  processus  de  sclérose  ascendante  intra  ou  paratronculaire.  Elles  ne  sont  pro¬ 
bablement  pas  suffisantes  pour  créer  à  elles  seules  et  d’emblée  le  syndrome 
•■adiculo-raédullairc  sans  l’étape  névritiquc  périphérique  ascendante  intermé- 
•liaire,  mais  elles  expliquent  chez  certains  prédisposés,  qu’une  irritation  puisse 
minime  à  la  périphérie  et  la.  réaction  secondaire  centrale  hors  de  propor¬ 
tion  avec  l’épine  primitive. 

Il  est  intéressant  k  ce  propos  de  remarquer  que  les  plaies  des  pieds  ou  des 
Jambes  ne  s’accompagnent  qu’exceptioiinellement  de  névrite  ascendante,  que  le 
contingent  principal  en  est  fourni  au  contraire  par  les  blessures  des  membres 
Supérieurs  ;  ou  encore  par  les  irritations  ou  suppurations  gingivodentaires, 
(névralgie  et  névrite  ascendante  du  trijumeau.) 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  différentes  théories  pathogéniques,  les  faits  cliniques 
Comme  celui  très  démonstratif  que  viennent  de  nous  présenter  MM.  Raymond 
Cf  Uuillain,  demeurent  et  seront  sanctionnés  définitivement  tôt  ou  tard  par 
f  anatomie  pathologique  humaine. 
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VI.  Hémichorée  Chronique  par  Lésion  Cérébrale  Infantile  avec 
Réaction  anormale  des  muscles  pour  le  courant  faradique,  par 

M.  Lewa^n'dowsky  (de  lioi'lin). 


Obskkvation.  —  Homme  de  27  ans. 

Rien  de  particulier  du  côté  de  l’hérédité. 

Né  à  terme,  il  était  hieti  portant  juscpi’à  8  mois  et  demi.  A  ce  moment,  il  a  eu  des 
convulsions  qui  se  sont  répétées  quelquefois  jusqu’à  l’àge  de  4  ou  H  ans.  Peu  de  temps 
après  les  premières  couvulsions,  des  mouvements  ont  commencé  du  côté  droit  avec  les 
caractères  qu’ils  présentent  encore  aujourd’hui.  Il  a  porté  longtemps  un  appareil  ortho¬ 
pédique. 

II  apprenait  assez  bien  à  l’école. 

Klal  actuel.  —  lin  regardant  le  malade  nous  sommes  frappés,  d’un  côté,  par  des 
mouvements  iuvolontaires  qui  ont  pris  tout  le  côté  droit,  y  compris  la  ligure;  d’autre 
part,  par  des  atrophies  musculaires  particulières.  Une  atrophie,  du  reste  médiocre, 
occupe  tout  le  bras  droit  sans  prédilection  pour  un  groupe  musculaire  quelconque. 
Quant  au.\  membres  intérieurs  on  trouve  une  atrophie  considérable  de  la  jambe  droite  et 
—  chose  remaïquablo  —  une  atrophie  plus  considérable  encore  de  la  cuisse  gauche.  Le 
pied  droit  est  dans  une  position  de  varus  extrême.  La  musculature  dubras  gauche  est  très 
bien  développée  et  forte. 

II  peut  fermer  isolément  l’mil  gauche,  pas  l’inil  droit. 

Il  ne  peut  tirer  la  bouche  à  droite  que  très  difficilement;  cependant  il  existe  des  mou¬ 
vements  involontaires  rapides  et  fréquents,  qui  tiretit  la  bouche  à  droite.  La  langue  est 
libre,  de  môme  h^s  muscles  du  cou.  Scoliose  légère  dorsale. 

La  main  droite  peut  rester  sans  bouger  plusieurs  minutes,  du  reste  le  malade  alfirme 
lui-mém(!,  que,  s’il  est  tout  à  fait  tranquille,  il  peut  rester  une  demi-heure  sans  mouve¬ 
ments,  et  que  ceux-ci  cessent  absolument  pondant  le  sommeil.  D’autre  part,  les  mouve¬ 
ments  augmentent  sous  l’iniluonce  d'émotions  psychiques.  Ces  mouvements  présentent 
le  type  choréique,  surtout  lor  squ’ils  ne  sont  pas  très  exagérés.  Lorsqu'ils  deviennent  vio¬ 
lents,  ils  peuvent  présenter  un  caractère  s])asmodique.  La  main  peut  rester  serrée  une 
mimrte  environ.  Il  ne  s’agit  pas  ici  dos  mouvements  lents  et  presque  rythmiques  de 
l’athétose.  ; 

La  jambe  droite  prend  part  à  ces  mêmes  mouvements  et,  si  le  malade  marche,  il  lui 
arrive  que  la  jambe  fait  des  écarts. 

Si  les  mouvements  cessent,  le  bras  et  la  jambe  montrent  une  llaccidité  extraordinaire, 
de  façon  que  le  malade  peut,  par  exemple,  metti’e  sa  jambe  sur  son  cou  (Hypotonie). 

Quant  aux  mouvements  volontaires  du  bras  droit,  il  peut  le  lever  jusqu'à  la  ligne  verti¬ 
cale,  en  faisant  des  mouvements  des  muscles  do  l’épaule,  il  se  fatigue  bientôt  (1).  Les 
mouvements  de  l’i'paule  droite  s’exécutent  mieux  lorsqu’ils  sont  exécutés  d'une  façon 
consensuelle  avec  les  mêmes  mouvements  du  côté  gauche. 

Dans  les  mouvements  do  la  llexion  et  de  l’extension  de  l’avant-hras  sur  le  bras,  on  à 
toujours  un  l  etaril  considéi'ablo,  mais  très  variable  (1,5,  10  secondes),  entre  la  détermina¬ 
tion  volontaire  et  le  début  du  mouvement;  le  même  retard  se  fait  dans  l’adduction  d» 
bras. 

Pronation  et  supination  sont  presque  impossibles,  mais  se  font  souvent  par  mouve¬ 
ments  involontaires.  Extension  du  [loignet  impossible,  soit  isolée,  soit  en  synergie  avec 
flexion  dos  doigts,  II  peut  fléchir  les  doigts;  parfois  un  mouvement  involontaire  succède 
au  mouvement  volontaire;  ne  peut  ni  écarter,  ni  rapprocher  les  doigts,  ni  les  remuer  isO' 
lément. 

Dans  les  muscles  de  la  jambe  et  do  la  cuisse  droite  il  y  a  le  même  retard  qu’au  bras 
entre  la  détermination  volontaire  et  la  contraction  même;  le  retard  n’est  pas  dfi  à  une 
action  antagoniste  ou  à  l’intervention  d’autres  mouvements  involontaires. 

Le  bras  gaucho  est  tout  à  fait  normal. 

Les  muscles  (le  la  cuisse  gaucho  sont  faibles,  surtout  les  extenseurs,  tandis  que  les 
adducteurs  et  les  fléchisseurs  sont  assez  forts,  de  même  que  les  muscles  de  la  jambe  et 
du  pied. 

Il  ne  peut  marcher  qu’avec  une  béquille  ou  à  cloche-pied  sur  la  jambe  gauche  (parc® 
que  pour  cela  il  n’a  pas  besoin  de  ses  extenseurs,  quelque  faibles  qu’ils  soient). 

Langage  sans  particularité. 


(i)  La  fatigabilité  des  muscles  des  choréiiiues  est  remarquée  iléjà  jiar  Denedikt  (Electro- 
thérapie,  18(i8,  p.  143). 
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Tous  les  réflexes  tendineux  et  périostaux  du  côté  gauche  sont  exagérés,  du  côté  droit 
normaux  avant  le  réflexe  rotulien  qui  est  faible. 

Réflexe  dos  orteils  (Babinski)  on  extension  des  deux  côtés,  crémastérien  très  faible  à 
droite. 

La  flexion  combinée  du  tronc  et  de  la  cuisse  (Babinski)  est  extrêmement  marquée  à 
droite. 

Le  cas  décrit  ressemble  à  celui  présenté  par  M.  Babinski  sous  le  nom  de 
paralysie  post-spasmodique  (1),  quant  au  caractère  des  mouvements  involon- 
lontaires  mêmes,  et  quant  au  retard  considérable  entre  la  détermination  volon¬ 
taire  et  l’exécution  du  mouvement  volontaire  lui-même.  Ce  retard  est  tellement 
considérable,  que  l’on  a  l’impression,  comme  du  reste  le  malade  le  confirme 
lui-mème,  qu’en  réalité  le  malade  n’a  pas  la  libre  disposition  de  faire  le  mou¬ 
vement,  tel  qu’il  le  voudrait,  mais  qu’il  est  obligé,  pour  ainsi  dire,  d’attendre 
que  les  mouvements  involontaires  amènent  les  membres  à  peu  près  dans  la  posi¬ 
tion  qu'il  désire,  et,  alors,  toute  son  intervention  volontaire  se  borne  à  insister 
dans  la  direction  du  mouvement  dans  ce  sens. 

Les  spasmes  mêmes  ne  jouent  pas  un  rôle  assez  important  dans  l’exécution  et 
dans  la  rapidité  des  mouvements  pour  que  ce  cas  mérite  le  nom  d’une  para- 
tj'sie  post-spasmodique.  C’est  un  cas  d’hémichorée  particulier,  caractérisé  comme 
chorée  par  la  brusquerie  des  mouvements,  surtout  de  leur  commencement,  par 
la  flaccidité  hypotonique  des  membres  à  l’état  de  repos  (Bonhoefler)  (2),  et  les 
longues  pauses  de  repos  absolu;  ce  cas  présente  ceci  de  particulier  que  les 
mouvements  sont  parfois  d’aspect  spasmodique  et  comme  en  ligne  serpentine, 
mais  pas  athétosiques,  et  ne  se  produisent  —  en  tant  que  mouvements  volon¬ 
taires  —  qu’avec  le  long  retard  que  nous  avons  décrit. 

Ce  qui  ne  rentre  pas  dans  le  tableau  d’une  chorée,  c’est  l’atrophie  prononcée 
et  la  faiblesse  de  la  cuisse  gauche.  D’ailleurs,  comme  les  réflexes  tendineux  sont 
présents  du  côté  gauche,  il  était  très  peu  probable  qu’il  s’agissait  là  d’une  lésion 
spinale  combinée  avec  la  lésion  cérébrale. En  outre,  le  signe  de  l’orteil  (Babinski) 
est  positif  à  gauche  aussi,  ce  qui  plaide  pour  une  légère  lésion  des  voies  cérébro- 
spinales  du  côté  gauche  aussi,  mais  cela  ne  peut  pas  expliquer  cette  atrophie 
•le  la  cuisse,  tandis  que  les  atrophies  du  côté  droit  sont  assez  expliquées  par 
la  lésion  cérébrale. 

L’examen  électrique  a  donné  des  résultats  inattendus  et,  autant  que  nous  pou¬ 
vons  voir,  pas  suffisamment  décrits  jusqu’ici. 

Insistons  d’abord  sur  ce  point  que  l’examen  avec  le  courant  galvanique  ne 
décèle  rien  d’une  réaction  de  dégénérescence.  Les  secousses  sont  tout  à  fait 
brusques  et  la  contraction  à  la  fermeture  du  cathode  se  fait  avec  un  courant 
qui  ne  provoque  aucune  contraction  à  la  fermeture  de  l’anode.  L’excitabilité  est 
^eulemqnt  diminuée  quantitativement. 

Mais  si  on  applique  le  courant  faradique,  on  a  les  faits  suivants  ;  en  appli¬ 
quant  tous  les  deux  les  électrodes  sur  le  muscle  à  examiner,  on  n’arrive  que 
rarement  même,  avec  des  courants  très  forts,  à  provoquer  un  tétanos  vrai.  Au 
lieu  de  cela  le  muscle  se  met  en  contractions  cloniques  avec  un  rythme  plus  ou 
moins  régulier  d'une  fréquence  de  120-200  à  la  minute.  On  peut,  soit  par  la 
''ue,  soit  par  le  toucher,  constater  que  le  muscle  se  contracte  et  se  relâche. 
Üuant  à  la  jambe  gauche  le  phénomène  est  le  plus  prononcé  au  vaste  interne, 
mais  très  marqué  aussi  dans  le  droit  antérieur,  et  le  vaste  externe.  Les  adduc- 

(1)  Revue  neurologique,  1904,  p.  1212. 

(2)  Monatschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie  1. 
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leurs  ne  prennent  pas  part  à  ce  phénomène,  mais  les  muscles  du  mollet;  sont 
un  peu  touchés. 

lie  même  phénomène  se  trouve  moins  marqué  dans  les  muscles  correspondants 
du  côté  droit,  de  môme  que  dans  les  longs  supinateurs  et  dans  les  parties  externes 
des  deux  deltoïdes.  Les  autres  muscles,  aussi  du  côté  choréique,  présentent  un 
tétanos  normal.  Le  phénomène  des  contractions  cloniques  anormales  est  indé¬ 
pendant  de  l’intensité  du  courant. 

Nous  observons  le  même  fait  de  ces  secousses  cloniques  aussi  dans  les  mou¬ 
vements  volontaires  des  muscles  atteints,  mais  cependant  le  phénomène  ne  se 
présente  pas  aussi  manifeste  que  sous  l’iniluence  de  l’initiative  électrique. 

Nous  faisons  remarquer  que,  en  état  de  repos  absolu,  il  n’j'  a  pas  de  secousses 
librillaires. 

Les  oscillations  cloniques  n’ont  rien  à  faire  avec  les  mouvements  choréiques 
et  il  semble,  de  plus,  que  la  chorée  même  n’est  pour  rien  dans  cette  réaction 
particulière,  puisque,  d’une  part,  nous  ne  trouvons  pas  cette  réaction  dans  tous 
les  muscles  atteints  par  la  chorée,  et,  d’autre  part,  nous  trouvons  la  réaction 
dans  des  muscles  qui  ne  sont  pas  atteints  par  la  chorée. 

C’est  pourquoi  il  faut  conclure  qu’il  s’agit  d’une  anomalie  musculaire  par¬ 
ticulière,  coexistant  avec  une  chorée. 

VIL  Hémiplégie  Cérébrale  Infantile  Spasme  mobile,  Mouvements 

Athétosiformes  et  Hypertrophie  Musculaire  du  côté  hémiplégique, 

par  MM.  Faubr-Hkauliku  et  LHWA.vuowsKvfde  Berlin).  (Présentai ion  de  malade.) 

Le  malade,  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société,  provient  du 
service  de  notre  maître  M.  Pierre  Marie,  à  Bicêtre. 


Le  B...,  ,ôgé  de  26  ans. 

Rien  d’intéressant  on  ce  qui  concerne  les  antécédents  héréditaires.  Le  malade  est  né  à 
terme,  l’accouchement  fut  normal. 

Jusqu’à  l’ége  de  3  ans  son  développement  organique  et  fonctionnel  s’était  fait  de  façon 
satisfaisante.  A  cette  époque,  survint  une  alVection  fébrile  aiguë  avec  convulsions  et 
paralysie  rapide  des  membres  du  coté  gauche.  Après  trois  mois  de  séjour  au  lit,  il  put 
se  remettre  à  mandier  (avant  la  maladie  jl  marchait  comme  tous  les  enfants  de  son 
Age). 

Depuis  lors  il  n'a  rien  présenté  de  nouveau,  ni  convulsions,  ni  attaques  épileptiformes. 
L’état  de  la  motilité  (^st  resté  stationnaire  jusqu’à  ce  jour.  Il  n’y  a  pas  eu .  d’affection 
intercurrente  grave,  en  particulier  pas  de  fièvre  typhoïde. 

Actuellement,  on  est  frappé  tout  d’abord  par  l’attitude  du  membre  supérieur  gauche  : 
l’avant-bras  est  en  hyperextension,  hyperextension  telle  qu’il  cesse  de  prolonger  en  ligue 
droite  le  bras  et  que  le  coude  forme  un  angle  très  obtus  regardant  en  arrière.  La  main  , 
est  fermée,  les  doigts  repliés  sur  le  pouce.  De  façon  intermittente,  on  voit  se  produire 
des  mouvements  athétosiformes  remarquables  par  leur  lenteur  et  leur  minime  ampli¬ 
tude;  ce  sont  des  mouvements  de  pronation  et  de  supination,  surtout  des  mouvemenls 
d’adduction  et  d’abduction  de  la  main,  de  flexion  et  d’extension  du  poignet. 

Comparé  au  membre  supérieur  sain,  le  gauche  se  fait  remarquer  par  la  saillie  exagérée 
de  tous  ses  muscles.  C’est  surtout  le  biceps  qui  est  hypertrophié;  l’hypertrophie  muscu-  ' 
laire  porte  également  sur  les  muscles  scapulaires,  notamment  le  trapèze;  on  la  retrouve 
encore  sur  les  muscles  de  l’avant-bras  où  la  saillie  des  épicondyliens  est  .surtout  mar¬ 
quée,  et  enfin  sur  les  muscles  de  l’éminence  thénar.  Mesurée  au  môme  niveau,  la  circon¬ 
férence  du  bras  miisurc  26  centimètres  à  gauche,  24  à  droite;  celle  de  l’avant-bras  26  à 
gauche,  25  à  droite. 

Non  seulement  le  volume,  mais  encore  la  consistance  de  tous  ces  muscles  est  considé¬ 
rablement  accrue.  C’est  qu’il  existe  un  état  spasmodique  apportant  une  telle  gène  à  ses,, 
mouvements  que  le  rôle  do  la  paralysie  dans  leur  limitation  est  assez  difficile  à  déter¬ 
miner. 

Cet  état  spasmodique  est  essentiellement  variable  d’un  moment  à  l’autre.  Il  s’exagère 


surtout  par  les  émotions  et  la  fatigue.  Souvent  il  est  absolument  impossible  au  malade 
de  déflécbir  ses  doigts  sans  le  concours  de  l’autre  main;  sa  main  gauche  ne  peut  lui  être 
d’aucun  usage.  Les  mouvements  de  l’épaule  sont  ceux  qui  jouissent  du  plus  grand  degré 
do  liberté. 

Dans  les  moments  où  l’état  spasmodique  atteint  son  maximum  d’intensité,  si  on  dit  au 
malade  de  llécliir  le  bras  sur  l’avant-bras,  il  ne  peut  obéir  au  commandement;  mais  si  on 
lui  dit  de  porter  l’épaule  en  arrière,  en  même  temps  qu’il  exécute  ce  dernier  mouvement 
on  lui  voit  ilécliir  l’avant-bras  sur  le  bras.  Dans  les  moments  où  l’état  spasmodique  est 
moins  accentué,  la  llexion  volontaire  et  isolée  du  coude  devient  possible,  mais  reste  néan¬ 
moins  beaucoup  plus  pénible  que  la  flexion  involontaire  et  synergique  qui  accompagne  la 
projection  de  l’épaule  en  arrière. 

Il  n’y  a  pas  de  mouvements  associés  du  bras  gauche  lors  dos  mouvements  volontaires 
du  bras  droit  quand  l’état  spasmodique  est  très  accentué;  dans  les  périodes  d’accalmie, 
il  s’on  produit,  qui  tendent  à  répéter  les  mouvements  du  membre  sain,  mais  sans  leur 
être  absolument  identiques. 

Le  membre  inférieur  gauche  présente  une  légère  atrophie  des  muscles  de  la  cuisse  et 
par  contre  une  légère  hypertrophie  des  muscles  de  la  jambe;  la  circonférence  du  mollet 
est,  au  môme  niveau,  de  32  centimètres  à  gauche  et  de  31  à  droite.  Le  pied  est  en  léger 
équinisme  avec  légère  adduction  faisant  que  la  voûte  plantaire  regarde  un  peu  on 
dedans.  Dans  son  ensemble,  le  membre  présente  un  raccourcissement  de  4  centi¬ 
mètres. 

L’état  spasmodique  est  beaucoup  moindre  que  pour  le  membre  supérieur.  Il  ne  se  voit 
qu’aux  muscles  de  la  jambe,  et  de  façon  intermittente  :  généralement,  quand  le  malade  se 
met  on  marche,  d’abord  il  se  tient  le  genou  fléchi  et  le  pied  gauche  ne  repose  sur  le  sol 
que  par  la  pointe  ;  puis,  au  bout  de  quelques  pas,  un  relâchement  survient  qui  lui  per- 
uiet  d’appuyer  le  talon  sur  le  sol. 

Les  mouvements  athétosiformes  se  bornent  à  quelques  mouvements  de  circuniduction 
du  pied. 

Les  membres  hémiplégiques  se  font  encore  remarquer  par  un  développement  exagéré 
du  réseau  veineux  sous-cutané;  les  veines  soulèvent  la  peau  en  saillies  plus  fortes  que 
du  côté  opposé,  et  le  phénomène  subit  les  mômes  variations  d’intensité  que  l’état  spas¬ 
modique. 

Il  n’y  a  pas  de  déviation  de  la  face  au  repos.  Mais  quand  on  fait  rire  le  malade,  la 
moitié  gaucho  de  la  face  se  contracte  de,  façon  légèrement  spasmodique.  Pas  de  mouve¬ 
ments  athétosiques  de  la  tête. 

La  langue  n’est  pas  sensiblement  déviée;  elle  est  symétrique;  quand  le  malade  la 
tient  au  dehors,  elle  est  agitée  dans  sa  moitié  gauche  par  quelques  ondulations  athétosi¬ 
formes. 

Il  y  a  une  légère  scoliose  dorsale  à  concavité  regardant  à  gauche,  en  rapport  avec 
l’abaissement  du  bassin  de  ce  côté  par  suite  du  raccourcissement  du  membre  infé¬ 
rieur. 

_  Pas  d’exagération  apparente  des  réflexes  rotulien  et  du  poignet  à  gauche,  à  cause  de 
l'état  spasmodique  des  muscles.  Clonus  du  pied  à  gauche.  Le  réflexe  plantaire  se  fait 
«n  llexion  â  droite;  à  gauche  il  est  plus  difficile  à  déterminer  et  paraît  se  faire  aussi  en 
llexion.  Pas  de  réflexe  contralatéral  des  adducteurs.  Réflexe  crémastérien  un  pou  plus 
faible  à  gaucho  qu’à  droite. 

L’excitation  galvanique  des  muscles  du  côté  gaucho  provoque  une  contraction  affaiblie 
et  ralentie.  Pour  les  muscles  hypertrophiés,  on  ne  peut  dire  si  cet  affaiblissement  est 
réel  ou  apparent,  c’est-à-dire  dû  seulement  au  spasme  sous-jacent  des  muscles  excités 
eu  de  leurs  antagonistes;  on  retrouve  le  même  affaiblissement  de  la  réaction  galvanique 
ffans  les  muscles  de  la  cuisse,  qui  ne  sont  ni  hypertrophiés  ni  contracturés. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective.  Sens  stéréognostique  conservé  à  gauche, 
malgré  la  maladresse  des  doigts. 

Développement  organique  général  et  psychique  normal.  Le  malade  sait  bien  lire  et 
écrire;  il  est  assez  intelligent,  mais  d’un  caractère  un  peu  difficile.  Il  parle  très  bien. 

Le  diagnostic  d’hémiplégie  cérébrale  infantile  n’est  pas  douteux  dans  notre 
cas.  Quant  à  l’état  spasmodique,  il  nous  parait  rentrer  dans  ce  que  Gowers  décrit 
sous  le  nom  de  «  spasme  mobile  »  indiquant  la  variabilité  du  symptôme  contrai¬ 
rement  au  caractère  immuable  de  la  contracture.  Dans  sa  thèse,  Oulmont  a  vu 
que  ce  phénomène  faisait  partie  du  syndrome  de  l’athétose.  Bechterew,  au  con- 
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traire,  le  décrivant  sous  le  nom  d’  «  liémitonlc  »,  en  fait  un  symptôme  spécial 
n’ayant  rien  à  voir  avec  l’alhétose.  Or,  on  peut  voir  tous  les  intermédiaires  et 
toutes  les  combinaisons  possibles  entre  l’atliétose  vulgaire  et  cette  forme  spéciale 
d’état  spasmodique  :  il  y  a  des  cas  d’iiémiathétose  (jui,  à  certains  moments  seu¬ 
lement,  présentent  le  syndrome  de  spasme  mobile;  il  y  a  des  cas  de  spasme 
mobile  qui  présentent  des  mouvements  alliétosiformes,  de  façon  tout  à  fait  inter¬ 
mittente.  Tel  est  le  cas  de  notre  malade. 

ll.est  intéressant  de  revenir  en  second  lieu  sur  ce  fait  inattendu  que,  la  flexion 
isolée  de  l’avant-bras  sur  le  bras  étant  impossible  ou  difficile,  le  malade  peut 
néanmoins  faire  très  facilement  ce  mouvement  (juand  il  porte  l’épaule  en  arriére. 
C’est  que  dans  le  premier  mouvement  le  triceps  reste  contracturé,  et  que  dans 
le  second  il  se  relâche,  permettant  ainsi  la  flexion  du  coude,  conformément  à  la 
loi  de  llering  cl  Slierrington,  selon  laquelle,  contrairement  à  l’opinion  de  Duchenne 
do  lioulogne,  la  contraction  d'un  muscle  s’accompagne  du  relâchement  et  non  de 
la  contraction  de  ou  des  antagonistes.  Il  y  a  donc,  dans  notre  cas,  inhibition 
réflexe,  involontaire,  de  la  contracture  du  triceps,  lors  des  mouvements  syner¬ 
giques  aux<]uels  elle  s’oppose,  alors  que  l’inhibition  de  cette  contracture,  si  le 
même  mouvement  est  volontaire  et  isolé,  ne  se  produit  pas,  ou  se  produit  diffici¬ 
lement. 

Notre  cas  est,  en  outre,  un  cas  indiscutable  d’hypertrophie  musculaire  par 
lésion  cérébrale.  Sa  réjiartition  présente  une  particularité  importante  :  dans  le 
membre  supérieur,  qu’elle  prend  d’ailleurs  tout  entier,  elle  parait  prédominer  sur 
te  biceps  brachial  :  or,  l’attitude  spasmodique  constante  du  membre  est  l’hyper- 
extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  attitude  antagoniste  de  la  flexion  du  biceps. 
On  pourrait  être  tenté  de  conclure  que  l’hyperfonctionnement  musculaire  ne 
joue  pas  le  seul  rôle  dans  la  genèse  de  cette  hypertrophie,  et  qu’il  s’agit  lâ  d’un 
trouble  trophique  spécial  d’origine  indéterminée;  mais  il  faut  remarquer  que  le 
biceps  a  â  lutter  contre  le  spasme  du  friceps. 

Insistons  enfin  sur  le  développement  anormal  des  veines  sous-cutanées  sur  les 
membres  hémiplégiques,  et  sur  l’analogie,  à  ce  point  de  vue,  entre  notre  cas  et 
celui  que  présentail  M.  Sicard  dans  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie.  11  est  possible  d’ailleurs  que  ce  lihénoméne  soit  secondaire  à  la  contraction 
exagérée  des  muscles  sous-jacents. 

\'lll  Maladie  de  Parkinson  avec  état  Parétospasmodique,  par  MM 

roi.n  Lévi  et  TAtiUET.  (Présentation  de  malade.) 

ba  irjalade  que  nous  vous  présentons,  et  qui  est  actuellement  soignée  dans  le  service 
de  notre  tnaltre  le  I)'  Bai-tli,  est  figée  de  45  ans. 

Kilo  est  atteinte  de  maladie  de  Parkinson,  comme  en  témoigne  un  ensemble  de  symp¬ 
tômes  que  nous  allons  énumérer  :  tremblement  à  l’état  de  repos,  raideur  des  différents 
segments  des  membres,  lin  jiarticulier,  elle  a  »  comme  une  tête  do  bois  posée  sur  ses 
épaules  »,  suivant  son  ex|uession  ;  lenteur  et  maladresse  dos  mouvements;  pliénoménes 
d'antépulsion  et  de  létropulsion  ;  elialeurs  paroxystiques  (4  4  5  paroxysmes  depuis  deu* 
mois)  ;  faciès  figé. 

Parmi  ces  symptômes,  il  en  est  qui  méritent  d’étre  détaillés.  Quand  on  examine  1» 
malade  dans  le  décubitus  dorsal,  les  mains  sur  le  lit,  ou  lorsqu’elle  est  assise,  les  main® 
sur  les  genoux,  on  ne  constate  pas  do  tremblement  à  leur  niveau.  Au  contraire,  si  on  lu> 
fait  porter  un  objet  a  la  bouche,  l’extrémité  est  animée  d’un  tremblement  rythmé  4 
oscillations  de  vitesse  et  d’intensité  moyennes.  On  pourrait  donc  croire  qu’elle  présente 
un  tremblement  intentionnel.  Il  n’en  est  rien,  car  ce  tremblement  apparaît  dés  que  le* 
mains  no  sont  jilus  fixées.  Il  est  très  accentué  dans  la  position  du  serment,  et  ne  se 
modifie  ni  dans  sa  fréquence,  ni  dans  son  intensité  dans  les  mouvements.  C’est  donc 
bien  un  tremblement  au  repos,  masqué  par  la  fixation  des  extrémités. 
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Aux  membres  supérieurs,  il  intéresse  la  main  en  masse  et  lui  imprime  des  mouvements 
ds  latéralité.  Il  est  plus  accentué  du  côté  droit,  et  dui-erait  indéfiniment  si  le  malade  ne 
prenait  un  point  d’appui.  Ce  tremblement  existe  aux  extrémités  des  membres  inférieurs, 
plus  marcpié  à  gauche.  On  le  note,  en  outre,  au  niveau  de  la  tête,  très  léger  et  disparais¬ 
sant  dos  f|u’olle  est  appuyée.  Ca  langue  est  animée  de  mouvements  fibrillaires. 

A  cet  oiiserablo  parkinsonien  s’ajoute  un  état  de  parésie  généralisée  avec  amyotropbie 
dilluse,  on  mémo  temps  que  des  troubles  de  réllectivité. 

La  parésie  porte  sur  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  des  deux  côtés,  mais  elle 
prédomine  manifestement  du  côté  droit  au  membre  supérieur,  et  est  plus  marquée  du 
cété  gaucho  au  membre  inférieur.  Sa  résistance  aux  mouvements  imprimés  aux  membres 
«St  très  faible  en  général.  Los  mouvements  volontaires  sont  très  limités.  La  malade  ne 
Paut  mettre  ses  bras  ni  en  position  verticale,  ni  complètement  on  croix.  Elle  étend 
*ncornplàtoment  ses  avant-bras,  n’arrive  pas  à  llécliir  parfaitement  son  poignet  à  droite. 
Lite  éprouve  des  dillicultés  à  toucher  avec  le  pouce  droit  le  petit  doigt  do  la  mémo  main. 
Elle  écarte  péniblement  les  doigts,  sauf  l’index  et  le  médius  do  la  main  droite.  La  main 
«foito  serre  4  kilogrammes  au  dynamomètre  (échelle  do  pression);  la  main  gauche, 
l'ilogrammes. 

Le  même  les  dili'érents  groupes  musculaires  du  pied  et  de  la  jambe  ont  leur  force 
diminuée  sui'tout  à  gaucho. 

La  motilité  de  l’abdomen,  dos  reins,  du  tronc  est  diminuée.  La  force  de  ecs  groupes 
Musculaires  est  atteinte.  Les  muscles  de  la  nuque  et  du  cou  sont  parésiés,  sui'tout  à 
droite.  En  ce  qui  concerne  la  face,  on  trouve  une  résistance  un  pou  amoindrie  lors  de 

Occlusion  forcée  dans  l’orbiculairc  dos  lèvres  et  des  yeux  à.  droite. 

Cette  parésie  s’accompagne  d'atrophie  musculaire  dilfuso,  plus  manifeste  à  droite,  plus 
Marquée  au  membre  supérieur. 

L’examen  éleetrique,  que  nous  devons  ù.  l’obligeance  du  D’'  llonniot,  a  montré  une 
dl'ninution  quantitative  do  la  contractibilité  faradique  et  galvanique,  sans  inversion  de  la 
jorinule.  Elle  se  superpose  à  la  parésie  et  ù.  l’atropbie,  est  à  la  fois  dilfuso  et  alternante,  et 
Mtéresse  le  facial. 

Quant  aux  troubles  des  réllexes,  ils  consistent  on  une  exagération  dos  réflexes  rotii- 
Lens.  Le  réflexe  achilléen  droit  est  plus  fort  que  le  gauche.  Mais  il  n’existe  ni  clonus  du 
P‘od,  ni  extension  des  orteils,  ni  llcxion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc. 

Au  membre  supérieur,  la  percussion  du  boi'd  radial  du  poignet  détermine  une  série  do 
«ccousses  rythmées,  sorte  de  trépidation  épileptoïde  que  la  malade  distingue  bien  de 
««n  tremblement. 

Le  réllcxe  massétérin  n’est  jias  sensiblement  exagéré.  Notons  enfin  que  le  réflexe 
wdominal  est  très  accentué  surtout  du  côté  droit 


En  résumé,  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  maladie  de  l’arkinson  et 
il  Un  syndrome  parétospasmodique  qui  n’en  dépend  pas  d’habitude. 

^  a-l-il  donc,  oo'incidence? 

En  réalité,  l’exagération  des  réllexes,  notée  6  fois  sur  dd  par  Carrayrou  (d),  ti 
obtenue  presque  dans  tous  les  cas  par  Alquier  (2).  Garrayrou  aurait,  en  outre, 
•^onstalé  deux  fois  le  phénomène  du  pied. 

Quant  à  la  diminution  de  la  force  musculaire,  elle  a  été  signalée  par  liourne- 
''llle  (3),  Lereboullet  et  Buzzard  (4),  Montcorgé  (5),  Alquier. 

l’a.1'  conséquent,  ces  phénomènes,  aussi  bien  qu’ils  se  rencontrent  dans  la 
Pualadie  de  Parkinson,  peuvent,  associés  eux-mêmes,  dépendre  de  cette  affection. 
,  Eette  conclusion  découle  encore  de  rhistoirc  de  notre  malade.  Bien  portante 
•|us(|u’en  1903,  mais  s’étant  soumise  depuis  plus  de  vingt  ans  h  un  surmenage 
•'Ontinu  (elle  travaillait  de  quinze  à  seize  heures  par  jour),  elle  fut  prise,  dans  lu 
uuuxième  quinzaine  de  février  1903,  de  fatigue  générale,  de  parésie  des  muscles 


Q)  CAiinAïiinu,  Maladie  de  l’arkinson.  Thèse  de  Paris,  1903. 

(*)  Ai.miiiin.  Maladie  de  Parkinson.  Thèse  de  Paris,  1903. 

Boiiiinevili.e,  OKuvres  complètes  de  Charcot,  t.  I,  p.  171,  note. 

EEIiEnmu.i.BT  et  Buzzard,  Dictionnaire  encpclopédiqne  des  sciences  médicales. 
M)  Montciirhé,  Paralysies  dans  la  maladie  de  Parkinson,  Lyon  médical,  1891. 
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au  COU  et  des  membres  supérieurs.  Un  même  temps  apparaissait  un  engourdisse¬ 
ment  douloureux  de  l’épaule  droite.  Au  bout  de  (|uinze  jours,  elle  dut  cesser 
définitivement  tout  travail. 

Les  phénomènes  parétiques  allèrent  en  s’accenluanl. 

Survint  de  l’antépulsion. 

I.,n  tremblement  qui,  peut-être,  avait  fait  son  apparition  en  octobre  1902,  par 
deux  paroxysmes  de  quelques  minutes  ayant  surtout  intéressé  la  tête,  survenus 
à  propos  d’une  contrariété,  s’installa  en  septembre  1905. 

'l’ous  les  troubles  persistèrent,  mais  s’intriquant  de  telle  manière  qu’il  est 
impossible  de  les  séparer. 

Accessoirement  notons,  pendant  l’évolution,  deux  symptômijs  signalés  dans  la 
maladie  de  l’arliinson,  mai.s  assez  particuliers,  une  amblyopie  passagère,  en 
juillet  1904,  qui  disparut  en  quelques  mois  et  des  douleurs  à  type  fulgurant  dans 
le  membre  inférieur  droit,  des  crampes  dans  le  mollet  gauche. 

.Notons  encore  l’existence  de  tressaillements  fibrillaires,  surtout  mar(|ués  dans 
le  quadriceps  droit,  qui  surviendraient  de  préférence  1|.  nuit  et  que  nous  n’avons 
pas  vériliés,  et  la  formation  de  brosses  musculaires  (?)  à  la  suite  de  la  fatigue. 

ünc  fois  admis  que  li^  syndrome  parétospasmodique  fait  parlie  de  la  maladie 
<le  Parkinson,  il  convient  de  se  demander  quelle  en  est  la  signification.  Peut-il 
être  myopatbique,  malgré  la  réflectivité  exagérée  ?  est-il  médullaire?  (de  môme 
alors  que.  pourraient  l’être  les  douleurs  fulgurantes  et  les  contractions  fibril- 
laircs)  N’y  a-t-il  pas  lieu,  dans  celte  dernière  hypothèse,  de  le  rapprocher  de 
l’association  à  la  maladie  de  Parkinson  de  la  pardlysic  glosshlabiolaryngée  sur 
laquelle  Souques  après  Uruns  a  attiré  l’attention  à  la  dernière  séance?  La  cons¬ 
tatation  de  ce  syndrome  vient-elle  à  l’afipui  île  la  théorie  organique  de  la  maladie 
de  Parkinson!  Nous  posons  ces  questions  ii  la  Société.  Nous  ajoutons  que  le 
résultat  de  la  pond  ion  lombaire  a  ôté  négatif. 

I\.  Hérédo-syphilis  tardive  du  Névraxe  à  forme  Tabétique,  très 

améliorée  par  le  Traitement  Mercuriel,  par  M.M.  (Ieorges  Guillain  et 

Paul  'I’iiaii.n.  (l'résentalion  de  malade.) 

Nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  un  jeune  homme  de  14  ans,  venu 
il  y  a  quchiucs  mois  à  la  consultation  de  la  Salpétrière  pour  des  accidents  ner¬ 
veux  qui  peuvent  être  rapportés  à  l’hérédo-syphilis  du  névraxe. 

La  syphilis  liôréditaire  s’est  traduite  chez  lui  par  une  symptomatologie  rappe¬ 
lant  celle  du  tahes,  avec  d’ailleurs  adjonction  de  symptèmes  encéphaliques.  La 
plupart  de  ces  accidents  ont  disparu  par  le  traitement  mercuriel,  à  l’exception  de 
quelques  troubles  qui  nous  permettent  aujourd’hui  d’affirmer  la  nature  syphili" 
tique  de  l’afîection. 

Au  point  de  vue  des  antécédents  héréditaires,  on  remarque  (|ue  le  père,  garçon  do  café, 
est  un  iincion  alcoolique,  ayant  même  eu  une  crise  de  delirium  tremens;  à  l’Age  do  32  ans, 
il  a  eu  un  chancre  syphilitique  suivi  d’accidents  secondaires.  La  mère,  avantla  naissance 
du  jeune  malade  (|ui  nous  occujie,  a  fait  trois  fausses  couclies. 

Notre  malade,  né  A  terme,  a  eu,  4  l’Age  de  6  ans  et  demi,  une  liéiniplégie  droite  avec 
troubles  do  la  parole  ;  ces  accidents  disparurent  en  deux  mois.  A  7  ans,  il  eut  des  troubles 
oculaires,  une  kératite  dont  la  naluro  ne  peiit  étre  spécifiée.  Ajoutons  que  depuis  sanais- 
sanc'3  jusqu’à  l’Age  de  5  ans  il  eut  des  éruptions  diverses  sur  le  corps,  éruptions  dontlÇ 
diagnostic  rétros|)octif  est  dillicile.  De  plus,  ses  parents  ont  toujours  remarqué  cbez  lu' 
une  certaine  paresse  do  la  mémoire  et  do  l’intelligence. 

A  l'Age  do  13  ans,  on  janvier  11)03,  apparaissent  des  douleurs  dans  les  jambes  ayant  1® 
caractère  de  douleurs  fulgurantes  et  tèrébrantes.  Depuis  cette  époque,  il  commence  à 
marcher  do  travers,  4  jeter  ses  jambes  A  droite  et  4  gauche,  bref  4  présenter  de  l’ataxic 
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Cos  pliénomônos  persistèrent  pondant  les  mois  qui  suivircnt.et  en  juilloH904  apparurent 
des  t]’üul)los  do  la  déglutition  très  accentués  et  quelques  troubles  psychiques  caractérisés 
par  une  certaine  obnubilation  intellectuelle,  des  crises  de  pleurs  et  des  colères  fréquentes. 

Quand  ce  jeune  liomme  est  venu  à  la  Salpétrière,  au  (■ommcncement  du  mois  d’aofit, 
nous  avons  constaté  les  symptômes  suivants  ; 

11  présentait  des  signes  rappelant  ceux  du  tabes  ;  des  douleurs  lancinantes  dans  les 
membres  inférieurs,  du  signe  de  Uoinbcrg,  l’abolition  des  réllexes  rotuliens  et  ucbilléens, 
le  signe  d’Argyll  Hobertson. 

11  n’y  avait  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective.  Ajoutons  encore  qu’il  existait  une 
grosso  dysartbric;  sa  parole  était  presque  incomprebensible,  la  déglutition  très  dillicile,  la 
•salivation  exagérée.  Au  point  de  vue  psycbiiiuc,  il  n’était  nullement  désorienté  ni  dans 
1  espace  ni  dans  le  temps,  mais  il  était  évidemment  obnubilé,  apathique,  la  mémoire  un 
peu  paresseuse;  pas  d’hallucinations  ni  d’idées  délirantes. 

La  ponction  lomliaire  montre  une  légère  lymphocytose  et  augmentation  de  l’albumine 
du  liquide  céphalo-rachidien. 

Nous  mîmes  le  malade  au  traitement  mercuriel  intensif.  Kn  cinq  à  six  semaines  il  y 
eut  un  changement  radical  ;  la  plupart  des  symptômes  disparurent. 

Aujourd’hui  (janvier  1905),  on  ne  constate  plus  d’ataxie  ni  do  signe  de  Romherg,  plus 
de  douleurs  fulgurantes,  ])lus  de  dysarthrie;  le  jeune  homme  a  repris  sa  vio  noi  inalo. 
Mais  cependant  l’abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  et  les  troubles  oculaires 
persistent. 

Ces  troubles  oculaires,  d’après  l’oxamen  do  M.  Dupuy-Dutemps,  sont  très  accentués  ;  on 
observe  une  atrophie  papillniie  partielle  des  deux  côtés,  plus  accentuée  àgauche.  L’ai  uité 
vi.suelle,  après  correction  de  la  myopie,  est  de  1/3  à  droite,  1/7  à  gauche.  L’œil  gaocluî 
''Oit  mal  le  rouge  et  le  vert  comme  dans  l’alrophie  tabétique.  Du  côté  droit,  doni  l’acuilé 
''isuclle  est  meilleure,  la  vision  des  couleurs  est  bonne.  L’oeil  gauche  est  en  sliahisme 
divergent.  Les  pupilles  sont  en  état  do  dilatation  moyenne  ;  la  gaucho  est  un  peu  jilus 
large.  Mlles  ont  toutes  deux  des  contours  irréguliers;  elles  sont  immobiles  à  la  lumière 

4  la  convergence. 

Cette  observation,  résumée,  nous  a  paru  intéressante  à  présenter  à  plusieurs 
points  de  vue.  Il  s’agit  évidemment  d’un  cas  d’hérédo-syphilis  du  névraxe,  mais 
d’une  modalité  relativement  rare. 

La  rétrocession  de  la  plupart  des  symptômes  de  la  série  tabétique  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement  mercuriel  est  un  fait  qui,  chez  un  syphilitique  héréditaire, 
doit  être  pris  en  haute  considération  pour  la  pathogénie  des  affections  de  cet 
■ordre. 

^  Reprises  chroniques  de  Poliomyélite  aiguë  de  l’enfance  simulant 
la  Myopathie,  par  M,  Italo  Hossi  (de  Milan). 

(Cette  communication  est  publiée  in  extenso,  comme  mémoire  original,  dans 
lo  présent  numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

Un  cas  de  Maladie  de  Recklinghausen,  par  MM.  CniRAv  et  Coryllos. 

(Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  constitue  le  type  parfait  de  la 
•^oiirolibromatosc.  On  retrouve  dans  son  histoire  les  quelques  particularités 
suivantes  : 

C’est  un  homme  do  37  ans,  sans  profession.  Sa  mère  portait  une  pigmentation  seni- 
olablc  à  la  sienne  mais  sans  tumeurs  cutanées.  Mlle  a  eu  onze  enfants.  Mais  les  huit 
premiers  qui  ont  précédé  le  malade  sont  tous  morts  de  méningite  dans  la  première 
'junée.  Le  malade  est  le  premier  qui  ait  vécu.  A|)rè3  lui  deux  autres  enfants  sont  venus 
“■terme  et  ont  vécu. 

l’ére  et  mère  bien  portants. 

■Inlécédenls  personnels.  —  Elevé  au  biberon  sans  soins,  a  eu  le  scorbut  infantile.  A 
'Uarclié  à  S  ans.  C’est  il  cette  époque  que  sa  colonne  commence  à  se  déformer.  A  20  ans, 
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à  la  siiite  d’uno  mastoïdite,  apparaît  la  première  tumeur.  La  pigmentation  existait  depuis 

Actiifllement.  —  Ce  malade  est  un  sujet  maigre,  cliétif,  à  muscles  peu  développés, 
présentant  une  cyphoscoliose  très  accentuée.  L’ensemhle  donne  une  impression  de 
misère  physique  très  grande.  L’intelligence  est  des  plus  faibles.  Cet  homme  no  sait  ni 
lire,  ni  écrire.  Le  regard  est  étonné,  inquiet.  Il  existe  un  léger  bégaiement,  h'rigidité 
sexuelle  absolue. 

Les  symptômes  de  la  maladie  sont  au  complet  : 

1)  Pigmentation  abondante  intéressant  tout  le  corps,  sauf  les  extrémités,  mains  et 
pieds.  Ce  sont  de  petites  taches,  sauf  au  niveau  du  bras  droit  on  l’on  en  trouve  quel- 
i|ues-unes  d’allongées  suivant  l’axe  du  bras.  Coloration  café  au  lait. 

2)  Dermatolihromes  très  nombreux  sous-cutanés  et  intra-cutanés.  Quelques-uns  surtout 
dans  le  ilos  et  la  région  sacrée  ont  l’apparence  de  vraies  petites  mamelles,  et  présentent 
au  toucher  comme  un  anneau  fibreux  à  leur  base. 

3)  Neiirolibromes  partieidièrcinent  développés.  On  en  trouve  sur  tous  les  petits  nerfs 
du  |)le.\us  cervical  supei-ficiel,  sur  les  nerfs  suporGciels  du  bras  et  de  la  cuisse,  sur  le 
médian,  le  sciali(|uc,  etc.  Ils  ne  sont  pas  douloureux. 

Peut-être  en  existe-t-ilsur  les  nerfs  crâniens.  L’ouïe  est  diminuée  à  gauche,  mais  il  est 
inqiossiblo  do  savoir  si  cette  hypoacousie  est  due  au  nerf  ou  à  une  ancienne  perforation 
du  tympan. 

Le  moteur  oculaire  externe  est  parésie  du  côté  gauche. 

L’examen  des  urines  n’olfre  rien  d’anormal  si  ce  n’est  une  élimination  un  peu  forte 
d’acide  urique  (0,9(i). 

Le  li([uide  céphalo-rachidien  n’à  pu  être  examiné  parce  que  la  déviation  vertébrale  n’a 
pas  permis  de  faire  la  ponction. 

En  résumé  il  s’agit  d’une  maladie  de  Hecklinghausen  typique,  qui  peut 
avec  une  certaine  vraisemblance,  être  rattachée  à  l’hérédosyphilis,  à  cause  de 
l’éiiornie  polylétlialité  qui  a  sévi  sur  la  famille  du  malade. 

XII.  Méningite  scléro-gommeuse  du  Lobe  Frontal  droit.  Syndrome  de 

Confusion  Mentale,  par  MM.  (iii.iiuRT  Maij.et  et  F.  Rose.  (Présentation  de 

pièces.) 

Mous  avons  riionneur  d’apporter  à  la  Société  les  pièces  anatomiques  d’un 
c;i8  qui,  pendant  la  vie,  évolua  sous  l’aspect  d’une  confusion  mentale,  telle 
(ju’on  la  rencontre  fréquemment  au  cours  des  intoxications  on  d(;  la  piierpérà- 
lité,  et  à  l’autopsie  de  laquelle  nous  avons  trouvé  une  pachyméningitc,  circons¬ 
crite  au  lobe  frontal  droit. 

OnsuiivATiuN.  —  Alice  Vil...,  29  ans,  entre  le  7  novembre  1904  à  l’IIôtol-lJiou,  d’abord 
dans  le  service  du  1)''  Faisans,  d’oiï  elle  est  envoyée  dans  le  nôtre,  oii  on  la  couche  dans 
la  salle  des  délirantes. 

Les  renseignements  concernant  ses  antécédents  furent  fournis  par  une  amie  qui  habi¬ 
tait  avec  elle  depuis  dix  ans  : 

La  malade  est  l’alnéc  de  douze  enfants,  dont  sept  sont  vivants  et  bien  portants.  H 
n’existe  aucune  tare  nerv(!use  dans  la  famille.  La  malade  n’aurait  pas  ou  do  maladie 
véni'!r  i(!nne.  —  Ovariotomie  double,  il  y  a  six  ans.  —  Caractère  doux,  intelligence  éveillée- 

Alice  V...,  qui  avait  été  modiste,  a  cessé  de  travailler  depuis  deux  ans;  elle  allait  passer 
ses  soirées  au  café,  buvait  et  se  couchait  tard.  Il  y  a  dix  mois,  surprise  par  la  police  <lans 
une  maison  de  rendez-vous,  elle  est  mise  on  carte;  elle  en  éprouve  un  très  grand  cha¬ 
grin,  et  se  met  à  boire  davantage,  de  façon  à  s’enivrer  presque  quotidiennement.- Depuis 
six  mois  elle  maigrissait  beaucoup,  mangeait  peu. 

Le  29  octobre  1904,  son  amie  la  voit  sortir  d’un  dîner  copieux  arrosé  libéralement  de 
liqueurs,  puis  reste  huit  jours  sans  la  revoir.  Le  S  novembre,  passant  chez  elle,  elle  la 
trouve  au  lit,  déraisonnant,  mais  la  reconnaissant;  elle  lui  aurait  dit  entre,  autres  choses  : 

«  Prends  gardi^  ù,  toi,  il  y  a  du  soufre  sur  toi  ».  L’amie  l’ohservi^  durant  toute  cotte  journée 
et  lu  suivante;  elle  déliiait:  elle  faisait  un  voyage  en  bateau  et  semblait  apercevoir  Jo® 
enfants  qui  tombaient  4  l’eau.  Elle  perdait  ses  urines  depuis  quelques  jours. 

Enfin  le  lundi  7  novembre  on  la  conduit  à  l’Ilobd-Dieu. 
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On  l’examine  le  8  novembre  ;  quand  on  l’inleiroge,  elle  répond  d’une  façon  vague  et 
incohérente  et  parait  être  dans  un  état  d’ahurissement,  de  confusion  mentale  avec  déso¬ 
rientation  dans  le  temps  et  l’espace.  Klle  dit  tantôt  être  au  Vésinet,  tantôt  ne  pas  savoir 
où  elle  se  trouve.  Klle  ignore  le  mois  et  le  jour,  où  nous  sommes.  Lorsqn’on  la  laisse  tran¬ 
quille,  elle  profère  des  phrases  sans  ordre  et  sans  lien.  Toute  la  journée  elle  est  en  proie 
ùun  délire  assez  vif,  à  caractère  nettement  onirique,  parlant  de  catastrophes  de  bateaux, 
ùe  sa  mère,  de  ses  galants ,  toujours  sans  aucun  enchaînement  logique  apparent.  11  ne 
semble  pas  y  avoir  d’hallucinations. 

Le  9  novembre.  La  malade  est  toujours  désorientée,  mais  elle  semble  faire  elTort  pour 
■■èconnaitro  son  entourage  et  demande  comment  il  se  fait  qu’elle  soit  là;  raconte  qu’elle 
à  reconnu  sa  famille  qui  est  venue  la  voir.  Le  restant  de  la  journée  elle  est  calme. 

Le  10  novembre  on  la  confronte  avec  l’amie  qui  est  venue  donner  les  renseignements  ; 
6ile  reconnaît  paifailcment  celle-ci  et  paraît,  d’une  façon  générale,  être  sortie  do  son  état 
ùe  stupidité  ;  elle  sait  qu’elle  se  trouve  à  l’Hôtol-Dieu,  mais  no  se  rappelle  pas  comment 
®*le  y  est  venue. 

Elle  se  plaint  do  faiblesse  et  do  céphalée;  elle  dit  ne  plus  se  souvenir  des  événements 
survenus  depuis  quelque  temps.  Klle  sort,  dit-elle,  d’un  rêve  dans  lequel  elle  a  assisté  à 
ùno  catastrophe  où  ont  péii  sa  mère,  ses  frères  et  ses  sœurs.  Elle  ne  fait  pas  très  bien 
ù  ailleurs  la  part  du  rêve  et  do  la  réalité  et  demande  à  son  amie  si  réollcmeut  les 
uiembres  de  sa  famille  ne  sont  pas  morts. 

Le  11  novembre.  —  Toute  confusion  mentale  et  toute  désorientation  ont  disparu;  il  ne 
persiste  que  de  très  grandes  lacunes  de  la  mémoire  : 

Elle  n’a  aucun  souvenir  objectif  précis  des  événements  qui  se  sont  passés  pendant  sa 
crise;  elle  ignore  qui  l’a  menée  à  l’hôpital,  no  sait  pas  qu'elle  a  passé  d'une  salle  dans 
Une  autre;  cependant  elle  reconnaît  vaguement  les  infirmières  qui  l’ont  soignée,  qui  lui 
uut  parlé,  sans  pouvoir  dire  à  quel  moment  celles-ci  lui  ont  rendu  tel  ou  tel  service. 

Des  laits  antérieurs  à  la  crise  de  confusion,  elle  n’a  retenu  que  les  plus  saillants, 
uiais  ne  sait  rien  de  précis  ;  elle  a  oublié  le  titre  des  romans-feuilletons  qui  l’avaient 
beaucoup  passionnée,  les  adresses  où  elle  se  rendait  souvent,  et  elle  s’étonne  do  ces 
Oublis,  car  elle  avait  toujours  eu  une  bonne  mémoire.  L'amnésie  est  d’autant  plus 
Uccusée  qu’on  l’interroge  sur  des  laits  plus  rapprochés  de  sa  crise.  Elle  se  rappelle 
cependant  que  depuis  qu’elle  était  obligée  de  garder  le  lit  elle  perdait  ses  urines  ;  et 
souvent,  à  force  de  réflexion  prolongée,  la  malade  arrive  à  combler  telle  ou  telle  lacune. 

Quant  aux  faits  postérieurs  à  la  crise,  il  existe  pour  eux  également  de  l'amnésie,  de 
‘U  difficulté  de  les  fixer  dans  la  mémoire;  ainsi  le  lendemain  de  la  visite  de  son  amie, 
elle  avait  déjà  oublié  celle-ci. 

i 5  novembre.  —  Los  journées  ont  été  calmes  depuis  le  9  novembre.  La  malade  se  plaint 
U  une  vivo  céphalée  frontale  droite,  surtout  accentuée  la  nuit. 

Elle  a  reçu  la  visite  d'un  ami,  qu'elle  n'a  pas  reconnu,  malgré  qu'il  lui  parût  l'avoir 
uùjà  vu,  mais  elle  n'a  pu  se  représenter  quand  et  dans  quelles  circonstances. 

5  décembre.  —  La  mémoire  est  revenue  en  partie,  mais  fait  toujours  défaut  pour  cor- 
tains  faits,  tels  des  adresses  autrefois  familières;  tels  encore  les  vêtements  qu'elle  a  sur 
®Ù6,  ou  le  nom  des  personnes  qui  viennent  la  voir. 

Toujours  céphalée,  qui  augmente  quand  elle  fait  un  effort  pour  évoquer  un  sou¬ 

venir. 

On  a  essayé  do  lui  faire  une  ponction  lombaire  ;  mais  malgré  une  anesthésie  cutanée  à 
*à  cocaïne,  la  malade,  très  indocile,  rend  la  ponction  impossible. 

^0  décembre.  —  A  dilférentes  reprises,  le  soir  surtout,  la  malade  a  des  hallucinations 
Usuelles;  elle  voit  sa  main  rayée  do  rouge  et  de  bleu,  elle  aperçoit  un  paysage,  une  meule 
ùcblé,  etc.  Le  phénomène  dui  e  environ  dix  minutes. 

Le  20  décembre  la  céphalée  persiste  toujours,  est  surtout  localisée  à  la  région  fron- 
tale  droite,  et  n’est  pas  soulagée  par  les  médicaments.  L’examen  des  urines,  fait  plu- 
S'eurs  fois,  n’a  jamais  révélé  d’albumine. 

La  malade  affirme  n’avoir  pas  ou  de  syphilis,  et  dit  n’avoir  jamais  bu  en  excè.s.  Mais 
mémoire  est  toujours  défectueuse;  l'amnésie  pour  les  événements  qui  ont  précédé 
entrée  à  l’hôpital  est  toujours  absolue. 

Le  28  décembre,  sauf  la  céphalée,  la  malade  était  suffisamment  bien  pour  que  nous 
“•yons  pu  parler  de  lui  signer  sa  sortie  prochainement. 

Le  29  décembre,  à  deux  heures  du  matin,  elle  est  prisé  brusquement  d’une  crise 
“Puepiiforme,  suivie  de  très  nombreuses  autres  crises  sans  que  la  malade  ait  repris 
eonnaissance.  Devant  nous,  àneuflvcures  trois  quarts,  elle  a  ou  une  crise  caractérisée  de 
Ittçon  suivante  :  d’abord  quelques  secousses  dans  le  membre  supérieur  droit,  dévia- 
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tioii  clos  yeux  puis  delà  tête  ii  (gauche,  grimaces  à  gauche,  puis  secousses  et  tétanisin® 
dans  le  bras  puis  la  jambe  gauche,  enlin  dans  le  côté  droit,  et  spasme  clonique  géné¬ 
ralisé.  Stertor.  Le  pouls  est  à  120,  la  température  à  ST-’O.  Les  crises  se  succèdent 
toute  les  sept  ou  huit  minutes  ;  on  lui  donne  un  lavement  bromure  qu'elle  ne  gard* 
pas.  A  onze  heures  du  matin  la  malade  meurt  brusquemeni,  sans  avoir  repris  connais- 


Aeroi  siE  le  30  décembre  1904  à  onze  heures  du  matin. 

Les  viscères  thoraciques  et  abdominaux  ne  présentent  aucune  lésion,  sauf  les  pon- 
nions  qui  sont  congestionnés.  Le  foie  est  de  poids  et  d'aspect  normal;  les  reins  très 
h’-géreinent  congestionnés.  Il  n’y  a  de  traces  de  tuberculose  nulle  part.  Les  coupes  mi- 
croscopiqiies  du  foie  et  du  rein  sont  absolument  normales. 

En  enlevant  la  calotte  crânienne  on  constate  des  adhérences  assez  tenaces  de  la  dure- 
inére  avec  le  périoste,  surtout  au  niveau  du  pôle  frontal  droit,  mais  également  au 
niveau  de  la  scissure  inter-bémis])bérique.  Il  en  résulte  au  niveau  de  la  face  externe  du 
lobe  frontal  une  déebirure  qui  intéresse  la  substance  cérébrale.  Partout  ailleurs  la  face 
externe  de  la  dure-mére  est  absolument  lisse,  et  on  ne  trouve  ni  en  dehors  d’elle  »* 
dans  les  espaces  méningés  aucune  hémorragie  récente  ou  ancienne.  Le  cerveau  est  con¬ 
gestionné,  mais  la  pie-mére  est  normale  et  se  laisse  facilement  détacher  de  la  substance 
cérébale. 

Au  niveau  de  la  face  externe  du  lobe  frontal  droit,  les  méninges  sont  épaissies  et 
adhérentes  au  cerveau.  Cette  symphyse  occupe  strictement  les  deux  tiers  antérieurs 
de  la  première  et  de  la  troisième  circonvolution  frontale,  mais  ne  dépasse  pas  sur  1» 
deuxième  circonvolution  frontale  la  moitié  antérieure.  Sur  une  coupe,  elle  est  cons¬ 
tituée  par  nu  tis.su  lardacé  jaunâtre,  un  peu  plus  blanc  par  endroits,  qui  forme  une 
couche  continue,  (iuoi(|ue  d’épaisseur  inégale.  Les  faces  interne  et  inférieure  du  lob® 
sont  libres.  En  arrière  de  la  surface  d’adbérence,  la  dure-mère  présente  en  haut  et  eu 
bas  une  induration  do  forme  ovulaire,  (|ui  siège  à  la  face  interne  et  qui  est  constituée 
également  par  du  lissu  lardacé,  mais  plus  consistant  et  d’aspect  plus  fibreux.  Les 
artères  de  la  base  de  l’encéphale  sont  souples. 

.Sur  des  coupes  de  la  lésion  méningo  eneéphalique,  on  distingue  facilement  la  substance 
nerveuse  des  méninges  épaissies.  L’épaississement,  ainsi  que  le  faisait  prévoir  l’cxis- 
lence  d’indurations  libres  â  la  face  interne  de  la  dure-mère,  porte  surtout  sur  celte 
memhi'ane  ;  mais  la  ])ie-mérc  est  egalement  atteinte,  comme  on  le  voit  sur  un  prolon¬ 
gement  de  celle-ci,  qui  s’enfonce  dans  la  substance  cérébrale.  La  symphyse  cérébro- 
méningée  est  constituée  surtout  jiar  du  tissu  fibreux  â  fascicules  lins  qui  s’eiitri'croiscnt» 
tout  en  gardant  une  direction  générale  longitudinale.  On  n’y  trouve  pas  de  vaisseaux,  »** 
moins  dans  les  parties  périphéri<|ues.  De  place  on  jilace  on  voit  des  traînées  épéis*®® 
de  cellules  embryonnaires,  alfectant  des  formes  diverses,  mais  ne  se  présenlurd  pas  souS 
la  forme  du  nodule  gommeux  typique.  On  en  rencontre  cependant  un,  arrondi,  à  centre 
ramolli,  prés  de  la  substance  nerveuse;  mais  il  n’est  pas  certain  qu’il  no  s’agisse  pas  o® 
la  coupe  obli(|ue  d’une  veinule  cnloui-ée  de  cellules  rondos.  Le  prolongement  P*®' 
mérien  oll'ro  le  tableau  d’une  inliltration  embryonnaire  intense,  qui  est  disposée  pl*|® 
partii'uliéromont  autour  dos  vaisseaux,  formant  des  nodules  de  périphlébite.  Los  par®'® 
des  artères  et  les  couches  interne  et  moyenne  des  parois  veineuses  ne  sontpas  épaissi®®’ 
La  substance  nerveuse  est  normale,  aussi  bien  en  eo  qui  concerne  les  cellules,  q**®  ® 
névroglie.  Les  indurations  de  la  face  inteine  de  la  dure-mère  présentent  une  structu*’® 
analogue,  avec  celte  dilîércncc  toutefois  qu’il  n’existe  là  qu’une  infiltration  cellula**’® 
diffuse  et  moins  accentuée  autour  des  travées  conjonctives  plus  abondantes. 

Il  s’agit  donc,  sans  doute,  d’un  processus  syphilitique  si  léro-gommeui  on  activit®- 
Nous  n’hésitons  pas  à  porter  ce  diagnostic  anatomiiiuc,  malgré  l’absence  d’épaississem®» 
des  parois  artérielles,  vu  l’existence  d'un  processus  scléreux  avec  nodules  do  périplih'hil®^ 
L’absence  d’hémorragies  anciennes  ou  récentes  doit  faire  rejetér  l’idée  d’une  pachy*»®' 
ningite  alcoolique  Quant  à  la  tuberculuse,  elle  n’est  certainement  pas  en  cause,  car  .»» 
ne  trouve  nulle  part  de  cellules  géantes,  et  la  coloration  au  ziehl  a  donné  des  résuU»*® 
négatifs. 

Nous  pouvons  donc  résumer  ainsi  celte  observation  :  chez  une  jeune 
suspe(;te  d’éthylisme,  survient  brusquement  une  attaque  de  délire  onirique, 
désorientnlion  complète  dans  le  temps  et  l’irspacc  et  amnésie  rétro-  et  anté*'® 
grade;  c’est-à-dire  le  syndrome  de  la  confusion  mentale,  tel  qu'on  le  voit 
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^6,ntéro-intoxicalion.  La  confusion  mentale  rétrocède  au.  bout  d’une  huitaine 
•^6  jours,  mais  il  persiste  de  la  céphalée  frontale  droite  et  un  certain  degré  d’am¬ 
nésie.  La  malade  meurt  brusquement  en  mal  épileptique  et  on  trouve  à  l’au- 
*'®psie  une  pachyméningite  scléro-gommcuse  frontale  droite. 

l’eut-on,  malgré  la  trouvaille  nécro|)sique,  attribuer  la  confusion  mentale  à 
^ iotoxication  éthylique?  Nous  ne  le  pensons  pas;  le  foie  était  normal;  les  cel- 
l'des  corticales  sous-jacentes  à  la  lésion  et  celles  du  lobule  paracentral  ne  pré¬ 
sentaient  aucufle  trace  de  chromatolyse.  Le  syndrome  nous  semble  devoir  être 
^attaché  à  la  pachyméningite  elle-même.  Ce  qui  fait  l’intérêt  du  cas  c’est  que 
Cette  pachyméningite  ne  s’est  révélée  par  aucun  signe  qui  permît  de  la  supposer, 
®n  moins  en  l’absence  de  ponction  lombaire,  et  que  toute  la  symptomatologie, 
Jn.aqu’Ii  la  période  des  crises  convulsives  terminales,  a  consisté  dans  un  état  de 
Confusion  mentale  avec  rémission,  tel  qu’on  en  voit  dans  les  tonimies. 

L’application  de  la  nouvelle  Méthode  de  Ramon  y  Cajal  à 
l’étude  des  nerts  périphériques  dans  la  Névrite  Parenchymateuse 
*légénérative.  (Travail  du  laboratoire  de  pathologie  générale  et  histologie 
fie  l’Université  de  Pavie,  dirigé  par  C.  Golgi  .)  Note  préliminaire  parM.  Eugenio 
^Iedea  (de  Milan),  présentée  par  M.  Dkjrrine. 

Occupé  depuis  quelque  temps  dans  l’étude  des  névrites  au  point  de  vue  anato- 
”l|que  et  clinique,  m’étant  mis  à  étudier  —  pour  ce  qui  concerne  le  côté  anato- 
|’['>que  de  la  question  —  surtout  les  plus  fines  altérations  des  nerfs  dégénérés, 
J  ai  appliqué  pour  la  première  fois  la  nouvelle  méthode  de  H.  y  Cajal  à  l’étude 
*1®®  nerfs  dégénérés.  Cette  méthode  m’a  permis  d’observer  dans  un  cas  de 
“évrite  dégénérative  parenchymateuse  provoqué  chez  un  lapin  par  une  injec¬ 
tion  d’éther  sulfurique  dans  le  sciatique,  que  vingt-deux  jours  après  l’injection, 
a  portion  périphérique  du  nerf,  coupée  dans  le  sens  longitudinal,  montre  à  côté 
•les  phénomènes  habituels  de  la  dégénération  du  nerf  (fragmentation  myélinique, 
Pcolifération  nucléaire,  gonflement  et  rupture  des  cylindraxes  etc.,  etc.)  de 
^ombreuses  fibrilles  très  minces  ou  do  grosseurs  différentes  qui  occupent  tout  le 
ahamp  du  microscope  et  se  présentent  isolées  ou  réunies  de  manière  à  former 
petits  faisceaux. 

Les  fibrilles  se  trouvent,  du  moins  dans  le  plus  grand  nombre  des  coupes, 
aans  les  interstices  des  fibres  nerveuses  et  on  peut  les  distinguer  avec  toute  évi- 
®®ee  à  cause  de  leur  couleur  très  noire  qui  se  détache  sur  le  fond  de  la  coupe 
®®loré  avec  les  méthodes  commune8(carmalun,  trichromique  de  Cajal,  etc.,  etc.). 

Pour  ce  qui  concerne  les  rapports  des  fibrilles  avec  les  noyaux  proliférés,  je 
Peux  seulement  —  jusqu’ici  —  affirmer  qu’on  retrouve  ces  fibrilles  surtout  dans 
points  où  la  prolifération  nucléaire  est  plus  active  :  entre  cellules  et  fibrilles 
U  y  a  un  rapport  de  proximité  très  intime  ;  la  fibrille  passe  très  souvent  près  de 
®  uellule  (dessus,  dessous,  à  côté).  .lusqu’ici  je  n’ai  pas  pu  constater  un  rapport 
'fect  de  continuité  des  fibrilles  avec  les  vieux  cylindraxes  (qui  se  colorent  in 
®<o  avec  cette  méthode). 

"*6  crois  inutile  de  dire  que  je  ne  puis  rien  affirmer  de  plus  précis  à  propos  de 
®  longueur  de  ces  fibrilles;  j’ai  cherché  de  faire  des  coupes  qui  —  tout  en  étant 
^®8ez  transparentes  —  eussent  une  épaisseur  assez  considérable,  mais,  malgré 

on  comprend  qu’on  coupe  toujours  des  fibrilles  dans  les  coupes  longitudi¬ 
nales  des  nerfs;  la  longueur  d’une  fibrille  est  naturellement  différente  selon  le 
P®*nt  où  elle  est  coupée;  pourtant  plusieurs  de  ces  fibrilles  présentaient  une  lon- 
8'ieup  considérable. 
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Je  ne  veux  pas  ici  passer  à  l’analyse  détaillée  du  fait  que  j’ai  observé  à  fin 
d’étudier  sa  valeur  surtout  à  propos  de  la  grosse  question  —  toujours  ouverte 
—  de  la  régénération  des  nerfs;  seulement,  ayant  appliqué  pour  la  première 
fois  la  méthode  de  Cajal  à  l’étude  des  altérations  des  nerfs  périphériques,  je 
crois  que  mes  recherches  présentent  un  certain  intérêt  surtout,  car  mes  prépara¬ 
tions  me  permettent  d’alïirmer —  sans  vouloir  pourle  moment  interpréter  d’une 
façon  quelconque  le  fait  —  qu’àcôtédes  cylindraxes  dégénérés  et  (j^s  altérations 
connues  de  la  fibre  nerveuse,  on  peut  observer  des  éléments  très  évidents  d’ap¬ 
parence  fibrillaire,  éléments  qu’on  a  supposés  plutôt  que  décrits  jusqu’ici  avec 
les  méthodes  communes,  surtout  par  les  partisans  de  la  régénération  périphé¬ 
rique  des  nerfs,  mais  d’une  manière  très  peu  précise  et  incertaine,  de  façon 
qu’il  était  très  dillicile  de  se  persuader  —  à  l’examen  des  figures  —  de  la  réalité 
de  leur  existence. 

Sur  les  coupes  du  même  nerf  traitées  avec  les  méthodes  communes  (safra- 
nine,  fuchsine,  carmalun,  etc.),  on  voit  de  nombreux  éléments  cellulaires  allon¬ 
gés  et  on  entrevoit  une  disposition  fibrillaire  du  protoplasma  (comme  dans  les 
descriptions  de  Uünguer  et  d’autres  auteurs),  structure  fibrillaire  qui  a  permis 
aux  partisans  de  la  théorie  périphérique  de  la  régénération  de  faire  dériver  les 
jeunes  cylindraxes  du  protoplasma  cellulaire  de  ces  éléments  proliférés:  dans  les 
coupes  traitées  avec  la  méthode  de  Cajal  on  voit  les  fibrilles  dont  nous  avons 
parlé  passer  près  des  cellules  proliférées,  tout  en  restant  toujours  indépendantes 
des  cellules. 

Encouragé  par  les  bons  résultats  auxquels  je  suis  arrivé,  je  me  propose 
maintenant  de  compléter  mes  recherches  en  appliquant  la  méthode  de  Cajal  à 
l'étude  des  nerfs  dégénérés  dans  les  différentes  phases  qui  s’écoulent  entre  la 
lésion-  et  la  réparation  du  nerf  et  dans  les  différents  types  de  névrites. 


Ee  Comité  d’organisation  du  quinziéme  Congrès  International  de  Médecine,  qa* 
doit  se  tenir  à  Lisbonne  du  1!)  au  26  avril  1!»06,  a  adressé  une  demande  d’adhé¬ 
sion  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

La  Société  délègue  M.  le  professeur  Hrissaud,  président,  pour  la  représenter 
au  Congrès. 


Le  gérant  :  P.  DOUCHEZ. 


P.  PLON-NOÜRRIT  ET  C‘«,  8,  RUE  GARANCIÉHE.  —  6710. 


N»  5.  —  1905. 


15  Mars. 
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ÉTUDE  CRITIQUE  SUR  LE  TABES  INFANTILE  JUVÉNILE 


MM.  Edgard  Hirtz,  et  Henri  Lemaire, 

médecin  do  ITiôpital  Necker.  interne  du  service. 

Le  tubes,  suivant  la  notion  classique,  survient  le  plus  souvent  entre  trente 
et  cinquante  ans;  que  cette  affection  se  manifeste  dans  l’enfance  ou  dans  l’ado¬ 
lescence,  le  cas  est  alors  étiqueté  tabes  infantile  ou  juvénile.  Le  sujet  présente 
les  symptômes  cliniques  et  aura  les  lésions  anatomiques  de  l’ataxie  locomotrice 
de  Duchcrine  de  Boulogne.  Le  terme  «  tabes  infantile-juvénile  »  n’a  pas  tou¬ 
jours  répondu  à  cette  définition,  il  n’a  pas  toujours  eu  cette  place  dans  la  noso¬ 
graphie,  11  n’a  pas  toujours  couvert  une  idée  aussi  précise. 

Autrefois,  en  effet,  quand  un  jeune  sujet  était  atteint  de  symptômes  tabé¬ 
tiques,  il  n’était  pas  considéré  par  certains  neurologues  comme  frappé  d’une 
Maladie  superposable  en  tout  point,  semblable  à  l’ataxie  locomotrice  de 
Ilucbenne.  Les  phénomènes  ataxiques  étaient  rattachés  à  la  maladie  décrite  par 
Ériedreich. 

L’erreur  inverse  fut  également  commise;  des  observations  de  sujets  que  plus 
tard  l’on  reconnut  atteints  de  maladie  de  Friedreich  furent  étiquetées  purement 
Çt  simplement  «  tabes  juvénile  ».  L’on  voulait  par  ce  litre  affirmer  que  le 
jeune  malade  avait  les  lésions  de  l’ataxie  locomotrice  de  l’adulte. 

L’ordre  fut  mis  dans  ces  symptômes  tabétiques  de  l’enfance  par  Charcot 
(1884)  et  les  observations  de  l’École  de  la  Salpêtrière,  par  des  autopsies  comme 
celle  de  Letulle.  Une  division  nette  fut  établie  entre  le  tabes  infantile  juvénile  et 
'a  maladie  de  Friedreich  ;  des  éléments  de  diagnostic  précis  entre  ces  deux 
affections  furent  mis  en  lumière.  Il  devenait  donc  possible  de  ne  plus  confondre 
la  maladie  de  Friedreich  ou  ataxie  familiale  héréditaire  et  le  tabes  infantile 
juvénile,  simple  manifestation  précoce  de  la  maladie  de  Duchenne  de  Boulogne. 

Néanmoins,  parmi  les  observations  de  tabes  de  l’enfance  et  de  l’adolescence 
publiées  il  y  a  quelques  années,  de  nombreuses  erreurs  de  diagnostic  se  sont 
glissées. 

Aussi  est-il  naturel  que  les  premières  études  d’ensemble,  faites  sur  le  tabes 
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des  jeunes  sujets  fussent  des  revues  critifiues?  Les  auteurs,  à  l’occasion  d’un  ou 
de  quelques  cas  exceptionnels,  piissaient  en  revue  les  observations  publiées  sous 
le  môme  titre  que  les  leurs  ;  ils  faisaient  une  sélection.  Ils  avaient  en  particulier 
soin  d’établir  d'une  manière  ferme  le  diagnostic  à  propos  de  leur  fait  personnel 
et  de  discuter  toutes  les  hypothèses  plausibles  à  son  égard. 

La  rareté  des  cas  de  talies  infantile  juvénile  leur  imposait  ce  souci.  Un  tra¬ 
vail  de  ce  genre  fut  entrepris  successivement  par  Raymond,  üydinski,  Hein- 
rich  von  Ilalban,  Otto  Marburg. 

Le  professeur  Raymond,  dans  une  clini(iue  «  Tabes  juvénile  et  tabes  hérédi¬ 
taire  J,  après  avoir  discuté  une  observation  personnelle,  cas,  disait-il,  hybride 
de  tabes  dorsalis  et  de  maladie  de  Friedreich,  esquisse  une  revue  critique  sur 
ce  sujet.  11  rejette  les  cas  de  Kellog,  Althaus,  Freyer-Gombault  et  Mallet,  pour 
accepter  celui  de  Strurnpcll,  de  Leyden,  les  trois  cas  de  Remak,  celui  de  Men- 
del,  de  Wilson,  de  Moore  et  deux  cas  de  Herbez.  11  ajoute  encore  un  cas  de 
Fournier  et  un  autre  de  Gilbert  Ballet.  Fn  matière  de  conclusion,  Raymond 
insiste  sur  quelques  particularités  de  tabes  infantile,  notamment  sur  la  fré¬ 
quence  de  l’atrophie  du  nerf  optique. 

Dydinski,  dans  son  travail,  passe  en  revue  les  quinze  cas  qu’il  connaît  de 
tabes  chez  le  jeune  sujet  ;  il  en  élimine  huit  (Leubuscher,  deux  cas  de  Freyer, 
Jakubowitsch,  Kulenblerg,  Althaus,  Henoch,  Kellog,  llollis),  il  en  retient  sept 
qui  sont  :  les  trois  cas  de  Remak,  le  l  as  de  Strumpell,  les  deux  cas  de  Mendel, 
celui  de  Bloch.  11  ajoute  son  observation  personnelle  qui  semble  bien  concerner 
un  cas  de  tabes  juvénile.  Ileinrich  von  Halban  (Ueber  Tabes  juvénile)  fait  une 
revue  plus  détaillée  que  Dydynski  des  cas  d’ataxie  locomotrice  de  l’enfance  et  de 
l’adolescence.  11  examine  vingt  observations  de  tabes  juvénile  pur,  il  y  ajoute 
des  tabes  alliés  à  la  paralysie  générale.  Après  critique,  un  peu  superficielle 
|)cut-ètre,  il  rejette  huit  do  ces  cas.  11  ap|)orle  ensuite  quatre  observations  per¬ 
sonnelles  de  tabes  authentiques  chez  de  jeunes  sujets  ;  il  possède  en  outre  un 
fait  d’association  du  tabes  à  la  paralysie  générale.  11  insiste  dans  ses  conclusions 
sur  la  fréquence  de  la  migraine  ophtalmi(iue  chez  les  jeunes  tabétiques.  (Cette 
migraine  n’a  ôté  retrouvée  que  dans  ses  observations.  Les  cas  de  migraine 
ophtalmique  sont  fréquents  chez  les  jeunes  sujets  indemnes  do  toute  tare  patho¬ 
logique.) 

Avec  Otto  Marburg  (nov.  11)03)  le  nombre  des  cas  de  tabes  infantile  juvénile 
s’élève  à  trente-quatre.  Les  symptômes  présentés  par  chacun  des  sujets  étudiés 
sont  méthodiquement  classés.  L’auteur  n’admet  dans  sa  liste  que  les  cas  dont  le 
diagno.stic  repose  sur  les  signes  d’Argyll-Robertson,  de  Westphall  et  de  Rom- 
berg.  Otto  Marburg  remarque  avec  juste  raison  que  le  tabes  infantile  débute 
fréquemment  par  des  symptômes  d’atrophie  optique  et  des  troubles  vésicaux. 

L’étude  de  ces  différentes  revues  critiques  nous  a  montré  que  les  appréciations 
des  auteurs  sur  certains  cas  de  tabes  différaient.  Les  uns  rejetaient  le  diagnos¬ 
tic  d’ataxie  locomotrice  admis  par  les  autres.  De  plus,  en  compulsant  les  littéra¬ 
tures  française  et  étrangères,  il  nous  a  été  permis  de  retrouver  des  observations 
omises  dans  les  revues  critiques  antérieures.  Knfin  depuis  les  derniers  travaux 
d’ensemble  sur  ce  sujet,  de  nouveaux  cas  ont  été  publiés. 

Nous  avons  pensé  qu’il  serait  utile  de  rassembler  toutes  les  observations 
publiées  sous  le  titre  de  tabes  infantile  juvénile.  11  était  naturel  de  faire  la  cri¬ 
tique  de  chacune  d’elles  et  de  n’admettre  comme  tabes  que  les  cas  dont  le  dia¬ 
gnostic  fût  certain. 

Mais  quels  ont  été,  dans  chaque  observation,  les  symptômes  nécessaires  pour 
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accepter  l’étiquette  de  tabes?  Nous  ne  pouvions  pas  demander  à  ces  jeunes 
sujets  d’être  déjà  de  grands  ataxiques.  L’on  devait  s’attendre  à  trouver  des 
tableaux  cliniques  moins  bruyants  et  plus  frustes.  Il  fallait  se  contenter  de 
signes  plus  discrets  mais  néanmoins  caractérittiques  de  la  maladie.  Les  troubles 
pupillaires,  ceux  des  réflexes  tendineux,  le  signe  de  Romberg  devaient  être  les 
symptômes  auxquels  il  fallait  attacher  le  plus  d’importance. 

Parmi  ces  trois  groupes  de  phénomènes  nous  n’avons  pas  accordé  à  tous  la 
même  valeur  séméiologique.  Si,  par  exemple  nous  avons  tenu  grand  compte  des 
troubles  pupillaires  (Signe  d’Argyll,  inégalité,  et  irrégularité  des  pupilles)  il  ne 
nous  était  pas  permis  de  classer  comme  tabétique  un  sujet  porteur  de  ces  seuls 
aj'mptômes.  N’est-il  pas  avéré  maintenant  que  ces  troubles  ne  sont  que  des  ma¬ 
nifestations  de  la  syphilis  nerveuse  et  qu’ils  ne  font  partie  du  tableau  clinique 
du  tabes  que  parce  que  le  tabes  est  presque  toujours  syphilitique?  Le  signe  de 
Itomberg,  considéré  comme  d’une  grande  valeur  séméiologique,  ne  pouvait  être 
®xigé.  11  ne  pouvait  pas  être  constant  dans  des  cas  de  tabes  au  début.  Les 
troubles  des  réflexes  tendineux  devaient  avoir  une  très  haute  importance. 

L’abolition  du  réflexe  patellaire  et  celle  du  réflexe  achilléen  ne  sont-elles  pas 
considérées  comme  les  manifestations  les  plus  certaines  des  lésions  des  cordons 
postérieurs? 

Aussi  avons-nous  pris  comme  critérium  du  tabes  soit  l’absence  du  réflexe 
patellaire  soit  celle  du  tendon  d’Achille. 

Nous  pensons  ainsi  ne  donner  dans  le  tableau  qui  suit  que  des  observations 
dont  le  diagnostic  peut  être  affirmé.  Ajoutons  que  dans  cette  étude  critique  nous 
avons  tenu  grand  compte  des  discussions  qui  eurent  lieu  à  propos  de  plusieurs 
®tts  dans  diverses  sociétés  savantes.  A  la  suite  de  ce  tableau,  l’on  nous  per¬ 
mettra  de  faire  figurer  notre  observation  personnelle  dont  nous  prendrons  la 
peine  de  discuter  le  diagnostic.  Ensuite  quelques  considérations  étiologiques  et 
cliniques  sur  le  tabes  infantile  juvénile  termineront  cette  étude.  (Voir  le  tableau 
pages  suivantes.) 
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IJans  ce  tableau  foutes  les  observations  publiées  sous  le  titre  de  tabes  infan¬ 
tile  juvénile  ne  figurent  pas. 

Nous  n’a.vons  éliminé  (|ue  les  cas  déjà  rejetés  par  Itajmond  et  Dydjinslii  (Leu- 
Ituscher,  Freyer,  Jakubowitsch,  Kiileubourg,  .Mtliaus,  llenoch,  Kellog-Hollis, 
(iombaiilt  et  .Mallntj. 

IjO  diagnoslic,  de  tabes  n’avait  d’ailleurs  été  porté  par  ces  auteurs  qu’avec  la 
jdiis  grande  réserve.  Il  en  fut  de  même  pour  le  cas  de  (iilbert  Ballet.  Ce  malade, 
présenté  par  Vidal,  avait  une  paralysie  de  la  moitié  gauche  de  la  langue,  du 
strabisme  interne  unilaléral,  de  la  dysacousie  et  des  arthropathies  hypertro- 
phiantes  de  l’épaule,  du  coude  et  du  poignet.  L’absence  de  troubles  de  la  réflec¬ 
tivité  faisait  hésiter  Vidal  sur  le  diagnostic  et  Charcot  n’admettait  le  tabes  qu’en 
parlant  d’une  forme  très  anormale. 

Sur  les  trois  cas  que  publie  Broohsbank  James  nous  n’en  retenons  qu’un,  le 
premier.  Les  deux  autres  ne  présentent  aucun  signe  certain  de  tabes,  mais  seu¬ 
lement  des  symptômes  de  syphilis  héréditaire.  L’observation  que  publie  Cordon 
ne  figure  pas  non  plus  dans  notre  lableau.  Le  malade  en  question  est  avant 
tout  atteint  d’une  poliomyélite  et  les  signes  de  tabes  qu’il  présente  sont  peu 
manifestes.  Ilalbau  a  publié  dans  son  mémoire  cinq  cas  de  tabes  infantile  juvé¬ 
nile.  Nous  avons  rejeté  l’un  d’eux.  Cette  observation  concerne  un  jeune  homme 
manifestement  hérédo-syphilitique.  11  présente  des  signes  oculo-pupillaires  que 
l’on  est  accoutumé  de  rencontrer  dans  le  tabes,  mais  sa  réflectivité  est  nor¬ 
male.  Des  trois  malades  étudiés  par  Kütma,  deux  nous  ont  semblé  être  certaine¬ 
ment  tabétiques,  le  dernier  au  contraire  a  conservé  ses  réllexes,  et  malgré 
l’Argyll  et  l’inégalité  pupillaire,  nous  no  nous  croyons  pas  en  droit  de  le  consi¬ 
dérer  comme  un  cas  de  tabes  certain.  Dans  le  tableau  ci-dessus  ne  figure  pas 
non  plus  la  malade  de  Lcyden.  Dans  cette  observation  déjà  ancienne,  l’examen 
des  pupilles  et  des  réflexes  n’est  pas  noté.  Il  nous  a  paru  alors  difficile  de 
reconnaître  s’il  s’agissait  bien  d’un  tabes.  Enfin  nous  n’avons  pu  retrouver 
l’observation  de  Williamson,  qui  concernerait  un  cas  récent  de  tabes  infantile. 

Par  contre,  parmi  les  cas  de  tabes  de  l’enfance  ou  de  l’adolescence  que  nous 
publions,  plusieurs  ne  sont  pas  purs.  La  malade  de  Barthélemy,  en  outre  des 
signes  lie  lésions  des  cordons  postérieurs,  avait  du  tremblement  et  du  nys- 
tagmus.  Le  malade  do  Bloch  était  sujet  à  dos  attaques  épileptiformes  et  avait 
des  troubles  intellectuels.  Une  observation  de  Ilalbau  et  celle  de  Ilomeu  concer¬ 
nent  deux  cas  de  tabes  associés  à  la  paralysie  générale  infantile.  Enfin  1® 
professeur  Raymond  a  conclu  de  l’examen  de  son  malade  à  l’existence  chez  celui- 
ci  d’une  association  de  maladie  de  Friodrcich  et  de  tabes  dorsalis.  L’ataxie 
d’emblée  très  marquée,  la  démarche  ataxo-cérébclleuse,  le  nystagmus,  la  scolio- 
cyphosc,  avaient  fait  songer  tout  d’abord  à  une  maladie  de  Friedreich  mais 
r.Argyll,  les  troubles  du  sens  musculaire  et  articulaire,  la  paresthésie,  l’amau¬ 
rose  ont  dirigé  l’auteur  vers  l’idée  d’un  tabes  dorsalis. 

Bref,  parmi  les  quarante-six  observations  que  nous  retenons  se  trouvent  plU' 
cas  de  tabes  associés.  Les  aulrcs  nous  semblent  être  des  cas  certains  d’ataxie 
locomotrice.  Nous  n’avons  en  clfet  admis  dans  le  tableau  ci-dessus  que  les  fait® 
où  les  troubles  do  la  réllcctivité  accompagnés  de  symptômes  tabétiques  permet¬ 
tent  d’être  affirmatif.  A  ces  quarante-six  observations  nous  ajoutons  notre 
observation  personnelle. 

OnSKUVATlON  pkusox.nei.le. 

Dup.  Eug.,  2,3  ans,  entre  salle  CliaufTard,  le  2  novembre  1903. 

Le  malade  entre  |iour  des  crises  douloureuses  siégeant  au  creux 


épigastrique,  crises 
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inlormittcnte.s  qui  s’accompagnent  de  vomissements  bruyants  incoercibles,  alimentaires, 
muqueux  puis  presque  porraccs. 

D’ailleurs,  au  cours  de  la  visite,  quand  nous  voyons  pour  la  première  fois  le  malade, 
nous  assistons  à  une  de  ces  crises  et  nous  avons  l’impression  d’être  en  face  d’une  crise 
gastrique  tabétique. 

L’interrogatoire  du  sujet  et  de  sa  mère  nous  permet  do  recueillir  les  rensoigneinenls 

suivants  : 

8on  ])ère  est  mort  d’une  ad'eclion  abdominale  qui  a  duré  trois  ans.  Il  n’esL  pas  permis 
d’établir  s’il  était  syphilitique  ou  non.  La  mère,  vivante,  souffre  do  lithiase  biliaire. 
Klle  n’a  pas  ou  d’autre  grossesse  que  celle  qui  a  donné  naissance  à  notre  malade.  Aucun 
stigmate  de  syphilis. 

L’enfance  de  notre  malade  a  été  normale;  vers  2  ou  3  ans  :  rougeole  et  varicelle. 
Retard  dans  la  marche  et  la  pai'olo.  Au  point  de  vuo  spécificité  héréditaire,  aucune  mani¬ 
festation,  à  moins  d’interpréter  comme  telle  doux  tumeurs  qui,  indolores,  sont  apparues 
sur  la  face  antéro-iuterne  de  la  Jambe  gauche.  Ces  deux  tumeurs  sont  survenues,  l’une  à 
1  âge  de  six  uns,  l’autre  à  neuf  ans,  sans  cause  apparente .  Elles  ont  disparu  sans  laisser  do 
ti'aces,  après  avoir  été  soignées  par  un  médecin  à  l’aide  d’applications  d’onguent  naiio- 
litain. 

Vers  l’àgo  do  6  ans  le  petit  malade  est  pris  pour  la  première  fois  do  crises  doulou- 
feusos  épigastriques  avec  grands  vomissements,  crises  semblables  à  celle  qu’il  nous  a 
âté  permis  d’observer  lors  do  noire  iiromier  examen.  La  première  crise  survint  après 
un  repas.  Elle  dura  deux  heures.  Six  mois  après  survint  une  autre  crise  à  laquelle  suc¬ 
céda  une  nouvelle  crise  au  bout  d’un  mémo  délai.  Ces  crises  douloureuses  se  rappro- 
clièrent  peu  à  peu,  se  reproduisirent  tous  les  trois  mois,  puis  tous  les  mois  ;  leur  durée 
augmenta  ;  do  trois  heures  elle  passa  à  douze,  puis  à  vingt-quatre  heures. 

Actuellement,  ces  crises  se  présentent  avec  l’aspect  suivant  :  à  début  tantôt  brusque, 
tantôt  précédé  de  malaises  et  de  douleurs  vagues,  elles  commencent  par  une  sensation 
do  brûlure  vivo  à  l’épigastre,  s’irradiant  ensuite  derrière  le  sternum  et  l’ombilic.  A  peine 
06s  douleurs  sont-elles  installées  que  surviennent  dos  vomissements  alirnimtaires  et 
*>ilieux,  incoercibles.  Les  efforts  pour  vomir  amènent  un  liquide  tantôt  limpide,  brûlant, 
ta  plupart  du  temps  amer,  quelquefois  acide,  tantôt  noirétre,  couleur  marc  de  café.  Si  le 
malade  a  l’idée  dètanclier  sa  soif  très  vivo  avec  quelques  gouttes  do  liquide,  les  vomis¬ 
sements  reviennent  plus  violents. 

L’intolérance  gastrique  est  absolue.  Ces  crises  durent  nuit  et  jour,  empêchant  tout 
Sommeil  pendant  (juatre  ou  six  jours.  Pendant  ces  crises,  la  soif,  nous  l’avons  vu,  était 
très  vivo;  la  faim  no  l’est  pas  moins.  Le  malade  cherche  û  calmer  l’une  et  l’autre,  sachant 
mon  cependant  qu’il  exagérera  ses  douleurs  cl  ses  voimssemonls.  Pendant  cos  crises,  la 
6éphalie  est  violente,  prèdominanU!  au  vertex  et  à  l’occiput.  Le  malade  est  eu  môme 
temps  constipé  et  oliguriipie.  L’oligurie  se  représente  il  chacune  des  crises  gastriques. 

Examen  du  suc  gastrique  (prélevé  le  23  novembre  11)03  au  cours  d’une  crise)  : 

Odeur  fade.  —  Couleur  verte.  — Consistance  lluide,  légèromonl  filante.  —  Limpide. 

Réaction  nettement  acide  au  tournesol. 

Ce  liquide  donne  franchement  les  réactions  de  la  bile.  Il  contient  de  [lolile  quantités 
R’albumine.  —  Absence  d’acide  lacliiiue. 

Le  dosage  de  l'acide  chlorhydrique  et  des  autres  éléments  chlorés  donne  les  résultats 
•  suivants  exprimés  en  milligrammes  pour  cent  centimèti  cs  cubes  ; 


Acidité  totale . 

Acide  chlorhydrique  libre . 

—  orgaiiKiuo 

Chlore  minéral . 

—  total . 


102 


165 

126 


189 

« 

168 

109 

321 


Le  lii]uide  est  donc  riche  en  éléments  chlorés,  riche  on  chlorures  fixes. 

L’acidité  n’est  pas  exagérée  si  toutefois  elle  n’est  pas  diminuée  par  la  présence  de  la 
l'ile. 

Examen  du  sujet  (novembre  1903)  : 

^msibililé.  —  Aucun  trouble  objectif  de  la  sensibilité  au  loucher,  à  la  chaleur,  à  la  dou¬ 
leur.  Aucun  autre  trouble  subjectif  qu'une  aiieslbésin  testiculaire  complète  et  tra- 
ehéale. 

Ras  de  trouble  du  sens  musculaire,  ni  du  sens  ilu  l’espace. 

iloUUli.  —  Normale.  Aucun  signe  d'ataxic.  Pas  de  Romberg. 
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ItélleeliriU-,  —  Le  réflexe  rolulieii  n'cst  pas  aboli,  il  est  diminué  à  {jauclie.  Le  réllcxo 
aciiillécn  est  disparu.  Héllexes  cutanés  normaux. 

Examen  des  yeux  (pratii|ué  par  M.  le  docteur  Schrameck).  —  Existence  du  signe 
d’Argyll-Robertson.  Absence  complèb!  do  réaction  à  la  lumière  et  réaction  faible  à  l’ac¬ 
commodation.  Inégalité  pupillaire  très  manifeste.  La  pupille  droite  est  plus  dilatée  que  la 
gauche. 

Déformation  des  deux  pupilles.  L’examen  du  fond  de  l’ieil  ne  montre  rien  d’anormal,  à 
part  une  teinte  ardoisée  généralisée  (sans  signification).  —  Les  papilles  sont  toutes  les 
deux  normales. 

Acuité  visuelle  faible.  —  Hypermétropie  à  gauche  et  à  droite  surtout  à  droite.  L’œil 
droit  est  en  outre  astigmate. 

Champ  visuel  normal. 

Notre  sujet  présente  une  scoliose  à  convexité  postérieure  gaucho.  Scoliose  légère  sur¬ 
tout  formée  aux  dépens  des  dernières  vortéhros  dorsales.  Cette  scoliose  est  survenue  peu 
à  peu.  Elle  semble  avoir  déljuté  vers  l’égo  de  cinq  ans. 

Les  membres  inférieurs  présentent  certaines  particularités.  Le  quatrième  orteil  du  pied 
droit  est  plus  |>etit  ([ue  le  cinquième. 

Le  massif  osseux  do  la  face  n'a  présenté  aucune  malformation  caractéristique  d’une 
tare  héréditaire  ou  acquise.  11  on  est  de  même  pour  le  reste  du  squelette. 

Notons  seulement  une  courbure  un  peu  accentuée  de  la  voûte  palatine.  Absence  de 
malformation  dentaire. 

Le  malade  séjourne  dans  le  service  du  2  novembre  au  24  du  même  mois;  période  do 
temps  jiendant  laquelle  i)lu.sieurs  crises  gastriques  se  produisent. 

Le  24  novembre,  sur  notre  demande,  il  est  conduit  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Brissaud,  oi'i  il  est  soumis  à  une  électrisation  quotidienne  de  ses  pneumogastrhiues.  Los 
vomissements  disparaissent  et  le  malade  reste  bien  portant  jusqu’au 26  avril  1904,  époque 
à  la(|uelle  il  entre  de  nouveau  à  l’hôpital  Necker. 

Lus  crises  gastriques  viennent  do  reparaître  aussi  intenses  qu’autrefois.  Elles  sont  de 
plus  accomiiagnées  d’une  tachycardie  considérable  (140-160  pulsations  à  la  minute).  Cette 
tachycardie  ne  somhlo  relever  d’aucune  lésion  cardiaque  appréciable,  d’aucune  aB'ection 
pulmonaire  ou  médiastinale. 

Le  malade  présente  un  nouveau  symptôme  morbide.  Le  talon  gaucho  est  depuis  quel¬ 
ques  semaines  augmenté  de  volume  ;  la  peau  y  est  tendue,  un  peu  rosée.  Aucune  dou¬ 
leur.  Le  calcanéum  est  hypertrophié  dans  tous  ses  diamètres.  On  a  l'impression  d’un 
calcanéum  gonococcique.  Le  malade  nie  tout  antécédent  hlennorrhagique.  On  rejette 
l'hypothèse  de  lésion  bacillaire.  En  interrogeant  minutieusement  le  sujet,  on  ap|)rond 
qu’il  y  a  six  semaines,  en  courant,  il  a  nxssmiti  une  douleur  assez  vive  au  talon  gauche. 
Cette  douleur  no  l’a  pas  emiiêclié  de  continuer  son  chemin  on  boitant  faiblement.  Les 
jours  suivants,  il  (mntinue  à  marcdier  et  à  courir  sans  gène  appréciable.  Nous  faisons 
radiographier  le  pied  du  malade.  Nous  constatons  l’existence  d’un  trait  do  fracture 
oblique  de  haut  on  bas  et  d’arrière  en  avant,  partant  do  la  lace  supérieure  du  calcanéum 
(extrémité  postérieure)  et  gagnant  la  face  inférieure  en  avant  de  la  tubérosité  iiostérieure. 
C’est  une  fracture  i)ar  arrachement.  Le  déplaccmi'iit  des  fragments  est  peu  marqué.  Le 
fragment  postérieur  n'est  surélevé  (jue  d  un  donn-centimètre.  La  consolidation  de  celte 
fracture  a  été  parfaite.  Cotte  fracture  semble  donc  être  une  fracture  par  contraction  des 
muscles  du  mollet,  ne  s'est  produite  qu’avec  un  minimum  d’ell'ort  musculaire  et  n’a  été 
accompagnée  ([ue  de  très  pou  de  douleur.  Elle  a  donc  tous  les  caractères  d’une  [raclure 
spontanée. 

Notons  un  jjcu  d’atrophie  des  muscles  du  mollet  gauche.  L’examen  radiograi)hiquo  du 
squolotto  du  pied  nous  montre  encore  un  raccourcissement  anormal  do  tous  les  segments 
du  (luatrième  orteil. 

Nous  pratiquons  au  malade  une  ponction  lombaire  et  nous  constatons  l’oxislcnce  d’une 
lymphocytose  très  accentuée. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d’un  sujet  qui  vient  se  plaindre  de  crises  ga®' 
triiiues,  et  dont  l’examen  dénote  l’existence  de  troubles  oeulaires  (signes  d’Ar- 
gyll-Kobertson  ;  inégalité  et  déformation  des  pupilles;  diminution  de  l’acuité 
visuelle). 

L’élude  de  la  réllectivité,  si  elle  ne  nous  montre  pas  l’absence  du  phénomène 
du  genou,  nous  permet  de  constater  que  le  réflexe  du  tendon  d’Achille  n’existe 
plus. 
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Enfin,  le  sujet  est  atteint  d’une  fracture  spontanée  du  calcanéum.  Son  liquide 
céphalo-rachidien  est  très  riche  en  lymphocytes. 

Avec  ce  faisceau  de  symptômes,  nous  nous  sommes  permis  d’aiïirmer  l’exis¬ 
tence  d’un  tabes  chez  notre  malade. 

L  hypothèse  de  vomissements  essentiels  de  Leyden  s’était  un  instant  offerte  à 
nous  lorsque  nous  n’étions  en  présence  que  du  syndrome  :  crises  gastriques. 
Elle  fut  éliminée  en  même  temps  que  l’hypothèse  d’hystérie.  Aucun  stigmate  de 
cette  névrose  ne  fut  trouvé. 

Cette  observation  concerne  donc  un  sujet  atteint  de  tabes.  La  première  mani- 
testation  de  l’affection  a  eu  lieu  à  l’âge  de  6  ans. 

Quelle  est  la  cause  de  ce  tabes  '?  Nous  ne  relevons  dans  le  passé  morbide  de 
notre  malade  qu’un  fait  digne  d’être  retenu  :  l’existence,  à  l’âge  de  0  et  9  ans, 

deux  tumeurs  indolente  sur  la  face  antéro-interne  de  la  jambe,  tumeurs  qui 
régressent  en  une  dizaine  de  jours  sous  l’induence  d’onctions  d’onguent  napoli¬ 
tain. 


Iloit-on  voir  dans  ces  lésions  des  gommes  spécifiques  ?  Aucun  autre  signe  do 
®yphilis  acquise  ou  héréditaire  n’a  pu  être  relevé.  Les  antécédents  semblent  être 
indemnes.  Le  passé  morbide  du  père,  actuellement  défunt,  est  inconnu.  Mais 
une  légère  arriération  intellectuelle,  quelques  malformations  comme  celle  pré¬ 
sentée  aux  orteils  du  pied  droit,  comme  celle  de  la  voûte  palatine  plaident  en 
faveur  de  l’existence  d’une  tare  dystrophique  de  nature  héréditaire.  Nos  conclu¬ 
sions  n’ont  pas  le  droit  d’être  plus  fermes  ;  cas  de  tabes  infantile  ayant  débuté 
l'ars  la  septième  année,  relevant  probablement  de  l’infection  syphilitique  héré¬ 
ditaire. 


Nous  ajoutons  que  le  résultat  du  traitement  plaide  en  faveur  de  la  spécificité 
'ii'iginelle.  Les  injections  d’huile  grise  ont  supprimé  complètement  les  crises 
Sastri(jues  depuis  trois  mois. 

11  existe  donc  à  notre  connaissance  quarante-sept  observations  publiées  sous 
1®  litre  de  tabes  infantile  ou  juvénile  qui  cliniquement  semblent  être  des  cas 
authentiques  de  cette  affection.  Les  sujets  de  ces  observations  présentent  en 
®ffet  une  symptomatologie  telle  qu’il  n’y  aurait  pas  lieu  d’hésiter  pour  affirmer 
le  diagnostic  de  tabes  s’il  s’agissait  de  malades  adultes.  Mais  ces  cas  concernent 
des  enfants  ou  des  adolescents.  Or  le  tabes  chez  ces  sujets  est  considéré  comme 
®iiceptionneL  Quelques  neurologues  pensent  même  que  les  différents  cas  de  ce 
genre  ne  doivent  pas  être  tenus  pour  de  véritables  tabes. 

En  étudiant  les  observations  publiées,  nous  n’avons  nulle  part  trouvé  de  rela¬ 
tion  d’autopsie,  et  dans  notre  tableau  il  manque  une  colonne,  celle  qui  devrait 
l’enfermer  les  constatations  anatomiques.  Cette  absence  d’examen  nécropsique 
evait  déjà  frappé  Gumpertz,  qui,  à  la  suite  de  M.  Pierre  Marie,  mettait  en  doute 
existence  d’un  tabes  chez  l’enfant. 

Assurément  le  défaut  d’étude  anatomo-pathologique  n’est  pas  fait  pour 
entraîner  la  conviction  et  l’on  comprend  facilement  que  Gumpertz  se  fût  posé  la 
finestion  suivante  :  «  Que  signifient  les  symptômes  tabétiques  chez  les  enfants 
elteints  de  syphilis  héréditaire?  »  Ces  signes  ne  traduisent-ils  pas  simplement 
des  lésions  de  syphilis  nerveuse? 

Saris  doute,  dans  le  tableau  clinique  de  l’ataxic  locomotrice  bien  des  symp- 
ômes  relèvent  directement  de  la  syphilis  des  centres  nerveux.  Nous  l'avons  déjà 
11“  en  parlant  de  l’Argyll-Ilobertson.  de  l’inégalité  et  de  la  déformation  des 

pupilles. 

Ea  même  remarque  s’applique  à  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachi- 
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(lien  qui  est  autant  un  signe  Je  syphilis  nerveuse  qu’un  signe  de  tabes.  Des 
troubles  de  la  ri-llectivité,  de  la  diminution  des  réflexes  patellaires  ou  achilléens 
ont  été  observés  en  mcnie  temps  qu’une  lymphocytose  accentuée  chez  des  spéci¬ 
fiques  qui  ne  présentaient  pas  d’autres  manifestations  de  nature  tabétique. 

Mais,  (|uand  un  malade  vient  avec  un  ensemble  de  symptômes  que  l’on  est 
accoutumé  de  voir  dans  le  tabes,  quand  il  se  plaint  de  troubles  de  la  sensibilité 
subjective  et  objective,  de  crises  viscérales,  de  troubles  trophiques,  de  troubles 
urinaires,  quand  enfin  les  pupilles  sont  immobiles,  inégales  et  déformées,  que 
les  réflexes  tendineux  sont  aliolis,  personne  n’hésite  pour  poser  le  diagnostic  de 
tabes  si  le  sujet  est  un  adullc  ;  point  n’est  liesoin  pour  cela  qu’il  soit  un  grand 
ataxique  ou  un  cachectique.  Pourquoi,  s’il  s’agit  d’un  enfant  ou  d’un  adolescent, 
n’en  serait-il  pas  de  même  ?  L’adulte  doit  généralement  son  tabes  à  la  syphilis 
arujuise,  l’enfant  le  devrait  à  la  syphilis  héréditaire  ((|uand  il  ne  doit  pas  son 
infection  à  une  contagion  pendant  les  [(rcmiers  mois  de  sa  vie).  Ceci  n’a  rien 
d’élonnant  puisque  les  lésions  que  cause  l’hérédo-sypbilis  sont  de  même  nature 
dans  tous  les  organes  que  celles  dues  à  la  spécifleife  acquise. 

Nous  admollons  donc  la  réalité  de  l’existence  clinique  d’un  tabes  infantile 
juvénile.  Nous  reconnaissons  (|u’aucune  constatation  anatomique  n’a  été  publiée, 
fl  est  vrai  (|ue  la  longue  Jurée  habituelle  de  cette  maladie  permet  d'expli¬ 
quer  l’absence  d’autopsie  dans  toutes  les  observations  car  toutes  sont  de  date 
récente. 

L’élude  de  ces  observations  de  tabes  infantile  juvénile  ne  nous  a  révélé  que 
(luelqucs  particularités.  Cliniquement,  le  tabes  chez  les  jeunes  sujets  débute  soit 
par  des  troubles  urinaires,  soit  par  des  douleurs  fulgurantes,  soit  enfin  par  de 
l’ainblyopie.  Le  mode  de  début  n’a  pas  été  signalé  dans  toutes  les  observations; 
dans  vingt-huit  seulement  l’auteur  a  jiris  ce  soin.  Nous  avons  trouvé  que  douze 
fois  le  tabes  avait  eu  pour  premier  symptôme  de  l’incontinence  d’urine.  Les 
douleurs  fulgurantes  ont  été  sept  fois  la  manifestation  préataxi(iue.  Quatre  cas 
de  labes  de  l’enfance  ont  débuté  par  de  l’amblyopie.  Deux  fois  les  crises  gas- 
Lri(iues  ont  été  le  symptôme  premier  en  date. 

ICn  somme,  le  trouble  fonctionnel  le  plus  constant  de  la  période  préataxique  Ju 
tabes  des  jeunes  sujets  est  rincontinence  d’urine  puisque  prés  de  la  moitié  do® 
malades  l'ont  présenté. 

C’est  là,  pensons-nous,  un  mode  de  début  beaucoup  moins  fréquent  dans  le 
tabes  do  l’adulte.  Au  contraire,  les  douleurs  fulgurantes  que  l’on  donne  comme 
le  premier  signe  habituel  du  tabes  vulgaire  (62  pour  100,  Krb)  se  sont  montrées 
relativement  rares,  puisqu’elles  ne  sont  signalées  comme  signe  du  début  que 
dans  30  pour  100  des  cas.  L’amblyopie  a  été  dans  14  pour  100  des  observations 
le  trouble  pour  lequel  les  parents  amenaient  leur  enfant  à  examiner. 

Ce  début  ([uelquc  peu  insolite  du  tabes  infantile-jiivénile  explique  la  facilité 
avec  laquelle  un  observateur  non  prévenu  passera  à  côté  du  diagnostic. 

l’ar  la  suite,  le  tabes  sera  encore  difficile  à  dépister.  En  effet,  dans  toute  son 
évolution,  le  tabes  chez  l’enfant  ou  l’adolescent  a  une  symptomatologie  discrète- 

Le  tableau  clini(iue  est  peu  chargé  : 

L’incontinence  J’urine,  symidôme  premier  en  date,  s’accentue,  devient  pe*’" 
mauente,  si  elle  n’était  que  passagère.  Nous  l’avons  rencontrée  vingt-trois  foi^ 
sur  (juarante-sept.  Des  troubles  de  sensibilité  objective  (anesthésie  radiculairOi 
paresthésie)  s’ajoutent,  et  dans  1/6  d((s  observations  les  troubles  vésicaux 
sensitifs  ôtaient  les  seuls  symptc'imes  fonctionnels  du  tabes.  Le  diagnostic  ne  fut 
porté  ([ue  par  la  constatation  du  signe  de  U'estphall  du  signe  d’Argyll  et 
recherche  du  Kornberg. 
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Néanmoins,  les  manifestations  bruyantes  du  tabes,  celles  qui  attirent  l’atten¬ 
tion,  ne  sont  pas  étrangères  au  tabes  du  jeune  sujet.  Les  douleurs  fulgurantes,  les 
crises  viscérales  par  exemple  se  rencontrent  chez  l’enfant  ou  l’adolescent.  Elles 
sont  simplement  moins  fréquentes  que  chez  l’adulte.  Les  crises  viscérales  n’ont 
été  relevées  que  neuf  fois  sur  quarante-sept  (19  [)Our  100).  L’incoordination  est 
presque  toujours  légère  et  demande  à  être  recherchée,  deux  fois  seulement  le 
uaalade  a  présenté  une  ataxie  marquée.  L’état  général  reste  bon.  En  somme  le 
tabes  de  l’enfant  est  peu  ataxique,  rarement  ou  tardivement  douloureux,  il  est 
discret.  .Si  l’on  adopte  l’expression  très  juste  de  M.  Pierre  Marie  les  jeunes 
sujets  seraient  des  «  tabétisants  »,  plutôt  que  de  vrais  tabétiques.  Ce  qualificatif 
appliqué  au  tabes  infantile  nous  semble  d’autant  plus  exact  que  la  »  forme 
amaurotique  » ,  forme  de  tabes  fruste,  est  fréquemment  réalisée  dans  les  observa¬ 
tions  compulsées  jiar  nous. 

Sans  tenir  compte  des  cas  de  tabes  où  l’amblyopie  est  venue  s’ajouter  aux 
autres  symptômes,  cas  qui  sont  no.mbreux  (17  sur  44,  soit  3(1  pour  100),  nous 
avons  trouvé  cinq  observations  de  tabes-cécité  avec  symptômes  frustes,  cinq 
tabétisants  amaurotiques  (llalban-Marburg-Mendel-Rad-Rcmak).  Chez  ces  enfants 
le  début  de  l’affection  a  consisté  en  une  diminution  de  l’acuité  visuelle  accom¬ 
pagnée  quelquefois  d’incontinence  d’urine  passagère.  L’amblyojiie  a  été  pendant 
longtemps  le  seul  symptôme  inquiétant  l’entourage  de  l’enfant.  Les  premiers 
examens  ont  été  faits  par  des  oculistes.  L’incoordination  était  absente  ou  discrète. 
Les  douleurs  fulgurantes  rares,  très  passagères  n’avaient  pas  attiré  l’attention. 
Si  l’examen  de  la  papille  n’avait  pas  permis  de  songer  à  un  tabes  et  fait  recher¬ 
cher  l’abolition  des  réflexes,  le  diagnostic  n’aurait  pas  été  posé. 

Au  point  de  vue  étiologique  le  tabes  de  l’enfant  ou  de  l’adolescent  relève  de 
la  syphilis,  la  syphilis  héréditaire  naturellement.  Dans  presque  tous  les  cas 
nous  voyons  accuser  cette  infection.  Quand  elle  n’est  pas  certaine,  elle  est  pro- 
bable  ou  vraisemblable.  Si  le  malade  n’a  pas  eu  dans  son  enfance  des  lésions 
cai  actéristiques  de  la  vérole,  ses  collatéraux  répondent  pour  lui  et  apportent  des 
stigmates  qui  permettent  d’énoncer  la  probabilité  de  l’hérédo-syphilis  chez  lui. 
La  syphilis  héréditaire  en  effet  a  été  beaucoup  plus  fréquemment  rencontrée  que 
la  syphilis’acquise.  Dans  trois  cas  seulement  l’infection  spécifique  s’est  produite 
après  la  naissance.  Mais  pourquoi  la  syphilis  de  ces  jeunes  sujets  a-t-elle  eu  des 
déterminations  nerveuses  si  précoces?  Faut-il  admettre  qu’un  terrain  névropa¬ 
thique,  qu’une  hérédité  nerveuse  un  peu  chargée  fussent  nécessaires  jiour  déter¬ 
miner  la  lésion  médullaire?  Il  est  difficile  de  répondre  à  cette  question.  Bien 
peu  d’auteurs  ont  étudié  les  antécédents  héréditaires  île  leur  malade  au  point  de 
Vue  des  tares  nerveuses.  Cependant  nous  voyons  quelquefois  noter  le  tabes,  la 
paralysie  générale,  l’épilepsie  chez  les  ascendants  de  nos  jeunes  tabétiques 
(Babinski -Berbez-Ilalban- Raymond -Remak -Wilson).  L’importance  des  tares 
héréditaires  névropathiques  comme  facteur  prédisposant  des  tabes  précoces 
avait  intéressé  Berbez.  Sans  admettre  avec  cet  auteur  que  la  maladie  de 
Duchenne  de  Boulogne  est  une  affection  transmise  par  hérédité,  il  ne  nous 
répugne  pas  de  faire  jouer  un  rôle  aux  antécédents  névropathiques  dans  l’étio¬ 
logie  du  tabes  infantile  juvénile.  Un  hérédo-syphilitique  serait  d’autant  plus 
prédisposé  à  faire  des  lésions  do  ses  cordons  postérieurs  que  dans  ses  ascendants 
l’on  trouve  des  tares  nerveuses  plus  accentuées. 

Un  autre  point  serait  intéressant  à  élucider  dans  l’étiologie  du  tabes  infantile. 
Quel  rang  occupe  cette  affection  parmi  les  autres  manifestations  spinales  de  la 
Syphilis  héréditaire?  Depuis  les  travaux  de  Gilles  de  la  'l'ourette  et  la  thèse  de 
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Gasne,  aucun  travail  d’ensemble  n’a  été  publié  sur  les  affections  de  la  moelle 
chez  les  hérédo-spécifiques.  Aussi  serait-il  difficile  de  répondre  d’une  manière 
précise.  Cependant  il  est  bien  probable  que  le  tabes  soit  resté  une  forme  excep¬ 
tionnelle  des  manifestations  spinales  de  la  syphilis  héréditaire.  Malgré  les 
récentes  observations  de  tabes  publiées,  la  forme  diffuse  de  l’hérédo-syphilis 
médullaire  est  demeurée  la  forme  commune. 

En  somme  l’hérédo-syphilis  des  centres  nerveux  donne  rarement  un  tabes 
infantile.  Chez  le  jeune  sujet,  enfant  ou  adolescent,  le  tabes  est  une  affection 
exceptionnelle.  Mais  depuis  quelques  années  les  exemples  sont  devenus  plus 
fréquents,  depuis  que  l’on  sait  rechercher  les  cas  frustes  de  cette  affection.  Le 
tabes  infantile  juvénile  a,  en  effet,  d’ordinaire,  une  symptomatologie  discrète 
et  quelque  peu  insolite. 
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(Clinique  médicale  de  l’üniversité  de  Turin.  Directeur  :  professeur  C.  Bozzoï.o.) 

De  nombreuses  observations  cliniques  ont  démontré  l’existence  de  relations 
importantes  entre  le  vitiligo  et  les  maladies  nerveuses.  On  rencontre  cette 
dystrophie  pigmentaire  au  cours  d'un  grand  nombre  d’affections  du  système 
nerveux  central  ou  périphérique,  savoir  :  lésions  des  nerfs  périphériques,  tabes, 
syringomyélie,  goitre  exophtalmique,  aliénation  mentale,  névroses  diverses. 
Dans  tous  ces  cas  le  vitiligo  est,  comme  l’a  dit  Leloir  (1),  une  t  dernYatonéurose 
indicatrice  ou  révélatrice  ».  M.  Gaucher  (2)  rassemble  ces  cas  dans  le  groüpe  des 
‘  vitiligos  trophiques  à  étiologie  et  à  pathogénie  nerveuses  » . 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  dans  la  clinique  de  mon  maître,  le  professeur 
Dozzolo,  le  cas  suivant  : 

A.  C...,  âgé  de  29  ans,  paysan.  Pas  de  tare  héréditaire;  pas  de  maladies  de  l’enfance.  Il 

fait  son  service  militaire  pondant  trois  ans  régulièrement;  il  nie  avoir  eu  la  syphilis, 
fit  les  recherches  qui  ont  été  faites  près  de  sa  famille  confirment  ses  assertions.  Il  est 
marié  depuis  cinq  ans;  sa  femme  n’a  jamais  fait  de  fausses  couches;  elle  a  eu  trois 
enfants;  deux  sont  bien  portants,  un  est  mort  à  3  ans. 

Depuis  trois  ou  quatre  ans,  il  no  peut  faire  de  fatigues  sans  être  essoufflé;  il  a  quolque- 

(1)  Leloir,  Beeherehes  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  les  affections  cutanées  d'ori- 
yine  nerveuse.  Paris,  1882. 

(2)  Gaucher,  Etiologie  du  vitiligo.  Bevue  de  Médecine,  10  décembre  1900. 
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fois  craché  du  sang  pendant  des  accès  de  toux.  Kn  1900,  il  a  eu  une  pneumonie  dont  il  a 
relevé  on  dix  jours.  La  pigmentation  entourée  en  plaques  a  paru  il  y  a  à  peu  près 
cinq  ans.  Depuis  quelques  semaines,  il  souffre  do  douleurs  épigastriques  et  de  pyrrosis, 
sans  vomissements  ;  c’est  pour  ces  souffrances  gastriiiues  qu'on  a  eu  recours  à  la  clinique, 
oii  il  entra  le  12  juillet  1902. 

C’est  un  homme  de  haute  taille,  de  constitution  physique  régulière.  Le  visage  et  le 
cou  sont  d’une  couleur  brun-rougeàtre  très  foncée,  tandis  que  sur  le  tronc  et  sur  les 
e.xtrémités  on  reraar(|ue  des  taches  mélanoderiniques  alternant  avec  des  zones  leucoder- 
miques  constituant  un  dessin  presque  tout  à  fait  symétrique,  sauf  sur  la  moitié  supé- 
rieui  e  du  tronc  oii  ladite  symétrie  ne  présente  pas  la  même  perfection.  Achromie  très 
marquée  autour  de  l’ombilic.  Les  mains  sont  hyperchroraiques  :  il  y  a  quelques  plaques 
blanchies  sur  la  face  dorsale  de  ces  mains  à  dispositions  symétriques  des  deu.\  côtés.  La 
face  dor  sale  dos  pieds,  color  i'o  en  brun,  présente  do  petites  taches  blanches  irrégulière¬ 
ment  disposées.  On  avait  pris  la  photographie  du  patient;  ainsi  la  disposition  du  vitiligo 
a  pu  être  reproduite  dans  les  ligures  1  et  2,  ce  qui  nous  dispense  d’une  description  plus 
détaillée. 

Le  malade  ne  pri'sentait  ni  d’altérations  trophiques,  ni  d’atrophies  musculaires,  ni 
d’altérations  gi’ossières  do  la  sensibilité.  Il  nous  faut  cependant  avouer  qu’un  examen 
attenlif  du  .système  nerveux  n’avait  pas  encore  été  pratiqué  lorsque  le  4  juillet  le  malade 
mourut  soudainement  sans  une  cause  apparente  (fig  1  et  2). 


L’aiUopsii'  révéla  une  énorme  hyperti’ophie  idiopathi(|ue  du  emur  sans  vices  valvu¬ 
laires.  l’as  d’altérations  macroscopiques  dans  le  cerveau.  Nous  avons  conservé  la  moelle 
pour  rechercher  s’il  y  avait  quehiuc  particularité  qui  put  être  mise  en  rapport  avec  la 
dyschromie  cutanée. 

Kxnnini  de  lu  moelle  épinière.  —  La  dure-mère,  ainsi  que  l'arachnoïde  et  la  ]ue-mère 
sont  tout  à  fait  normales  ;  la  moelle  a  conservé  partout  son  volume  et  sa  consistance 
normale;  les  racines  antérieures  et  postérieures  ne  paraissent  pas  altérées.  Sur  des 
coupes  successives  pratiquées  transversalement  sur  la  moelle  on  aperçoit  un  point  rou¬ 
geâtre  pas  plus  gros  que  la  lébe  d’une  petite  épingle,  occupant  la  place  du  canal  central 
de  la  moelle  ;  mais  il  était  si  petit  et  si  indistinct  ([ue  l’on  n’aurait  pas  pu  conclure  à 
l’existence  d’une  tumeur  sans  l'aide  de  l’examen  microscopique.  Pas  d’excavation  dans  la 
moelle. 

R.ramen  kixtolugïqiie.  —  Le  néoplasme  est  nettement  délimité  du  restant  de  la  moelle 
et  constitue  comme  une  tige  arrondie  qui  parcourt  tonte  la  longueur  de  la  moelle  depuis 
le  cône  terminal  jusqu’au  I"'  segment  cervical.  Sur  les  coupes  transversales  la  tumeur 
apparaît  comme  un  disque  ayant  un  diamètre  d’environ  8/10"  de  millimètres.  Mlle  a®*' 
constituée  de  cellules  très  abondantes  dont,  à  un  faible  grossissement,  on  n’aperçoit  que 
les  noyaux,  do  manière  que  tout  d’abord  on  dirait  qu’on  a  affaire  à  une  simple  infiltra¬ 
tion  centrale.  Mais,  si  l’on  observe  avec  attention,  on  voit  nettement  les  noyaux  se  dis- 
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•  poser  en  lames  contournées,  en  plusieurs  tourbillons,  qui  rappellent  la  disposition  alvéo¬ 
laire.  A  l’aide  d’un  fort  grossissement  on  voit  les  éléments  figurés  de  forme  irrégulière, 
■  mais  pour  quelques-uns  d’eux  la  forme  des  cellules  névrogliques  est  très  évidente.  Ces 
éléments  sont  plongés  dans  une  substance  librillaire,  qui  se  colore  faiblement  par  le 
carmin,  et  ils  contiennent  un  noyau  arrondi  ou  irrégulier,  volumineux,  qui  se  colore 
intensivement  avec  le  carmin  ou  riiématoxiline.  Des  éléments  analogues,  isolés,  non  dis¬ 
posés  en  traînées  comme  dans  la  tumeur,  s'infiltrent  dans  la  substance  nerveuse  dos 
parties  environnantes  (fig.  3). 

Le  petit  néoplasme  se  maintient  pour  toute  la  longueur  de  la  moelle  dans  les  limites 
de  la  commissure  grise  et  il  n’envaliit  jamais  la  substance  blanche.  Le  canal  central  est 


oblitéré  par  les  éléments  de  la  tumeur  et  n’est  pas  reconnaissable  sur  les  coupes.  On  no 
iTouve  nulle  part  trace  do  dégénérescence  ou  d’hémorragie. 

On  ne  saurait  conclure  de  cette  observation  unique  à  l’existence  d’une 
''elation  directe  entre  la  gliose  centrale  de  la  moelle  et  le  vitiligo,  d’autant 
pioins  que  nous  ne  savons  pas  si  l’examen  histologique  de  la  moelle  a  été 
Jamais  pratiqué  dans  cette  forme  de  dyschromie  cutanée;  mais  puisqu’on  s’est 
borné  jusqu’à  présent  à  des  observations  d’un  ordre  presque  tout  à  fait  clinique, 
*1  nous  parut  de  quelque  importance  de  relater  le  cas  bien  simi)le  qui  s’est 
présenté  à  notre  examen. 

Parmi  les  observations  qui  ont  paru  dans  cette  Revue  ces  dernières  années,  il 
y  en  a  deux  qui  ont  attiré  tout  particuliérement  mon  attention  par  leur  rapport 
evec  le  cas  dont  nous  venons  de  faire  l’abrégé.  MM.  Pierre  .Marie  et  Rnillain  (1), 
b'  l’examen  de  six  malades  présentant  du  vitiligo,  ont  constaté  chez  trois  d’entre 
eux  des  symptômes  tabétiformes  ;  chez  une  quatrième  malade,  il  y  avait,  à  côté 
d  Une  abolition  des  réllexes  nchilléens  et  d’une  disparition  presque  complète  des 
rellexes  rotuliens,  des  troubles  trophiques  de  la  plus  haute  importance  :  le  pied 
et  la  jambe  droite  gonflés  par  un  (i‘déme  dur,  indolore;  le  gros  orteil  amputé  à 

suite  d’un  mal  perforant;  les  autres  déformés  et  en  hypertension;  des  troubles 
li’ophiques  enfin,  qui  donnaient  «  l’impression,  en  voyant  ce  membre,  d’une 


fl)  Masie  et  Gi  u.i.aix,  Vitiligo  et  symptômes  tabétiformes.  S.  A’.  P.,  13  mars.  —  llevui' 
Neurologique,  1902,  p.  273. 
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maladie  mutilante,  d'une  troplioneurose  des  extrémités  ».  On  observait  aussi  des 
maux  perforants,  mais  moins  prononcés,  au  pied  gauche. 

Koudncw  (  1  )  a  mentionné  un  cas  de  vitiligo  chez  une  folle  avec  des  troubles, 
trophiques:  absence  complète  de  la  pilosité,  chute  de  tous  les  cheveux  dans  une 
semaine;  chute  des  dents  de  la  mâchoire  supérieure.  Les  taches  blanches 
cutanées,  d'une  grandeur  différente,-  étaient  tout  à  fait  symétriques;  la  sensi¬ 
bilité  à  leur  niveau  était  différente  de  la  sensibilité  de  la  peau  aux  endroits  non 
dé[)igmentés;  la  sensibilité  de  la  peau  blanche  était  modifiée  à  l'égard  de  la  tem¬ 
pérature  ;  quelque  affaiblissement  à  l'égard  du  froid,  exagération  vis-à-vis  de 
la  chaleur. 

Nous  nous  bornons  à  fixer  l'attention  des  neurologistes  sur  ces  coïncidences 
symptomati([ncs  et  anatomiques  du  vitiligo,  dans  la  jiersuasion  que  de  nou¬ 
velles  observations  viendront  préciser  plus  particuliérement  l'importance  et  la 
signification  du  cas  singulier  que  nous  avons  relaté. 
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fififii  Le  Vertige,  par  Piemiik  Iîon.nikh.  .Masson  et  C'”,  1  vol.  de  340  p.,  2'  édition. 

1. a  première  édition  de  ce  travail  date  de  1893  et  faisait  partie  de  la  collec¬ 
tion  Charcot-Debove.  Depuis  ces  dix  années,  l'auteur  a  constamment  retravaille 
la  question  du  vertige,  et  en  a  tiré  d'abord  son  volume  sur  le  Sen$  des  aUiludes, 
|)aru  l'an  dernier,  et  qui  en  a  développé  la  partie  physiologique,  et  en  second 
lieu  le  présent  volume  sur  le  Vertige,  qui  en  com(dètc  bipartie  pathologique. 

Dans  un  premier  chapitrede  dialectique,  Pierre  lionnier  reprend  tout  d'abord 
une  notion  sur  la(|ueIlo  il  a  [dusieurs  fois  insisté,  à  savoir,  la  distinction  qu!il 
importe  toujours  de  faire  entre  la  représentation  consciente  que  nous  pouvons 
avoir  d’un  état  physio-pathologique  tel  que  le  vertige,  et  cet  état  lui-même,  avec 
lequel  on  le  confond  généralement.  L'auteur  prend  à  partie  sur  ce  point  le  pro¬ 
fesseur  Cirasset,  et  il  discute  pendant  une  vingtaine  de  pages  la  définition  que  cet 

(l)  Rouii.new,  Vitiligo  cfiez  une  folle,  /lente  Seurologiqur,  1902,  p.  598. 
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auteur  a  donnée  du  vertige  dans  son  récent  livre  sur  l’Orientation  et  V équilibra¬ 
tion.  M.  Grasset  confond  le  vertige  et  la  sensation  vertigineuse,  c’est-à-dire  ce. 
trouble  bulbaire  avec  sa  représentation  corticale.  «  Le  vertige,  dit  M.  Grasset, 
est  une  sensation  fausse;  il  est  constitué  par  deux  sensations  :  a)  une  sensation 
de  déplacement  du  corps  par  rapport  aux  objets  environnants;  h)  une  sensation 
de  perle  de  l'équilibre.  » 

Bonnier  montre  que,  vraie  ou  fausse,  la  sensation  de  déplacement  n’est  pas 
le  vertige  :  nous  l’avons  en  marchant,  en  sautant  sans  avoir  le  vertige;  de  même 
la  sensation  vraie  oü  fausse  de  perte  de  l’équilibre  peut  engendrer  le  vertige, 
comme  la  peur,  mais  n’est  pas  le  vertige.  Un  homme  qui  fait  une  chute,  qui 
saute  un  fossé,  qui  s’assied  a  la  sensation  du  déplacement  de  son  corps  par 
rapport  aux  objets  environnants,  et  la  sensation  de  la  perte  de  son  équilibre.  11 
n’a  nullement  pour  cela  le  vertige.  On  [leut  avoir  le  vertige  au  lit,  en  pleine 
résolution  musculaire,  dans  Instabilité  la  plus  absolue.  On  peut  avoir  le  vertige 
sans  le  sentir,  et  ne  connaître  que  les  effets,  la  déviation  de  l’attitude  debout  ou 
de  la  marche,  les  troubles  visuels,  réflexes,  etc. 

Bonnier  insiste  aussi  sur  la  nécessité  de  définir  l'endroit  du  phénomène  dont 
le  vertige  est  l’envers,  l’état  physiologique,  la  fonction  dont  il  est  le  trouble  ou  la 
négation  ;  il  ramène  la  définition  du  vertige  à  ce  problème  de  physiologie  sen¬ 
sorielle,  et  passe  à  l'étude  de  cette  physiologie  spéciale,  celle  du  sens  des  atti¬ 
tudes. 

Une  première  partie  est  consacrée  au  vertige  en  lui-même,  indépendamment 
de  ses  conditions  cliniques.  L’auteur  définit  le  sens  de  l’espace,  nom  qu’il  donne 
à  toutes  les  parties  de  la  sensibilité,  tant  centrales  que  périphériques  qui  contri¬ 
buent  à  définir  l’orientation  objective  et  l’orientation  subjective,  cette  dernière 
conditionnant  l’autre,  «  puisque  nous  ne  connaissons  les  choses  extérieures  à 
MOUS  que  par  l’empreinte  qu’elles  laissent  en  nous.  »  11  développe  ici  sa  donnée 
d'un  sent  des  attitudes,  sens  qui  nous  définit  le  lieu  de  chacune  des  parties  de 
nous-méme;  cette  donnée  a  été  plus  complètement  exposée  dans  le  livre  paru 
sur  le  sens  dés  attitudes,  et  qui  forme  la  première  partie  du  Vertùje. 

fl  étudie  de  nos  principaux  sens  la  fonction  de  localisation,  d’extériorisation, 
de  définition  des  formes  et  des  attitudes;  les  symptômes  propres  des  conduc¬ 
teurs  de  ces  acquisitions,  leur  centralisation  cérébelleuse,  cérébrale;  les  rapports 
de  ces  fonctions  avec  la  motricité  (images  d’altitudes,  images  motrices,  coordi¬ 
nation,  appropriation,  destination,  orientation  motrices,  etc.),  avec  la  vie  orga- 
nique. 

Dans  un  chapitre  sur  la  définition  physiologique  du  verlige,  l’auteur  montre 
que  l’étourdissement  est  l’irritation  des  centres  vestibulaires,  et  que  le  vertige  en 
est  l’égarement  fonctionnel.  C’est  ce  phénomène  bulbaire  qui  peut  avoir  ou 
n’avoir  pas  sa  représentation  cérébrale,  ses  irradiations  bulbaires,  médul¬ 
laires,  etc. 

Telle  est  sa  définition  anatomique,  topographique.  Physiologiquement,  le  ver¬ 
tige  est  la  désorientation  subjective  totale  oa  céphalique. 

I. 'appareil  des  centres  vestibulaires  peut  être  troublé  par  des  phénomènes 
intrinsèques  de  l’appareil  labyrinthique,  c’est  le  vertige  direct;  mais  ces 
centres  peuvent  être  troublés  aussi  [lar  une  irritation,  une  irradiation  prove¬ 
nant  des  centres  voisins  ;  c’est  le  vertige  indirect  ou  d’irradiation. 

îditiiquemenl,  le  vertige,  analysé  dans  sa  représentation  consciente,  celle  sur 
laquelle  peut  porter  l’interrogatoire  du  malade,  se  divise  en  phénomènes  d’im- 
Iierception,  de  superception,  d’illusion, d’hallucination  d'espace.  Ce  vertige  peut 
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avoir  les  irradiations  bulbaires,  cérébelleuses,  cérébrales,  les  plus  diverses  que 
Bonnier  énumère,  avec  ou  sans  enjambement  inter  nucléaire,  c’est-à-dire  une  pro¬ 
pagation  à  des  noyaux  immédiatement  associés  aux  noyaux  labyrinthiques  avec 
propagation  à  des  noyaux  lointains,  les  noyaux  intermédiaires  ne  réagissant 
pas. 

La  deuxième  partie  traite  des  rerliijes,  cliniquement  étudiés  et  classés  d’après 
l’appareil  d’où  part  l’irritation  qui  provoque  le  vertige.  Une  étude  complète  de 
l’appareil  labyrinthique,  de  ses  centres,  de  ses  fonctions,  de  sa  pathologie,  per¬ 
met  d’exposer  les  conditions  multiples  du  vertige  direct.  Bonnier  rappelle  la 
définition  du  syndrome  complexe  qu’il  a  attribué  au  noyau  vestibulaire  de  Dei- 
ters,  sur  lequel  il  a  publié  récemment  plusieurs  articles,  qu’il  reproduit  ici,  avec 
une  série  de  schémas  bulbo-protubérantiels  figurant  les  irradiations  les  plus 
caractéristiques. 

La  partie  du  volume  qui  étudie  les  formes  cliniques  du  vertige  d’irradiation, 
les  nombreuses  formes  de  vertige  classées  par  appareils,  par  systèmes  orga¬ 
niques,  est  la  même  que  dans  lapremière  édition,  mais  avec  de  nombreuses  addi¬ 
tions  de  détail. 

Ce  livre  servira  certainement  à  préciser  le  sens  du  mot  vertige,  employé  si 
souvent  en  clinique  et  trop  souvent  mat  interprété.  C’est  un  travail  mûri, 
réfléchi,  essentiellement  original.  Il  est  à  désirer  que  les  importantes  notions 
sémiologiques  qu’il  contient  soient  mises  à  profit  par  les  cliniciens. 

L’auteur  a  fait  un  t  rappel  bibliographique  •  des  travaux  qu’il  a  consacrés  à 
la  question,  chose  utile  lorsqu’il  s’agit  d’études  abordées  sous  un  jour  entière¬ 
ment  personnel.  B. 


ANATOMIE 

354)  Les  Neurofiblilles  d’après  la  méthode  et  les  travaux  de  S  Ramon 
y  Gajal;  les  Neurofibrilles  chez  les  Hirudinées,  par  L  Azoulay.  Presse 
médicale,  7  janvier  1005,  n"2,  p.  9. 

11  existe  dans  les  neurones  de  ces  invertébrés,  comme  l’a  découvert  Apathy, 
des  filaments  disposés  en  un  ou  deux  réseaux  élégants  autour  et  à  distance  du 
noyau  ;  il  est  impossible  d’apercevoir  dans  ees  filaments  la  moindre  trace  de 
fibrilles  plus  fines,  élémentaires,  ainsi  que  M.  Apathy  les  appelle. 

Les  neurofibrilles  émises  par  les  réseaux  à  travers  l’expansion  unique  du 
neurone  prennent  diverses  directions  en  arrivant  au  centre  du  ganglion  ;  les 
unes  vont  à  des  muscles,  les  autres  forment  des  fibrilles  d’association,  dans  la 
chaîne  ventrale  :  d’autres  enfin,  plus  ténues,  s’épuisent  dans  la  substance  plexi- 
forme  par  des  divisions  successives  librement  terminées. 

Les  neurofibrilles  motrices,  d’association,  etc.  émettent,  à  leur  passage  dans 
la  substance  plexiforme,  des  collatérales  qui  s’épuisent  egalement  dans  cette 
substance.  Les  neuroli brilles  fines  et  les  collatérales,  ainsi  distribuées  dans  la 
substance  plexiforme,  correspondent,  sans  aucun  doute,  aux  prolongements 
accessoires  de  Retzius  et  de  Lenhossèk  ;  elles  servent  donc,  à  recueillir  les  cou¬ 
rants  et  à  les  transmettre  au  reste  du  neurone. 

Il  n’existe  point  de  réseau  dans  la  substance  plexiforme  comme  l’a  cru 
M.  Apathy;  par  suite,  la  doctrine  de  la  conduction  des  courants  par  contiguïté 
reste  intacte. 
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Enfin,  de  même  que  chez  les  vertébrés,  les  neurofibrilles,  fussent-elles  les: 
plus  délicates,  sont  toujours  enfermées  dans  une  gaine  de  protoplasma  cellu¬ 
laire,  transparente  dans  la  méthode  à  l’argent  réduit,  colorable  par  les  mé¬ 
thodes  de  (lolgi  et  d’Ehrlich;  cette  gaine  empêche  le  contact  immédiat  des 
neuro-fibrilles  entre  elles.  11  faut  en  conclure  que  c’est  le  spongioplasma  qui  est 
conducteur  ou  bien  ce  sont  les  neiirolibrilles  ;  dans  ce  dernier  cas,  il  ne  se  peut 
agir  que  d’une  action  à  distance,  d’une  sorte  d’induction.  Feindel. 

La  Structure  intime  des  Cellules  Nerveuses  de  l’homme  (L’in¬ 
tima  strultura  dclle  Cellule  nervose  umane),  par  Enbico  Rossi.  Le  Névraxe, 
vol.  VI,  fasc.  3,  p.  331-349,  1904  (16  fig.). 

Hans  cet  article  l’auteur  étudie  et  figure  le  réticulum  fibrillaire  endocelliilaire 
des  princijiaux  types  de  cellules  nerveuses.  E.  Delb.m. 

Contribution  à  l’étude  des  Localisations  dans  les  Noyaux  Bulbo- 
Protubérantiels  (hypoglosse  et  facial)  chez  l’Homme,  par  C  I’arhon 
et  Paiunian.  Semaine  médicale,  n"  30,  p.  401,  14  décembre  1904. 

he  sujet  dont  les  pièces  proviennent  était  atteint  d’un  cancer  de  la  région 
aus-hyoïdienne;  le  mal  avait  détruit  dans  la  profondeur,  et  des  deux  côtés  les 
Muscles  hypoglosse,  mylobyoidien,  etc.,  et  le  digastrique,  le  pcaucier.  Du  côté 
droit  seulement  des  muscles  du  menton.  Au  microscope  et  par  la  méthode  de 
Nissl  il  fut  constaté  des  altérations  dans  le  noyau  du  facial  et  dans  celui  de 
1  hypoglosse. 

Noyau  de  l’hypoglosse.  —  Chez  l’homme  il  se  présente  formé  de  trois  groupes 
cellulaires  ;  antérieur,  moyen  et  postérieur.  Le  noyau  antérieur  s’est  montré 
eltéré  des  deux  côtés;  de  plus  il  existe  des  altérations  dans  un  sous-groupe 
externe,  et  dans  un  sous-groupe  postérieur  du  noyau  moyen.  De  la  discussion 
de  ces  faits  délicats  se  dégage  cette  conclusion  générale  à  savoir  que  le  groupe 
e^ntérieur  du  noyau  est  en  relation  avec  les  muscles  de  la  région  inférieure  delà 
‘angue. 

Noyau  du  faeial.  —  Chez  l’homme  il  est  assez  compliqué,  il  présente  quatre 
groupes  dorsaux  et  quatre  ventraux.  Le  deuxième  groupe  dorsal,  en  réaction 
des  deux  côtés,  répond  aux  deux  chefs  du  digastrique;  le  troisième  groupe 
ventral,  altéré  d’un  seul  côté,  répond  aux  muscles  du  menton.  D’une  façon 
générale  on  peut  dire  que  les  muscles  les  plus  élevés  innervés  jiar  le  facial 
dirent  leur  i  nnervation  des  groupes  dorsaux,  tandis  que  les  plus  inférieurs  la 
reçoivent  des  groupes  ventraux.  Eeindkl. 


physiologie 

Étude  physiologique  sur  la  Marche,  par  PAUL-.losEPH-r.usTAVE  Cagnard. 
Thèse  de  Paris,  novembre  4904. 

La  marche  en  extension  est  supérieure  à  la  marche  en  flexion.  Celle-ci  parait 
‘Çe  le  plus  souvent  une  allure  de  nécessité;  la  contraction  permanente  du  qua- 
•’iceps  est  une  source  de  fatigue  considérable, 

Pour  ce  qui  est  de  la  marche  sportive,  la  marche  de  vitesse  est  un  non-sens  ; 
®  marche  rapide  est  une  course.  La  marche  de  fond  est  la  seule  vraie  ;  mais 
exige  de  la  part  de  ceux  qui  s’y  adonnent  un  entrainement  méthodique  et 
P’^ogressif,  s’ils  veulent  éviter  le  surmenage  physiipie.  Fkindel. 
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Nouvelle  contribution  à  l’étude  de  la  Marche  (Weitere  Beitriige  zur 
Leliro  vom  (;clien),  par  Krnst  .Iendrassik  (Budapest).  Archiv  fiir  Analomie  iind 
Phijsiologif.  IBO-i. 

Complément  d’un  travail  mümeur  fIJeutschea  Archiv  f.  klin.  med.  Hd  LXX) 
dans  lequel  l’auteur  étudie  successivement  :  la  marehe  sur  un  plan  horizontal 
chez  un  sujet  sain,  un  ataxique,  un  sujet  atteint  de  paralysie  spasmodique;  la 
marche  sur  un  plan  incliné  ascendant  et  descendant  ;  les  mouvements  pendant ^ 
la  montée  et  la  descente  d’un  escalier.  Ces  études,  faites  d’après  des  épreuves, 
photographiques  obtenues  avec  un  appareil  pour  cinématographe,  sont  accom¬ 
pagnées  de  schémas  qui  font  facilement  comprendre  les  différentes  attitudes 
prises  par  les  membres  inférieurs  et  le  tronc  pendant  ces  différents  actes. 

B RÉC Y. 

.’t.jh)  De  l’Accélération  et  du  Ralentissement  du  Pouls  par  Numéra¬ 
tion  accélérée  et  ralentie  à  haute  "Voix,  par  le  l‘i>or.  Beknhei.vi  (de  Nancy).  : 
Revue  de  Médecine,  un  n"  12,  p.  1)11-920,  10  déc.  1904. 

Les  graphi(|ucs  démontrent  que  la  numération  à  haute  voix  modifie  le  pouls 
dans  les  cas  normaux  et  pathologiques  en  l’accélérant  (de  6  à  15  pulsations  par 
minute)  ou  en  le  retardant  (de  4  à  9). 

Ainsi  lu  suggestion  agit  sur  les  fonctions  automatiques,  «ans  l'intermédiaire  de  U 
volonté.  Keindkl. 

900)  Note  relative  à  l’action  du  corps  Thyroïde  et  de  l’Ovaire  dans 
l’assimilation  et  la  désassimilation  du  Calcium,  par  C.  I'arhon  et 
.1.  Bapi.man  (en  roumain).  Romanio  medkala,  n“‘ll  et  12,  1904. 

Les  auteurs  cherchent  à  établir  par  leurs  recherches  personnelles  et  par 
quelques  faits  empruntés  à  d’autres  auteurs  que  la  glande  thyroïde  favorise 
l’assimilation  du  calcium,  tandis  que  l’ovaire,  glande  antagoniste,  agit  sur  la 
désassimilation  de  ce  même  élément.  Cette  constatation  éclaire  certains  faits  Je 
la  pathogénie  du  myxoedème  tels  que  l’absence  d’ossification,  le  mauvais  état  de 
la  dentition,  etc.  Cn  ce  qui  concerne  l’ovaire,  on  comprend  l’action  de  la  castra-’ 
tion  dans  l'ostéomalacie,  car  on  sup[>rime  ainsi  une  importante  cause  de  déper¬ 
dition  du  calcium.  A. 

;i(il)  L’Alcool-aliment  et  l’hypothèse  du  mécanisme  humain,  par  Aufl- 
Kohel  (Chigny-Vaud).  Revue  médicale,  de  lu  Suisse  romande,  n“  3,  20  mars  i903> 
p.  179. 

Discussion  très  serrée  de  l’affirmation  de  Desclaux  et  des  expériences  pom-, 
breuscs  qui  ont  été  faites  sur  les  pr(q)riétés  soi-disant  alimentaires  de  l’alcool  et 
sur  son  action  excitative  de  l’activité  musculaire  (Kricpelin,  Smith,  rürei’i 
Destrée,  Chauveau,  Iniitinen,  Frey,  Schnyder).  Forel  conclut  que  les  expériences 
relatives  il  l’action  de  l’alcool  sur  la  force  musculaire  ne  font  que  confirmer 
celles  sur  ses  iirélcnducs  qualités  alimentaires  :  c’est  un  poison  protoplasmiq^‘‘_ 
Son  action  délétère,  même  à  faible  dose)?),  sur  les  fonctions  mentales,  action  si 
nctiement  prouvée  par  les  expériences  de  Kraqielin  et  de  son  école,  en  est  une 
troisième  preuve.  Tout  converge  et  amène  au  môme  résultat  que  son  efi'ct  sociai 
a  démontré  deimis  longtemps.  Ladame. 

;!(12)  Influence  de  l’Alcoolisme  sur  le  pouvoir  de  Procréer  et  sur 
Descendance,  par  C.  Ce.m.  Rivista  sper.  di  Freniotria,  vol.  XX.\,  fnsc.  2'*^’ 
p.  ;i;t9-:i5ti,  sept,  1904. 

Expériences  continuées  pendant  des  années  sur  des  poules  ii  qui  l’on  faisa'^ 
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boire  tous  les  jours  Je  l’alcool,  et  qui  étaient  fécondées  par  des  coqs  alcoo¬ 
liques. 

Ces  animaux  se  portent  longtemps  très  bien  ;  mais  les  poules  pondent  beau¬ 
coup  moins  f|ue  les  poules  normales,  et  leurs  produits  ne  se  développent  pas  ou 
pi’esentent  des  anomalies;  le  nombre  des  poulets  normaux  issus  d’elles  est  très 
réduit,  F.  Delh.ni. 

d()3)  L’action  physiologique  de  l’Alcool  à  de  grandes  Altitudes,  par 

Mosso.  et  (Jalkotti.  Archives  italiennes  de  Hiob(jie,  vol.  XLII,  fasc.  t.  p.  32-12. 

oct.  l'.KJi. 

Les  phénomènes  observés  après  ingestion  d’alcool,  au  sommet  du  mont  Kosa, 
sont  très  réduits.  L’élévation  de  la  température  rectale  fait  défaut,  il  n’y  a  pas 
de  modification  du  pouls,  do  la  tension  artérielle,  de  la  fréquence  de  la  respira- 
•lon.  La  (jiiantité  de  CO-  expirée  dans  l’unité  de  temps  est  augmentée,  comme 
dans  la  plaine.  (Juant  aux  sensations  objectives,  elles  sont  nulles,  tandis  qu’à 
'l'urin  les  mêmes  40  c.c.  d’alcool  pur  produisaient  chez  le  sujet  une  ivresse 
légère.  Ces  faits  ne  sont  pas  explicables  par  une  élimination  pulmonaire  plus 
active;  ce  sont  les  cellules  nerveuses,  aussi  bien  celles  du  sensorium  que  celles 
des  centres  de  la  respiration  et  de  la  circulation  qui  deviennent,  aux  hautes 
altitudes,  moins  sensibles  à  l’alcool.  I*’.  Dklkni. 


SÉMIOLOGIE  NERVEUSE 

364)  Le  Réflexe  cutané  Abdominal  au  cours  de  la  Fièvre  Typhoïde  et 
de  l’Appendicite  chez  l’enfant,  par.I.-.\.  Sicahd.  Presse  médicale,  11  jan¬ 
vier  190r>,  n“  3,  p.  10. 

La  recherche  des  réllexes  cutanés  est  négligée  le  plus  souvent  dans  l’étude  des 
maladies  générales  ou  infectieuses.  Or  les  variations  du  rellexe  abdominal  sont 
Susceptibles,  au  moins  chez  l’enfant,  de  renseigner  utilement  sur  l'évolution  Je 
deux  maladies,  la  lièvre  typhoïde  et  l’appendicite. 

Au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  après  exploration  quotidienne  de  l’abdomino- 
cutané  chez  26  grands  enfants  typhiques,  l’auteur  a  noté  dans  22  cas  un  réflexe 
modifié  bilatéralement,  absent  ou  très  notablement  diminué,  avec  épuisement 
rapide,  dés  l’entrée  du  jeune  malade  à  l’hôpital,  réflexe  restant  tel  durant  toute 
la  période  fébrile  et  redevenant  normal  au  moment,  ou  môme  parfois  deux  ou 
trois  jours  avant  la  chute  thermique.  Dans  deux  cas,  les  modilleations  n’ont  été 
fluc  très  passagères.  Dans  deux  autres,  enfin,  le  réflexe  cutané  abdominal  ii'a 
subi  aucune  modification.  Il  est  resté  après  guérison  ce  qu’il  était  au  cours  de  la 
maladie,  vif  et  de  bon  aloi. 

Au  cours  de  l’appendicite,  c’est  le  réflexe  abdominal  droit  dans  ses  variétés 
para-ombilicale  et  hypogastrique  qu'il  faut  surtout  interroger.  C’est  lui  qui, 
•tans  la  grande  majorité  des  appendiculaires  moyennement  atteints,  va  se 
trouver  en  défaut,  alors  que  son  congénère  gauche  réagira  normalement. 

L’auteur  insiste  sur  la  signification  favorable  du  retour  du  réflexe  à  la 
normale.  A  ce  point  de  vue  pronostique  ce  qui  importe,  c’est  moins  pour  un 
même  malade,  le  résultat  immédiat  d’un  unique  examen  de  la  réflectivité  abdo¬ 
minale  que  l’étude  méthodique  et  quotidienne  de  cette  réflectivité  au  cours  de 
l’affection  typhique  ou  appendiculaire.  Fei.nuiîl. 
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TECHNIQUE 

;i(jS)  Imprégnation  à  l’argent  des  Neurofibrilles  (Das  Silherirnpregnation 
der  X.),  par  Hielohowsky  (Lab.  neurobiologique  do  Herlin).  Journal  fàv  Psycho- 
loyifi  U.  kfuruloyli',  t,  III,  fasc.  4,  1904  (30  p.,  4  planches,  bibliogr.j. 

1"  Traitement  (les  coupes. 

Fixation  de  petits  morceaux  dans  une.  solution  à  12  pour  100  de  formol  du 
commerce. 

Laver  quelques  heures  à  l’eau  distillée.  Les  coupes  sont  reçues  dans  l’eau  dis¬ 
tillée. 

Solution  de  nitrate  d’argent  à  2  pour  100  —  24  heures, 
l’assage  rapide  dans  l’eau  distillée. 

Solution  argenti(iue  ammoniacale  —  2  à  10  minutes.  Les  coupes  foncent  et 
deviennent  plus  transparentes. 

Passage  rapide  cà  l’eau  distillée. 

Solution  de  formol  à  20  pour  100  (dans  l’eau  de  |)uits),  pour  réduction. 

Lavage  à  l’eau  distillée. 

Solution  de  chlorure  d’càu  (2  à  3  gouttes  d’une  solution  à  1  |ioui’  100  dans 
10  cc.  d’eau  -f-  quelques  gouttes  d’acide  acétique)  —  10  minutes. 

Fixateur  photographi(iue  pour  négatif  (contenant  du  thiosulfate  de  soude  et  du 
suinte  de  soude  étendu  au  40''. 

Laver,  déshydrater.  .Xylol  phéniqué.  lîaume. 

.  N’employer  que  des  insiruments  de  verre. 

2’  Impriujnation  en  masse. 
l’ixation  au  formol. 

Solution  de  nitrate  d’argent  à  2  pour  100  —  1  à  8  jours. 

Solution  argentique  ammoniacale  —  demi-heure  à  6  heures, 
l’assage  rapide  à  l’eau. 

Formol  à  20  pour  100  —  12  il  14  heures  (jusqu’à  des  semaines  sans  incon¬ 
vénient). 

Déshydratation,  cclloidine  ou  paraffine  —  le  jdus  rapide  possible. 

Couper,  traiter  par  l’or,  etc.,  comme  plus  haut. 

L’ammoniaque  est  remplacé  avec  avantage  par  l’éthylendiainine  (solution  à 
10  pour  100). 

Hielchowsky  reconnaît  à  sa  méthode  des  avantages  sur  celle  de  Cajal  (qu’il 
ignorait  pendant  ses  recherches);  ses  résultats  coïncident  au  total  avec  ceux  de 
Cajal  et  de  Marinesco.  Mais  de  plus,  sa  méthode  est  applicable  à  l’anatomie 
pathologique  et  décèle,  par  exemple,  les  cylinJraxes  dans  les  foyers  de  sclérose 
en  [ilaques,  de  myélite.  Une  partie  du  texte  est  la  légende  des  figures  et  ne  peut 
être  utilement  résumé.  M.  Tré.nkl. 

kTUJ)  SP  ËCIA  L  ES 

CERVEAU 

300)  Études  sur  l’Apraxie  motrice  et  les  phénomènes  qui  l’accom¬ 
pagnent  ;  leur  Importance  dans  la  symptomatologie  d’un  symp¬ 
tôme  complexe  psychopatique  (Studien  über  motorische  Aprexie  und  ihr 
nahestehende  Krscheinungen  :  ihre  Dedeulung  in  der  Symptomatologii;  p.syidio- 
|)athischer  Symplomcnkonipicxe),  par  Ar.nold  I’ick  (Drague).  Leipzw  md  Wien-, 

m:'). 

Dans  l’apraxie  motrice  le  malade  comprend  bien  les  actes  à  faire,  mais  est 
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(lans  l’impossibilité  de  passer  à  leur  exécution.  Meynert  avait  déjà  conçu  la  pos¬ 
sibilité  d’une  apraxie  d’origine  purement  motrice,  sans  troubles  de  la  sensibilité, 
ni  de  la  perception,  mais  c’est  Liepman  qui,  le  premier,  donna  à  ce  syndrome 
une  base  certaine. 

Pick,  après  avoir  montré  rapidement  la  compléxité  des  différents  facteurs  qui 
interviennent  dans  l’exécution  d’un  acte  volontaire,  donne  une  série  d’nbserva- 
lions  d’apraxie  motrice  qu’il  analyse  très  longuement  et  très  minutieusement: 

1"  'trois  observations  de  malades  avec  crises  épileptiques  :  un  alcoolique  — 
un  malade  atteint  probablement  d’un  ramollissement  de  l’hémisphère  gauehe  — 
un  malade  atteint  de  syphilis  cérébrale.  L’apraxie  fait  partie  des  troubles  de  la 
connaissance  post-épileptique;  il  ne  s’agit  pas  d’une  apraxie  sensorielle,  mais 
en  grande  partie  et  même  uniquement  d’une  apraxie  motriee; 

2"  Une  observation  d’affection  cérébrale  progressive  à  foyers  multiples  (homme 
lie  50  ans  avec  diminution  de  la  mémoire  et  de  l’intelligence,  changement  de 
caractère,  difficulté  pour  trouver  ses  mots.  Autopsie  :  gliome  et  foyers  hémor¬ 
ragiques)  ; 

3"  Une  observation  de  maladie  cérébrale  en  foyer  (femme  de  53  ans  avec 
hémianopsie  homonyme  droite,  légère  déviation  de  la  bouche  à  droite,  parésie 
des  membres  du  côté  droit,  troubles  de  la  parole)  ; 

4"  Une  observation  montrant  l’importance  du  rôle  joué  par  l’attention  dans 
'  apraxie  motrice  et  les  relations  de  ce  syndrome  avec  l’amusie  instrumentale 
(homme  de  13  ans  sachant  jouer  du  violon  et  chanter.  Changement  de  carac¬ 
tère,  difficulté  pour  travailler  et  trouver  ses  mots.  Aphasie  motrice  très  aceen- 
tuée;  compréhension  de  la  parole  très  trouhlée;  répète  parfois  un  mot  ou  une 
lettre,  souvent  écholalie;  écriture  spontanée  manque  complètement, copie  servi¬ 
lement.  Chan,tc  correctement  mais  sans  texte,  sillle  très  correctement,  mais  ne 
peut  plus  se  servir  du  violon  qui  lui  était  autrefois  familier). 

La  clinique  montre  les  rapports  qui  unissent  l’aphasie,  l’agraphie,  l’amusie, 
1  amimie,  l'apraxie,  mais  nous  manquons  d’éléments  pour  localiser  ces  syn¬ 
dromes  avec  certitude.  Bniicv. 

•167)  Un  cas  d’Écriture  en  miroir,  par  Auu.  DuVoun  (Lausanne).  Revue  médicale 

de  la  Suisse  romande,  n"  9,  20  sept.  1903,  p.  018  (avec  une  planche  qui  montre 

l'écriture  de  la  main  droite  et  de  la  gauche). 

Chez  un  garçon  de  14  ans  qui  sortait  d’une  classe  d’enfants  arriérés  des 
écoles  primaires  de  Lausanne.  U  était  gaucher  de  naissance  et  dessinait  très 
bien  pour  son  âge.  Il  a  eu  beaucoup  de  peine  à  apprendre  à  écrire  de  la  main 
hroite,  tandis  qu’il  apprit  très  facilement  de  la  main  gauche  avec  laquelle  il 
ccrit  à  rehours,  en  miroir.  L’écriture  des  chiffres  présente  la  même  ano¬ 
malie. 

Dans  les  réflexions  dont  il  fait  suivre  cette  observation,  l’auteur  adopte  l’opi¬ 
nion  de  Ballet  que  l’écriture  en  miroir  de  la  main  gauche  est  l'écriture  normale 
nhez  les  gauchers  dont  l’éducation  n’a  pas  faussé  les  tendances  naturelles. 

Ladame. 

^68)  Aphasie  motrice  à  répétition  chez  une  Morphinomane,  par  P.  Boy 

et  JuguELiEH.  Journal  de  ]‘sijchologie  normale  el  palkoloyiqite,  an  11,  n"  1,  p.  1-15, 

janvier-février  1905. 

Une  femme  de  (il  ans,  morphinomane  depuis  vingt-huit  ans  (1  gr.  par  jour), 
et  n’ayant  aucune  lésion  organi(iue  ajipréciable,  en  dehors  d’un  léger  degré 
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d’éréthisme  cardio-vasculaire,  a  présenté,  au  cours  d’une  démorphinisation 
lente  par  la  méthode  psychothérapique,  une  attaque  d’aphasie  motrice  absolu¬ 
ment  typique,  non  seulement  par  les  troubles  de  la  parole  articulée,  mais  aussi 
par  les  troubles  associés  de  l’écriture.  Cette  aphasie,  qui  dura  deux  mois  et  dis¬ 
parut  sans  laisser  de  traces, paraît  avoir  été  précédée  de  quatre  attaques  absolu¬ 
ment  semblables,  et  par  leur  symptomatologie  et  par  leur  durée  transitoire. 

Kei.vdei,. 

3(i!l)  Des  phénomènes  de  Paramnésie  à  propos  d’un  cas  spécial,  par 

A.  Lumaiïhiî.  Archirrs  de  Piiycholnijie,  Cenéve,  nov.  ütOtt  fp.  dOl-llO). 

Observation  d'un  sujet  de  16  ans  présentant  relativement  souvent  les  phéno¬ 
mènes  de  la  paramnésie,  l’illusion  du  «  Déjà  vu  ».  L’auteur  conclut  de  son  étude 
que,  au  moins  en  ce  qui  concerne  son  sujet,  la  paramnésie  consiste  en  une 
réviviscence  consciente  de  perceptions  subconscientes  de  très  peu  antérieures, 
mais  qui,  en  vertu  même  de  leur  modalité  subliminale,  apparaissent  à  la  cons¬ 
cience  comme  beaucoup  plus  anciennes.  Tiioma. 

370)  Les  Amnésies  (séméiologie  et  médecine  légale),  par  Daui.  Caiiniek. 

Jiullelin  médical,  an  .\I.\,  n"  2,  p.  1),  7  janvier  ItJO.’i. 

L’auteur  décrit  les  amnésies  en  les  classant  d’après  :  1"  leur  palliogénie;  2"  le 
degré  de  compromission  (amnésies  quantitatives);  3"  leur  durée;  4"  leur  évolu¬ 
tion;  b»  leur  localisation  chronologique;  6"  leurs  attributs  constitutifs  (amnésies 
qualitatives). 

11  étudie  chaque  forme  dans  ses  rapports  avec  la  médecine  légale  et  termine 
en  parlant  de  la  simulation  de  l’amnésie.  Tho.ma. 

371)  Logorrhée  chez  un  Enfant  Hydrocéphale,  i)ar  Augusto  Acouadeh.ni. 

Gazzella  degli  Uspedali  c  Cliniclte,  n"  4,  p.  40,  8  janvier  1903. 

11  s’agit  d’un  enfant  de  .b  ans,  hydrocéphale,  chez  qui  depuis  un  an  seulement 
les  facultés  psychiques  ont  fait  une  timide  apparition,  et  qui  parle  depuis  ce 
temps.  Mais  son  langage  est  bien  singulier  :  lorsqu’on  présente  un  objet  à 
l’enfant  ou  (ju’on  le  questionne,  celui-ci  répond  par  un  babil  interminable, , qu’il 
déclame  à  la  façon  d'un  discours,  et  qu’il  accompagne  de  gestes  très  corrects; 
les  mots  sont  bien  articulés,  mais  ils  no  signifient  rien;  c’est  une  verbigération 
en  langue  inconnue;  et  l’enfant  i)arle  (luinze,  vingt  minutes,  sans  s’arrêter. 

On  connaît  bien  la  logorrée  chez  l'adulte,  mais  il  n’en  existe  pas  une  seule 
observation  chez  l'enfant  parlant.  Le  plus  singulier  est  que  cet  enfant  est  un 
hydrocéphah!,  et  que  ses  centres  n’avaient  pas  fonctionné  auparavant,  les  psy¬ 
chiques  pas  plus  que  ceux  du  langage. 

L’auteur  entre  dans  la  discussion  de  ce  trouble  du  langage  et  des  altérations 
pouvant  en  être  responsables,  11  admet  que  la  logorrée  serait  duc  dans  son  cas  à 
un  développement  insullisant  du  centre  auditif  verbal  en  comparaison  avec  celui 
des  centres  psychiques  et  du  centre  de  la  parole,  au  rebours  de  ce  qui  se 
passe  chez  l’enfant  physiologique.  K,  Dei.kni. 

372)  Observations  sur  le  Langage  intérieur  des  enfants,  par  A.  Le- 

maithe.  Arcliincs  de  Psgcitologie.  (ienéve,  août  1904  (43  p.,  13  lig  ). 

Observations  d’où  il  résulte  que  chez  l’enfant  de  13  à  14  ans  déjà,  on  ren¬ 
contre  les  types  endophasiques  les  plus  divers,  types  plus  complexes  qu’à  l’àge 
adulte  où  la  prédominance  d’un  centre  sur  un  autre  a  gagné  graduellement  du 
terrain.  Tiio.ma. 
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PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

373)  Contribution  à  l’étude  de  la  Paralysie  Myasthénique,  par  Jacinto 

DE  Léon.  Archivas  de  Psiqmulria  y  Crimiiialorjia,  Buenos-Ayres,  juillet-août  1904, 

p.  479-180, 

Observation  d’un  cas  remarquable  par  son  début  (migraines  et  ophtalmo- 
Plégie).  F.  ÜEiÆNi. 

374)  Myasthénie  grave,  autopsie,  examenhistologique,  pai' IIenhy  Hun, 
Oeouge  Bi.oo.mer,  George  L.  Streeter.  Albany  Medical  Annals,  janvier  1904. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  32  ans,  qui,  sans  cause  connue,  présenta  d’abord  du 
Ptosis,  de  la  faiblesse  des  muscles  du  cou,  puis  de  la  faiblesse  des  membres 
supérieurs  étendue  six  mois  plus  tard  aux  membres  inférieurs.  Alors  le  tableau 
de  la  myasthénie  d’Erb  fut  complet,  et  l’on  trouva  la  réaction  myasthénique.  La 
maladie  eut  une  marche  chronique,  irrégulièrement  progressive,  et  elle  aboutit 
à  la  mort  en  moins  de  deux  ans. 

L’examen  macroscopique  et  microscopique  des  organes  ne  révéla  aucune 
altération  dans  le  système  nerveux,  central  ou  périphérique  ;  on  trouva  seule¬ 
ment  une  inliltration  des  muscles  et  du  thymus  par  du  tissu  lymphoïde  et  une 
prolifération  des  éléments  glandulaires  du  thymus;  en  somme,  lympho-sarcome 
du  thymus. 

C’est  le  pendant  du  cas  de  myasthénie  publié  par  Weigert  en  1901,  où  cet 
auteur  trouva  également  un  lympho-sarcome  du  thymus  et  de  l’infiltration  lym¬ 
phoïde  des  muscles.  Thoma. 


ORGANES  DES  SENS 


375)  Remarques  sur  le  Décollement  Rétinien,  par  Deutschmann.  La  Cli¬ 
nique  apht.,  10  octobre  1903. 

Deutschmann  admet  le  rôle  pathogénique  de  l'inflammation  du  Iractus  uvéal 
dans  le  décollement  rétinien.  Cette  inflammation,  d’abord  équatoriale,  amène  une 
rétraction  du  corps  vitré,  puis  le  décollement.  Les  perforations  spontanées  de  la 
rétine  déterminent  l’arrêt  du  décollement  et  parfois  la  guérison.  Les  li  aiisfixions, 
qui  ont  parfois  donné  à  l’auteur  de  bons  résultats  sont  basées  sur  ce  fait. 
Deutsclimann  recommiinde  aussi  les  injections  de  vitré  de  lapin  vivant  dans 
I  œil  malade.  Ces  injections  non  seulement  remplissent  l’œil,  mais  provoquent 
ane  inflammation  adhésive.  Pkcuin. 


37(})  La  pathogénie  du  Décollement  spontané  de  la  Rétine,  par  Gonin. 

A  nnales  d'oculistique,  iviiWel  1904. 

'l’rois  observations  de  décollement,  dits  spontanés,  de  la  rétine  avec  examen 
unatomi(|ue.  Ces  constatations  anatomiques  concordent  d’une  façon  à  peu  prés 
r-omplête  avec  les  celles  de  Leber  et  Nordenson  et  viennent  à  l’appui  de  la 
pathogénie,  du  décollement  de  la  rétine  par.traetion  du  corps  vitré  sur  la  rétine 
avec  laquelle  il  a  contracté  des  adhérences  et  sont  en  opposition  avec  l’hypo¬ 
thèse  du  décollement  par  distension  ou  par  épanchement  retro-rétinicn  que  le 
liquide  vienne  de  la  choroïde  ou  du  vitré.  Toutefois  Leber,  comme  Nordenson, 
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attribue  au  vitré  le  rôle  principal,  tandis  que  Gonin  attache  une  grande  impor¬ 
tance  aux  foyers  de  chorio-rétinite  de  la  région  antérieure  de  l’odl  qu’il  a  cons¬ 
tatés;  il  considère  ces  foyers  comme  la  lésion  première  qui  prépare  la  traction 
|)ar  le  vitré  de  la  rétine  et  ensuite  sa  rupture.  Pkchin. 

d77)  Un  cas  d’atrophie  des  Nerfs  Optiques,  Olfactifs  et  Acoustiques 
consécutive  à  un  Traumatisme  de  la  Tête,  par  Agostino  Carbone. 
(lazzettii  ileijli  üspnlali  e  délits  Clinicke,  8  janvier  1905,  n"  4,  p.  39. 

Il  s'agit  d’une  atrophie  l)ilatérale  des  nerfs  optiques,  plus  accentuée  à  gauche, 
associée  à  l’anosmie  et  à  une  surdité  absolue  apparue  subitement  après  un  trau¬ 
matisme  de  la  voûte  du  crilne.  C’est  le  résultat  d’une  fracture  indirecte  de  la 
base  du  crâne.  F,  Dki.kni. 

378)  Contribution  à  l’étude  des  Névrites  Optiques  d’origine  infec¬ 

tieuse,  par  II.  lliciiEi.oNNK.  Anniileit  d'ociilislique,  nov.  190.4. 

Névrite  optique  œdémateuse  bilatérale  en  dehors  de  toute  Intoxication  chez  un 
soldat  de  22  ans,  robuste,  sans  tares  individuelles  ou  héréditaires,  convalescent 
d’une  angine  catarrhale  survenue  deux  semaines  avant  le  début  des  troubles 
oculaires;  aggravation  rajdde  de  ceux-ci  Jusqu’à  la  cécité  et  persistance  de  cette 
dernière  pendant  plus  de  six  mois,  puis  retour  progressif  de  la  vision  qui  rede¬ 
vient  normale  en  moins  d’un  mois  et  demi.  Péciiin. 

379)  Deux  cas  de  Paralysie  isolée  de  la  ‘VI  paire  consécutive  à  des 
Traumatismes  crâniens  chez  des  enfants,  par  Le  Houx.  Arcliiws  d’aph- 
Inliiioloi/ir,  mai  1903. 

Il  est  admis  que,  grâce  à  la  prédominance,  dans  le  jeune  âge,  de  l’étage  pos¬ 
térieur  du  crâne  sur  le  moyen  et  l’anlérieur,  et  à  l’obliquité  moindre  des  rochers, 
à  quoi  il  faut  ajouter  l’élasticité  plus  grande  des  os  de  la  voûte  et  la  mobilité  des 
sutures,  l'enfant  au-dessous  de.  dix  ans  échappe  très  souvent  aux  fractures  de  la 
base,  particuliérement  à  celles  du  rocher  vers  son  sommet.  Le  Houx  rapporte 
l’observation  d’un  enfant  de  0  ans  (|ui,  à  la  suite  d’un  traumatisme  ci’a- 
nien  (télé  prise  et  serrée  entre  deux  chalands)  eut  une  paralysie  des  deux 
VI»  paires.  Au  bout  de  trois  mois  la  paralysie  de  la  VI»  paire  gau(;he  avait  dis¬ 
paru.  La  VI»  paire  droite  demeura  paralysée.  Il  s’agirait  ici  d’une  blessure  de  la 
VI"  pairt'  à  droite  par  un  fragment  osseux,  alors  que  du  côté  gauche,  celui  qui  a 
guéri,  il  y  aurait  eu  vraisemblablement  compression  du  nerf  par  un  épan(die- 
ment  causé  par  la  rupture  d’un  des  sinus  pétreux,  probablement  du  sinus 
pétreiix  inférieur,  épanchement  qui  se  serait  résorbé.  II  y  avait  eu  de  l’otor- 
ragio  à  droite  seulement. 

Dans  une  seconde  observalion,  il  s’agit  d’une  lillette  de  8  ans  qui  eut  la  tète 
serrée  entre  le  trottoir  et  une  barrique  qui  la  renversa.  Aussitôt  paralysée  de  la 
VI*  i)aire  gauche  qui  diminua  dès  le  dixiéme  jour  pour  guérir  complètement  au 
bout  de  d(!ux  mois.  Ici  encore  l’épanchement  sanguin  peut  expliquer  une  gué¬ 
rison  qu’on  ne  comprend  plus  avec  une  fracture  du  rocher  avec  lésion  du  nerf. 

Pêchin. 

380)  Paralysie  du  Droit  Externe  et  Hérédité  nerveuse,  par  de  Micas. 

Lu  Lliiiùind  opiit.,  10  août  1904. 

Dans  deux. cas  de  paralysie  du  droit  externe  l’auteur  ne  trouva,  comme  cause 
probable,  ([ue  l’hérédité  nerveuse  constatée  du  côté  paternel  et  du  côté  maternel. 
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Idiotie,  alcoolisme,  crises  nerveuses  violentes,  nervosisme  exagéré  dans  un  cas; 
épilepsie,  alcoolisme  dans  l’autre  cas. 

Ces  malades  étaient  sujets  aux  migraines;  guérison  au  bout  de  trois  mois  de 
traitement  (électricité,  iodure  de  potassium,  frictions  mercurielles,  purgatifs). 

Pêghi.v. 


MOELLE 

Un  cas  de  Poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l’adulte,  avec 

lésions  médullaires  en  loyers,  par  A.  I.kki  et  S.  A.  K.  Wu.son.  Nouvelle 

Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVII,  n"  6,  p.  432-449,  nov.-déc.  1904. 

L’existence  d’une  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l’adulte,  semblable  à  celle 
de  l’enfant,  a  été  mise  en  doute  vu  l’absence  de  faits  ;  c’est  l’intérêt  de  cette 
..observation  unique. 

11  s’agit  d’un  homme  mort  à  l’âge  de  30  ans,  après  avoir  présenté  un  syn¬ 
drome  de  paralysie  ascendante  aiguë  sept  ans  et  demie  auparavant.  Le  début  avait 
.été  rapide  et  fébrile,  et  la  paralysie,  progressive  pepdant  huit  jours  et  qui  avait 
atteint  les  quatre  membres,  se  réduisit  en  une  hémiplégie  gauche.  L'affection 
s’arrêta  tout  â  fuit,  laissant  le  sujet  infirme,  mais  non  malade. 

L’autopsie  montra  dans  la  moelle  l’existence  d'une  double  lésion  en  foyers,  qui 
avait  détruit  systématiquement,  quoique  inégalement,  la  plus  grande  partie 
des  deux  cornes  antérieures,  au  niveau  du  renflement  lombaire.  Ces  foyers 
avaient  absolument  l’aspect  des  foyers  infectieux  de  la  paralysie  infantile. 

Le  point  de  départ  des  lésions  en  foyers  était  dans  les  vaisseaux.  Les  vaisseaux 
paraissaient  très  multipliés  et  entourés  d’une  gaine  largement  dilatée  ;  en  cer¬ 
tains  points,  un  vaisseau  était  au  centre  d’un  petit  foyer  de  dégénérescence  au 
début  ;  ces  lésions  périvasculaires,  étaient  d’autant  plus  marquées  qu’on  appro¬ 
chait  des  gros  foyers  cervicaux  ou  lombaires. 

Cette  existence  de  lésions  vasculaires  d’une  part,  prédominantes  dans  la  pro¬ 
duction  des  foyers  de  destruction  de  la  substance  grise  antérieure,  cette  irrégu¬ 
larité  dans  l’atteinte  des  différentes  cellules  dans  le  reste  de  la  moelle  d’autre 
part,  permettent  de  dire  que  pas  plus  chez  l’adulte  que  chez  l’enfant  la  polio¬ 
myélite  antérieure  n’est  étroitement  systématisée  aux  cellules  des  cornes  anté¬ 
rieures  ;  elle  est  au  contraire  pseudo-systématique,  et  cette  pseudo-systématisa¬ 
tion  semble  due  à  la  distribution  vasculaire.  Feindki,. 

382)  Histologie  pathologique  et  pathogénie  de  la  Syringomyélie,  par 

A.  Thomas  et  G.  IIauskb.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVII,  n“  3, 

p.  37(i-405,  sei)t.-oct.  1904. 

Les  auteurs  étudient  â  fond  un  cas  de  cavités  médullaires;  c’est  une  observa¬ 
tion  que  la  clinique  et  l’aspect  macroscopi(iue  des  lésions  permettent  d’éti¬ 
queter  sans  hésitation  syringomyélie,  tandis  que  les  caractères  histologiques  et 
la  genèse  des  cavités  semblent  s’écarter  beaucoup  de  ce  qu’on  a  décrit  sous  ce 
nom. 

Us  mettent  en  évidence  et  décrivent  la  lésion  primitive,  lésion  conjonclivo- 
vasculaire.  Les  connexions  des  formations  conjonctives  avec  les  vaisseaux  pro¬ 
liférés  mettent  hors  de  doute  son  origine  adventitielle.  C’est  de  l’adventice  que 
dérivent  bandelettes,  membranes,  cloisons  sinueuses  et  gaufrées  qui  constituent 
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la  lésion  primiüve.  Puis  les  feuillets  émanés  de  l’adventice  s’épaississent  et 
s’allongent  pour  leur  propre  compte,  et  ils  décrivent  dans  le  tissu  qui  les 
enserre  des  llexuosités  qui  leur  permettent  de  se  maintenir  dans  un  espace  res¬ 
treint. 

Telle  est  la  lésion  primitive  de  la  moelle,  émanée  de  vaisseaux  sains  à 
d’autres  points  de  vue.  Autour  d’elle  la  névroglie  réagit  vivement  et  donne  lieu 
il  un  manchon  épais,  riche  en  noyaux  et  surtout  en  fibrilles;  dans  cette  zone  les 
libres  nerveuses  ont  perdu  leur  gaine  de  myéline. 

La  deuxième  étape  du  processus,  la  dermination  de  fentes,  de  pertes  de  subs¬ 
tance  à  la  suite  des  altérations  conjonctivo-vasculaires  est  d’un  mécanisrne  dif¬ 
ficile  à  préciser,  mais  qui  doit  s’effectuer  de  bien  des  façons. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  point  essentiel  est  la  détermination  de  la  lésion  primi¬ 
tive,  lésion  vasculo- conjonctive.  Elle  était  pure  dans  le  cas  étudié,  mais  les 
auteurs  l’ont  retrouvée,  plus  ou  moins  nette,  dans  quelques  autres  cas.  Leur 
conclusion  est  qu’elle  est  le  premier  terme  de  l’altération  qui  aboutit  à  la  for¬ 
mation  des  cavités  dans  centaines  syrimgomyélies,  dans  un  groupe  de  syrimgO- 
myélies.  Feindel. 

;iS3)  Étude  sur  le  Nerî  Optique  dans  l’Amaurose  Tabétique,  par  A.  Léhi. 

Noncelle  [couoijraphie  de  lu  Salpêtrière >  an  XVII,  n“  .^i,  p.  308-376,  sept.-oct.  1904. 

Les  caractères  de  l’amaurose  tabétique  se  trouvent  confirmés  par  l’examen 
anatomique.  .\  la  phase  clinique  d’évolution  aigüc  correspond  la  phase  anato¬ 
mique  d’irritation  optique  et  méningée  que  caractérisent  la  lymphocytose  des 
gaines  méningées  et  la  néoformation  vasculaire  dans  le  nerf  optique. 

A  la  phase  clinique  d’évolution  chronique  correspond  la  phase  anatomique 
que  caractérisent  essentiellement  la  sclérose  et  l'ohlitératinn  des  vaisseaux, 
préexistants  et  néoformés,  avec  dégénérescence  des  fibres  nerveuses  privées  de 
leurs  moyens  de  nutrition.  Feindel. 

384)  La  descendance  des  Tabétiques,  par  Marcel  Hassuet,  Thèse  de  Paris, 
II»  123,  déc.  1904. 

La  proportion  des  enfants  de  taliétiques  atteints  d'accidents  nerveux  de  tous 
ordres  est  forte;  mais  il  ne  semble  pas  (|ue  le  tabes  en  doive  être  rendu  respon¬ 
sable  directement,  car  1"  riiérédo-syphilis  crée  les  mêmes  prédispositions  aux 
accidents  nerveux;  2»  dans  des  ménages  tabéliques,  les  enfants  nés  avaqt 
l’apparition  de  la  syphilis  et  du  tabes  présentent  également  des  prédispositions 
et  des  accidents  nerveux. 

Si  donc  les  enfants  des  tabéliques  ont  souvent  des  tares  nerveuses,  c’est  qu’ils 
ont  hérité  de  la  prédisposition  nerveuse  qui  a  localisé  la  syphilis  sur  la  moelle 
des  géniteurs,  et  il  ne  semble  pas  que  l'apparition  du  tabes  ait  augmenté  nota¬ 
blement  cette  prédisposilion.  Feindel. 


MÉNINGES 


383)  Le  Liquide  Céphalorachidien  des  Syphilitiques  en  période  ter¬ 
tiaire,  par  P.  Ravaut.  Annales  de  Dermatoloijie  et  de  Sjjpkiligruphie,  t.  V,  n»  12, 
p.  10.37-1076,  déc.  1904. 

■Chez  les  syphilitiques  tertiaires  présentant  des  manifestations  cutanées. 
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osseuses  ou  muqueuses,  même  très  étendues  et  persistantes,  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  normal. 

Avec  les  lésions  oculaires  coexistent  presque  toujours  de  grc^ses  réactions  du 
liquide  céphalo-rachidien;  ces  réactions  sont  d’autant  plus  intenses  que  les  signes 
oculaires  sont  plus  récents;  elles  diminuent  au  fur  et  à  mesure  que  la  lésion 
régresse,  et  elles  disparaissent  à  la  phase  atrophique.  Lorsque  la  lésion  par¬ 
venue  à  ce  dernier  stade  s’accompagne  de  réaction  rachidienne,  il  faut  la  con¬ 
sidérer  comme  la  manifestation  d’une  syphilis  nerveuse  on  évolution. 

Les  troubles  nerveux  subjectifs  (céphalée,  étourdissements,  vertiges,  bizarre¬ 
ries  de  caractère,  et  inême  troubles  mentaux)  s’accompagnent  quelquefois  de 
réactions  ;:açhidiennes. 

Enfin,  chez  les  anciens  syphilitiques  ne  présentant  aucune  manifestation,  le 
liquide  céphalo-rachidien  est  toujours  normal;  la  présence  inattendue  d’éléments 
cellulaires  doit  aussitôt  attirer  l’attention  du  côté  du  système  nerveux  ou  des 
yeux;  nile  permettra  souvent,  en  imposant  un  examen  clinique  plus  attentif,  de 
découvrir  quelques  symptômes  insoupçonnés  jusque-là. 

IJe  sorte  que,  —  et  c’est  là  la  conclusion  générale  qui  se  dégage  de  cette 
importante  étude,  —  clu'z  un  syphilitique  ancien,  toute  réaction  cytologique  du  liquide 
céphalo-rachidien,  isolée  ou  accompagnée  d'autres  manifestations  syphilitiques,  est 
l’indice  d’une  atteinte  neroeuse.  Tantôt  cette  constatation  vient  confirmer  la  signi¬ 
fication  d’un  symptôme  clinique  douteux,  tantôt  elle  est  la  première  manifes¬ 
tation  de  cette  localisation  nerveuse,  et  elle  acquiert  de  ce  fait  une  extrême 
importance.  Elle  constitue,  en  effet,  dans  ce  dernier  cas,  une  manifestation 
précoce  d’une  syphilis  nerveuse  latente  qui  peut  ne  se  révéler  que  longtemps 
après  par  des  signes  cliniques.  Fki.ndki  . 

380)  Sur  le  pouvoir  réducteur  duLiquide  Cérébro-spinal,  par  A .  I'o.nkllo. 

Gazzetta  degli  Ospedali  e  délia  Gliniche,  2.T  déc.  IDOi,  p.  1033. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  possède  constamment,  quoique  à  un  degré  assez 
fias,  le  pouvoir  de  réduire  l’hypobromite  de  soude. 

La  recherche  du  pouvoir  réducteur  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  offrir 
d’importants  éléments  de  diagnostic,  même  quand  on  n’en  peut  tirer  aucun  des 
caractères  physi(iues,  chimiques  et  microscopiques  du  liquide. 

V.  Dklkni. 

387)  Examen  physique,  chimique,  cytologique,  etc.  du  Liquide  Cépha¬ 
lorachidien  (l'hysikalisch-chcmisclie,  zylologisclie  und  anderweitige  Unter- 
suchungen  der  Zerebrospinal-flüssigkoit),  par  A.  Fucus  et  11.  Hosunthai,  (Vienne). 
Wiener  Medizinischen  Presse,  n"’  U,  4.3,  40,  47,  1904. 

Hésultats  fournis  par  l'cxamcn  du  liquide  céphalo-rachidien  (coloration,  cyto¬ 
logie,  bactériologie,  cryoscopic,  conductibilité  électrique,  poids  spécifique,  vis¬ 
cosité,  composition  chimique,  toxicité)  dans  plusieurs  maladies  :  la  méningite,  la 
paralysie  progressive,  l’alcoolisme,  l'épilepsie  notamment.  Les  méthodes  d’exa¬ 
men  physique  sont  particuliérement  étudiées.  Nombreuses  indications  biogra¬ 
phiques.  liiiùov. 

388)  "Valeur  diagnostique  de  la  Ponction  Lombaire  dans  quelques 
maladies  des  Enfants,  par  G.  Zamiiklli.  Il  Morqui/ni,  vol.  XVT,  n"  9,  p.  .394- 
301,  sept,  1904. 

Etude  des  caractères  du  liquide  céphalo-i’achidicn  dans  une  centaine  de  cas. 
Parmi  les  caractères  physiques,  on  voit  que  la  pression  et  la  densité,  toujour.s 
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augmentées  dans  les  processus  méningés  aigus  et  chroniques,  la  perméabilité  ne 
peuvent  servir  seuls  à  établir  un  diagnostic  exact  ;  la  coagulation  en  toile  d’araignée 
est  un  bon  signe  de  diagnostic  que  l’auteur  n’a  trouvé  que  dans  la  méningite 
tuberculeuse. 

Caractères  chimiques  :  l’albumine  est  en  augmentation  dans  toutes  les  formes  de 
méningite,  le  gl^^cose  diminué  dans  les  méningites  tuberculeuses,  absent  dans 
les  méningites  purulentes. 

Caractères  bactériologiques  et  cytologiques  :  nombre  normal  de  lymphocytes 
dans  le  méningisme;  lymphocytose  dans  la  méningite  tuberculeuse  si  le  bacille 
de  Koch  est  absent;  si  ce  bacille  existe  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  il  y  a 
alors  une  prédorninance  de  polynucléaires,  comme  il  advient  dans  les  ménin¬ 
gites  dues  aux  autres  bactéries.  Le  cytodiagnostic  à  lui  seul  n’établit  pas  le  dia¬ 
gnostic  diiïérenticl.  1'.  Deleni. 


NERFS 

38!))  Un  cas  de  Pouls  lent  avec  autopsie,  par  J,  Nanu  .Muscel.  Bull,  de  la 
Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  n"  2,  190i. 

3(5  pulsations  par  minute,  Cmur  hypertrophié.  Tension  artérielle  22.  1  gr.  et 
demi  d’albumine  par  litre  d'urine.  La  fatigue,  l’elTort  n’augmentent  pas  le 
nombre  des  jiulsations;  par  contre,  au  cours  d’une  pneumonie,  elles  sontmontées 
à  37  par  minute.  L’auscultation  du  cœur  faisait  entendre  dans  le  grand  silence 
des  bruits  sourds,  faibles,  que  les  cardiogrammes  ont  montré  être  des  systoles 
ventriculaires  faibles,  conformément  a  l’opinion  de  lliichard,  et  contrairement  à 
ce  que  pensent  Chauveau  et  Vaquez,  pour  lesquels  ces  bruits  correspondent  à  des 
systoles  auriculaires.  L’examen  anatomo-pathologique  du  cas  montre  une  myo¬ 
cardite  scléreuse  et  une  néphrite  mixte.  Le  système  nerveux  était  intact. 

C.  Pauhon. 

3!)0)  Maladie  de  Stockes-Adams,  par  P.  C,  .Monixos  (Alexandrie  d'Égypte). 
Policlino  {sez  pratica),  1004. 

Il  s'agit  d’un  cas  typique  de  maladie  de  Stokes-Adams,  d’origine  infectieuse 
(choléra),  chez  un  homme  de  24  ans.  Cette  observation  insiste  sur  le  pouls  lent 
permanent,  sur  les  syncopes,  sur  les  accès  épileptiformes,  l’aura  qui  précède  les 
unes  et  les  autres. 

La  chose  la  plus  curieuse  est  la  longue  durée  des  syncopes  :  dans  l’une  d’elles 
cet  homme  resta  bien  cinq  minutes  en  état  de  mort  apparente,  sans  pouls,  sans 
respiration,  sans  réaction  de  la  pupille  ni  de  la  cornée.  1'.  Deleni. 

301)  La  Contagion  de  la  Lèpre  en  l’État  de  la  Science,  par  Zamhaco- 
Pacha,  in-8"  de  94  p.,  imp  Chrislidis,  Calata,  1904, 

L’auteur  s’élève,  au  nom  de  la  clinique,  contre  l’idée  de  contagiosité  de  la 
lèpre.  Dans  sa  longue  pratique,  il  n’a  pas  rencontré  un  seul  cas  de  contagion 
avérée.  Thoma. 

liOS)  Sur  la  contagiosité  de  la  Lèpre,  par  Acchioté.  Club  médical  de  Constan¬ 
tinople.  3  nov.  1904. 

C.is  exceptionnel  où  la  contagion  esl  certaine.  La  lèpre  est  contagieuse,  mais 
CM.',  iiiemeni  [leu  contagieuse,  Tho.ma. 


ANALYSES 


301 


393)  Sur  un  cas  de  Lèpre  grave  d’origine  coloniale  observé  en  France, 
n’ayant  évolué  qu’après  une  période  latente  de  vingt  et  une 

.  années,  par  G.  I’ethes.  Extrait  du  Compte  rendu  du  Congrès  colonial  français, 
29  mai-3  juin  1904,  Section  de  Médecine  et  d’Hygiène  coloniales,  p.  189. 
L’association  des  diverses  lésions  tégumentaires  et  cutanées  implique  le  dia¬ 
gnostic  de  lèpre  mixte  :  le  malade  réunit  la  plupart  des  lésions  provoquées  par  le 
bacille  de  Hansen;  il  a  des  signes  de  lèpre  tuberculeuse,  de  lèpre  maculeuse,  de 
mal  perforant  plantaire  lépreux,  de  lèpre  mutilante  à  forme  Morvan,  11  fouimit 
un  de  ces  cas  types  de  lèpre  grave  qui  ne  laissent  pas  de  doute  et  ne  se  rappro¬ 
chent  pas  des  cas  signalés  par  Chauffard,  Pitres  et  Sabrazès,  Zambaco,  dans 
lesquels  riiypothèse  d’une  syringomyélie  est  plausible! 

Enfin,  la  présence  de  bacilles  de  Hansen,  contrôlée  de  façon  indiscutable,  de 
granulomes  typiques,  confirme  le  diagnostic. 

Le  point  remarquable  de  cette  observation  est  la  longue  incubation  du  bacille 
de  Hansen  pendant  une  période  de  vingt  et  un  ans.  On  pourrait  croire  ce 
malade  atteint  d’une  lèpre  autochtone,  alors  qu’un  examen  attentif  indique 
l’origine  coloniale  de  son  mal  :  il  l’a  contracté  en  Extrême-Orient,  à  Haïphong, 
pendant  son  service  maritime. 

Il  a  passé  sa  jeunesse  à  Nîmes,  où  cette  affection  a  été  signalée  à  peine 
une  ou  deux  fois  chez  des  malades  qu’il  n’a  pas  connus;  le  pays  où  il  a  vécu 
depuis  son  retour  du  service  militaire  n’est  pas  un  des  centres  lépreux  signalés 
en  France;  le  plus  rapproché  est  celui  du  delta  du  Rhône,  où  il  n’est  allé  que 
rarement  et  par  hasard. 

L’absence  absolue  de  troubles  pathologiques  antérieurement  à  un  terrible 
accident  de  mer  dont  il  fut  victime  montre  bien  que,  selon  les  idées  admises, 
cette  maladie  peut  avoir  une  latence  (non  une  incubation)  très  prolongée. 

Les  périodes  de  latence  aussi  prolongées  et  bien  constatées  sont  rares  :  le  cas 
se  rapproche  de  ceux  que  rapportent  Bidenkop  (27  ans),  Hallopeau  (32  ans)  et 
c’est  assez  digne  d’ôtre  remarqué  puisque  dans  les  cas  moyens  la  période  de 
silence,  ou  de  latence,  dépasse  à  peine  quelques  mois,  quelques  années. 

Thoma. 

394)  Plissement  en  crépon  de  cicatrices  et  localisation  palatine  chez 
un  Lépreux,  par  Hallopeau  et  Teysseire.  Soc.  de  Dermat.  et  de  Syph.  de  Paris, 
1"’  déc.  1904. 

Lépreux  depuis  huit  ans,  le  malade  présente  des  zones  d’anesthésie  très 
étendues  aux  quatre  extrémités.  Les  auteurs  attirent  l’attention  sur  des  cica¬ 
trices  rondes,  comme  taillées  à  l’emporte-piède,  où  le  tégument  cicatriciel, 
d’une  extrême  laxité,  devenu  trop  large  pour  les  parties  sous-jacentes,  se  plisse 
en  crépons;  c’est  un  aspect  qui  appartient  en  propre  à  la  lèpre.  Dans  la  bouche, 
on  voit  des  nodosités  qui  occupent  toute  la  longueur  des  arcades  palatines  sous 
forme  de  bourrelets  saillants.  Fkinuel. 

39.^i)  Note  sur  la  Tension  sanguine  dans  la  Pellagre,  par  I’ahhon  et 
Ranitesco.  Bulletin  médical,  21  septembre  1904,  p,  828. 

La  tension  artérielle  est  abaissée.  'Ihoma. 

390)  Observations  sur  l’anatomie  pathologique  de  la  Pellagre,  par 

M.  Gamia.  Rivisla  di  Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  IX,  n"  12,  p.  .001-574, 
déc.  1903. 

.  L’auteur  décrit  les  lésions  du  système  nerveux  central  qu’il  trouva  dans  des 
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cas  aigus  et  chroniques  (le  pellagre;  elles  ne  différent  en  rien  de  celles  des  intoxi¬ 
cations  en  général.  Le  nom  de  pellagre  ne  signifie  pas  autre  chose  qu’intoxica- 
tion  rnaidique;  cette  intoxication  peut  donner  lieu  à  des  syndromes  mentaux 
divers,  que  relie  seulement  l’étiologie;  la  forme  la  plus  commune  est  la  psy¬ 
chose  aigue  confusionnelle.  F.  Dele.vi. 


DYSTROPHIES 

397)  Étude  du  Sang  dans  l’Acromégalie,  par  C.\hlo  Cavalieri  Ducati. 

GazzetUi  degli  Ospedali  e  delle  Cliniehe,  4  déc.  1904,  p.  1335. 

Le  nombre  des  globules  rouges  tend  à  s’élever  au-dessus  de  la  normale,  tan¬ 
dis  que  le  taux  de  l’hémoglobine  s’abaisse;  la  valeur  globulaire  indique  cette 
discordance . 

Le  nombre  total  des  globules  blancs  est  normal,  mais  l’équilibre  leucocytaire 
est  perdu;  il  y  a  éosinophilie  et  lymphocytose.  Les  neutrophiles  sont  à  la  limite 
inférieure  de  la  normale. 

En  somme,  richesse  en  globules  rouges,  pauvreté  en  neutrophiles. 

F.  Dele.xi. 

398)  L’Acromégalie,  par  G.  Modena.  liivisla  sperimcmtale  di  Freniatria,  1903, 

fasc.  3-4  (36  p.). 

Revue  critique.  F.  Dblexi. 

399)  Un  cas  d’ Acromégalie,  par  G.  Mode.na,  lUvista sperimentale  di  Freniatria, 

1903,  fasc.  3-4  (8  p.,  1  fig  ). 

Femme  de  63  ans.  La  maladie  a  débuté  il  y  a  dix-neuf  ans  par  des  symp¬ 
tômes  basedowiens.  11  s’agit  de  la  forme  sénile  d’acromégalie  à  marche  chro¬ 
nique  bénigne;  les  symptômes  sont  surtout  marqués  à,  la  face  (faciès  typique). 
11  n’exisLe  aucun  symptôme  fonctionnel  de  l’hypertrophie  de  la  pituitaire. 

F.  ÜELENI. 


400)  Un  cas  d’ Acromégalie  avec  Myxœdème  suivi  d’autopsie,  par 

G.  Mode.na.  Anmwrio  del  Manicomio  provinciale  di  Àncuna  (extrait),  1903  (21  p., 
2  fig.). 

Les  premiers  symptômes  furent  l’asthénie  et  l’hypersécrétion  sudorale; 
vinrent  ensuite  des  .symptômes  ;Je  tumeur  cérébrale:  en  troisième  lieu  les  extré¬ 
mités  grossirent;  enfin  et  seulement  dans  les  derniers  temps  de  la  vie,  le  faciès 
myxiEdémateux  apparut.  Mort  par  suite  de  l’énorme  augmentation  du  volume 
de  l’hypophyse,  avant  que  la  cachexie  ait  pu  s’installer.  Pituitaire  grosse  comme 
un  œuf  de  poule;  c’est  un  adénome  total,  à  cellules  toutes  pareilles  (c.  chro¬ 
mophobes,  sans  c.  chromophiles).  F.  Dei.k.ni. 

401  )  Sur  une  Hypertrophie  secondaire,  expérimentale  de  l’Hypo¬ 
physe  Contribution  à  la  pathogénie  de  l’Acromégalie,  par  Guido 
Guehrini.  liivisla  di  Paloloyiu  nervosa  e  mentale,  vol.  IX,  fasc.  11,  p,  513-530, 
nov.  1904. 

Après  avoir  fait  l’exposé  et  la  critique  des  théories  hypophysaires  de  l’acro¬ 
mégalie,  l’auteur  conclut  de  son  étude  que  l’hypertrophie  secondaire  de  la 
glande  lui  paraît  facile  à  admettre  alors  que  l’hypertrophie  primitive  est  invrai- 
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semblable.  Dans  l’acromégalie  on  trouve  surtout  l’hypertrophie  simple  ou  l’adé¬ 
nome  de  la  pituitaire  ;  c’est  la  lésion  qui  a  été  retrouvée  dans  des  maladies  où  la 
nutrition  est  altérée,  dans  le  rayxœdéme,  par  exemple.  Or  cette  lésion,  l’auteur 
a.pu  la  reproduire  expérimentalement  en  soumettant  les  animaux  à  des  intoxi¬ 
cations  et  des  auto-intoxications  variées. 

A  quelques  uns,  il  ligaturait  l’intestin,  Furetcre,  le  cholédoque;  à  d’autres, 
il  injectait  de  la  toxine  diphtérique,  du  sérum  d’anguille,  etc.  ;  toujours  il  a 
constaté  qu’avec  le  début  de  l’intoxication  coïncidait  une  augmentation  des  phé¬ 
nomènes  sécrétoires  dans  la  glande,  augmentation  qui  continuait  et  s’accentuait 
avec  les  progrès  de  l’intoxication  (constatation  au  microscope  de  l’état  des  cel¬ 
lules);  lorsque  les  phénomènes  précurseurs  de  la  mort  faisaient  leur  apparition, 
les  cellules  de  la  glande  étaient  épuisées,  et  cet  épuisement  se  trouvait  au 
niaximum  chez  les  animaux  qui  mouraient. 

L’intoxication  chronique  avait  des  effets  aussi  nets  que  l’intoxication  aiguë, 
et  encore  plus  intéressants,  se  résumant  en  ceci  :  hypersécrétion  et  hyperplasie 
de  l’hypophyse.  Ainsi  chez  les  animaux  sacrifiés  28  —  34  —  60  —  90  jours 
après  une  ligature  incomplète  de  l’intestin,  on  trouva  toujours  une  hypertrophie 
delà  glande.  Et  le  microscope  montra  constamment  quelques  cellules  en  division 
directe,  un  grand  nombre  de  cellules  en  caryocinèse  typique  ou  atypique. 

En  somme,  le  fait  brut  est  celui-ci  :  toutes  les  fois  qu’on  amène  un  trouble 
de  la  nutrition  en  provoquant  une  intoxication,  on  stimule  le  fonctionnement  de 
l’hypophyse  :  si  l’intoxication  dure,  la  pituitaire  s’hypertrophie. 

Ce  fait  de  biologie  trouve  son  application  dans  la  pathogénie  de  l’acromé¬ 
galie  ;  l’hypertrophie  secondaire  de  la  pituitaire  va  de  soi  si  dans  l’acromégalie 
il  y  a  auto-intoxication.  Or  n’est-ce  pas  maladie  par  intoxication  que  celle  où  la 
glycosurie  est  relevée  avec  une  extrême  fréquence,  où  l’hémoglobinurie,  la 
peptonurie,  l’acétonurie,  l’oxalurie,  la  phosphaturie,  l’urobilinurie,  l’albumi¬ 
nurie  ont  été  notées?  F.  Deleni. 


NÉVROSES 

4ü2)  Quelques  cas  d’Hémi-hystérie  (Alcuni  casi  d’emisteria),  par  R.  Lam- 
niiANZi.  HiviMa  di  Palologiu  nervosn  e  mentale,  vol.  LK,  fase.  10,  p.  473-{99, 
oct.  1904. 

Observations  détaillées  de  trois  malades  chez  qui  la  localisation  des  phéno¬ 
mènes,  exclusive  à  un  côté  du  corps,  leur  forme  grave  et  le  mauvais  état  général 
firent  penser  à  plusieurs  médecins  qu’il  pouvait  s’agir  d’affections  organiques  et 
en  particulier  de  tumeur  cérébrale  avec  épilepsie  jacksonienne.  La  nature  exacte 
de  la  maladie  ne  fut  d’ailleurs  vraiment  démontrée  que  par  le  succès  du  traite¬ 
ment  par  la  suggestion  indirecte  ù  l’état  de  veille,  succès  qui  fut  brillant  dans 
les  trois  cas.  F.  Dele.vi. 

403)  Un  cas  de  Nystagmus  Hystérique,  par  Delxeuville.  La  Clinique 
ophtalmologique,  2.')  déc.  1904. 

Strabisme  convergent  de  rmil  droit  avec  diplopie,  nystagmus  et  hémianopsie 
homonyme  droite  chez  une  jeune  fille  de  26  ans.  L’auteur  considère  ces  troubles 
comme  étant  de  nature  hystérique  en  raison  de  l’absence  de  symptômes  conco¬ 
mitants  d’une  affection  organique.  Guérison  en  quelques  semaines. 

Pêchin. 
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404)  L’Hystérie  en  chirurgie,  par  L.  Binant.  T/iésc  de  Paris,  octobre  1904. 

L’auteur  envisage  l'hystérie  dans  ses  rapports  avec  la  chirurgie,  c’est-à-dire 
dans  celles  de  ses  manifestations,  qui,  tout  en  paraissant  indiquer  d’une  façon 
absolue  une  intervention  chirurgicale,  ne  relèvent  au  contraire  que  des  diffé¬ 
rents  moyens  d’ordre  médical,  généralement  employés  pour  le  traitement  de  la 
«  grande  névrose  ». 

11  montre  avec  quelle  exactitude  l'hystérie  peut  créer  des  lésions  semblant 
d’ordre  chirurgical  et  il  insiste  sur  les  difficultés  du  diagnostic  dans  beaucoup 
de  cas. 

11  no  faut  néanmoins  pas  chez  un  hystérique  écarter  d’emblée  la  possibilité 
d’une  lésion  organique,  car  ces  malades  ne  font  parfois  qu’exagérer  les  sensa¬ 
tions  qu’ils  ressentent,  et  qui  sont  les  signes  encore  plus  nets  de  la  lésion.  Tou¬ 
tefois  le  traitement  chirurgical  ne  doit  être  fait  qu’avec  une  certaine  réserve 
dans  certains  cas  seulement  où  une  lésion  légère  est  le  point  de  départ  de  mani¬ 
festations  fonctionnelles  graves  chez  un  hystérique.  11  sera  lui-même  souvent 
un  simple  élément  de  suggestion. 

Lorsqu’il  s’agit  d’établir  la  part  de  responsabilité  dans  les  accidents  du  tra¬ 
vail,  il  faut  s’assurer  que  le  blessé  n’est  pas  un  hystérique  atteint  d’hystéro- 
traumatisme.  Dans  ce  dernier  cas  même,  il  importe  de  faire  la  part  de  ce  qui 
appartient  aux  désordres  organiques  ainsi  qu’au  traumatisme,  et  aux  simples 
troubles  fonctionnels  dont  l’accident  n’a  été  que  le  prétexte.  Fkinijei.. 

403)  Étiologie  infectieuse  de  l’Hystérie.  Un  cas  d’Astasie-abasie,  jiar 
IIenrique  Uoxo.  Urazil  Medico,  Itio  de  Janeiro,  1903. 

11  s’agit  d’une  négresse  de  20  ans,  sans  aucun  antécédent  nerveux,  qui  fut 
prise  subitement,  à  la  convalescence  d’une  variole,  d’une  impossibilité  absolue 
de  se  tenir  debout  et  de  marcher.  D’après  l’auteur,  cette  astasie-abasie  a  été  la 
conséquence  directe  de  l’infection  variolique,  et  elle  n’a  été  le  résultat  d’aucune 
autosuggestion  11  semblerait  qu’on  ne  donne  pas  aux  infections  et  aux  intoxica¬ 
tions  une  valeur  sullisante  dans  la  genèse  de  l’hystérie,  alors  ([u’elles  dominent 
la  neurologie  tout  entière.  T.  Dkleni. 

400)  Rééducation  Psychique  par  contre-Hypnose  dans  un  cas  de 

grande  Hystérie,  par  (;ele.stino  Dosi.  (luzzetla  degli  üspednli  e  delle  Cliniche. 

23  déc.  1904,  p.  1033. 

Rééducation  de  la  volonté  chez  une  jeune  hystérique.  Le  résultat  peut  se  dire 
en  un  mot  ;  cette  fille,  inconsistante,  incapable  de  s’opposer  à  l’hypnose,  exécu¬ 
tant  aveuglément  tous  les  ordres,  ne  peut  plus  être  endormie  que  lorsqu’elle  le 
veut  bien;  endormie,  elle  n’obéit  que  lorsque  cela  lui  plaît;  éveillée,  elle  se 
souvient  des  actes  de  son  sommeil  et  les  critique.  F.  Deleni. 

407)  Troubles  "Vaso-moteurs  chez  une  Hystérique,  par  J.  Gknévrikh. 

Nouvelle  Iconographie  de  la  SalpHrière,  an  .Wll,  irO,  p.  439-463,  nov.-déc  1904. 

Il  s’agit  d’une  hystérique  de  23  ans  qui  présente  au  complet  les  stigmates 
habituels  de  la  névrose  et  qui  eut  en  différentes  régions  du  corps,  sur  l’abdo¬ 
men,  sur  les  fesses,  sur  le  dos  des  mains  et  des  doigts,  la  jambe  gauche  de 
larges  plaques  de  sphacéle  que  remplacèrent  des  cicatrices  blanches. 

L’auteur  étudie  la  pathogénie  de  ces  lésions  cutanées  dont  quelques-unes, 
celles  de  la  jambe  gauche,  ont  évolué  sous  ses  yeux. 
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Peut-on  réaliser  par  la  suggestion  la  gangrène  de  la  peau?  A-t-on  réalisé  de 
cette  façon  les  éruptions  pemphigoïdes,  les  ecchymoses  spontanées,  les  atro¬ 
phies  musculaires,  les  chutes  d’ongles  dont  la  nature  hystérique  n’est  pas  dis¬ 
cutée  ? 

Dans  le  cas  observé,  le  membre  sur  lequel  les  plaques  de  sphacèle  se  sont 
produites  est  le  siège  d’une  vaso-constriction  intense.  Il  est  froid;  les  orteils 
offrent  l’aspect  du  doigt  mort,  La  peau  est  marbrée,  cyanosée  par  endroits  ;  elle 
donne  à  la  vue  et  au  toucher  l’impression  d’une  peau  de  cadavre,  sur  laquelle 
les  contacts  auraient  laissé  des  traces  livides.  De  tels  téguments  ont  nécessaire- 
®ent  une  vitalité  très  amoindrie. 

La  lésion  elle  même  a  évolué  de  telle  façon  que  l’auto-mutilation  serait  plus 
difficile  il  admettre  qu’un  sphacèle  par  asphyxie  des  téguments  ;  elle  s’est  établie 
lentement,  précédée  par  l’apparition  d’une  tache  livide.  Puis,  une  fois  consti- 
Inée,  sa  surface  a  présenté  une  uniformité  absolue;  il  n’y  a  pas  de  points  où  la 
lésion  ait  entamé  plus  profondément  les  tissus;  un  caustique  n’agit  pas  de 
^nçon  aussi  régulière. 

De  plus  le  contour  de  la  plaie  est  déchiqueté  en  t  carte  de  géographie  »  ; 
ffuel  est  le  topique  qui  laisse  sur  la  peau  de  semblables  figures? 

?ie  convient-il  pas  d’admettre  tout  simplement,  au  moins  à  titre  d’hypothèse, 
ffue  ces  sphacéles  de  la  peau  reconnaissent  pour  cause  un  spasme  vasculaire 
prolongé,  c’est-à-dire  un  trouble  fonctionnel  plus  intense,  bien  que  de  même 
nature,  ([ue  celui  auquel  on  attribue  la  cyanose  des  extrémités,  les  sueurs 
locales,  les  piqûres  exsangues,  etc.?  Feindel. 

408)  Des  modifications  du  Pouls  sous  l’influence  Suggestive  dans 

PHystérie,  par  F.  Galdi.  Il  Morgtnjni,  an  .\LYI,  n”  H,  p.  689-701,  nov.  1904. 

Les  expériences  furent  pratiquées  sur  une  jeune  hystérique  dont  le  cœur  était 
particulièrement  excitable  (palpitations,  arythmie,  inégalités,  douleurs)  et  pré- 
®6nlait  il  l’état  atténué  les  signes  d’une  pseudo-angine.  Les  suggestions  hypno¬ 
tiques  produisirent  avec  une  rapidité  surprenante  la  régularisation,  ou  l’accélé- 
ration,  ou  le  ralentissement  du  pouls  (tracés). 

Les  mêmes  résultats,  mais  beaucoup  moins  accusés,  furent  obtenus  par  lasug- 
ffestion  à  l’état  de  veille.  F.  üele.xi. 

409)  Nouvelles  recherches  chimiques  sur  l’Épilepsie,  par  Paul  Masoin. 

Mémoires  couronnés  de  l’Acad.  royale  de  Médec.  de  Belgique,  1904,  t.  XVIII  ;  Archires 

Pharmacol.  el  de  Thérap.,  1904,  vol.  XIII;  Bttll.  de  la  Soc.  de  Médec.  ment,  de 

Belgique,  décembre  1904.  60  p.,  nombreux  tableaux,  10  tracés,  pl. 

Le  travail,  très  étendu  et  solidement  documenté,  est  une  contribution  impor¬ 
tante  à  l’étude  des  échanges  nutritifs  chez  les  épileptiques.  Passant  en  revue  les 
nombreux  travaux  portant  sur  cette  question,  l’auteur  s’efforce  de  synthétiser 
résultats  basés  sur  les  recherches  les  mieux  conduites.  Il  formule  au  passage 
Oe  nombreuses  critiques,  visant  tantôt  les  méthodes  adoptées  par  les  auteurs, 
tantôt  leurs  déductions. 

Masoin  a  appliqué  la  recherche  de  la  diazo-i'éaction.  Pour  les  détails  (tabl., 
S^aph  ),  voir  l’un  des  mémoires  cités  plus  haut. 

Les  recherches  portèrent  sur  onze  sujets,  tous  atteints  d’épilepsie  dite  essen- 
tielle;  elles  comportent  une  durée  variant  de  trois  à  huit  mois  d’observation 
ffùotidienne  pour  chacun  d’eux. 

Le  caractère  des  résultats  permet  de  classer  ces  derniers  en  trois  groupes  ; 
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1"  llésultats  positifs  (S  cas)  ; 

2"  Résultats  négatifs  (2  cas); 

3*  Résultats  intermédiaires  (4  cas),  dont  trois  à  tendance  positive  et  un  à 
tendance  négative. 

Le  fait  essentiel,  qui  caractérise  les  résultats  positifs,  est  le  suivant  ;  chez 
certains  sujets,  les  accès  d’épilepsie  se  traduisent  d’autre  part  par  une  diazo- 
réaction  urinaire.  L’auteur  étudie  soigneusement  oette  réaction  à  de  multiples 
points  de  vue.  Cette  réaction  est  tantôt  pré-,  tantôt  post-paroxystique;  elle  ne 
semble  généralement  que  très  passagère.  Assez  constante  chez  certains  sujets, 
elle  fait  absolument  défaut  chez  d’autres.  Cas  intermédiaires,  de  diverse  nature 
et  de  degré  variable. 

L’auteur  a  organisé,  d’autre  part,  des  expériences  de  contrôle  diversement 
organisées. 

Les  résultats  positifs  portent  sur  les  sujets  en  état  '  d’infériorité  physique, 
physiologique  et  intellectuelle,  ce  que  l’auteur  traduit  en  disant  :  «  A  ces  gros¬ 
sières  déviations  de  l’organisme  constitué  répondent  des  altérations  similaires 
dans  chacun  de  ses  éléments  constitutifs,  dans  l’organisation,  dans  l’activité, 
dans  la  vie  de  chacune  des  cellules  constituantes  de  cet  organisme.  » 

L’auteur  examine  ensuite  la  question  de  l’origine  de  la  substance  à  diazo- 
réaction  :  est-elle  d’origine  cellulaire?  11  se  prononce  pour  l’affirmartve.  Cette 
partie  du  travail  reiirésente  une  intéressante  contribution  à  l’étude  des  diazo- 
réactions  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale.  Il  est  à  noter  que  l’auteur 
envisage  toujours  le  fait  étudié  comme  une  forme  spéciale  des  altérations  géné¬ 
rales  fréquemment  observées  dans  le  métabolisme  cellulaire  chez  les  épilepti¬ 
ques. 

«  Les  altérations  dans  les  échanges  sont  des  phénomènes  juxtaposés,  sura¬ 
joutés,  qui  appartiennent  à  la  maladie  dans  son  entité  complète,  mais  qui  n’en, 
font  pas  essentiellement  ni  nécessairement  partie  intégrante  ;  c’est  à  ce  titre 
qu’ils  peuvent  faire  défaut  chez  certains  malades  et  que  chez  d’autres  ils  subis¬ 
sent  toutes  les  modalités  possibles  (résultats  intermédiaires,  résultats  négatifs)- 

«  Chaeun  de  ces  troubles  (modifications  urinaires,  sang)  apparaît  ainsi  comme 
l’expression  de  l’état  morbide  général  du  sujet,  conclusion  expérimentale  qui 
trouve  sa  confirmation  dans  les  symptômes  cliniques  relevés  chez  ces  ma¬ 
lades.  » 

(!n  chapitre  spécial  est  consacré  ii  l’étude  chimique  de  lad. -r.  rencontrée  dans 
l’épilepsie.  Entre  autres  conclusions  :  l’azo-substance  étudiée  se  ra[>proche  par 
certains  caractères  de  celle  observée  dans  la  tuberculose,  elle  en  diffère  par 
d’autres. 

Plus  loin,  recherchant  la  cause  de  la  diazo-réaclion,  Paul  Masoin  s’en  réfère 
aux  nombreux  auteurs  qui  se  sont  appliqués  à  l’étude  de  la  diazo-réaclion  en 
général  :  «  La  d.-r.  semble  due  à  une  anomalie  dans  la  désasdmilation  de  la  subs¬ 
tance  albuminoïde .  Masoin  confirme  ainsi  la  tendance  commune  qui  se  dégage 
des  nombreux  travaux  qui  ont  trait  aux  échanges  nutritifs  dans  l’épilepsie. 

Masoin  étudie  ensuite  les  relations  qui  pourraient  exister  entre  ces  altérations 
dans  les  échanges  et  l’épilepsie  :  «  symptômes  surajoutés  »,  dit-il  (voir  plu® 
haut). 

Il  examine  ensuite  l’hypothèse  si  aisément  admise  aujourd’hui  comme  fait 
établi  ;  épilepsie  et  auto-intoxication.  Il  serait  malaisé  de  suivre  l’auteur  dans  les 
intéressantes  considérations  de  chimie  physiologique  développées  à  cette  occa¬ 
sion.  Disons  qu’il  s’élève  contre  la  tendance  qui  existe  à  faire  à  tout  propos 


ANALYSES 


307 


usage  de  l’auto-intoxication  et  particulièrement  dans  son  application  à  l’épi¬ 
lepsie. 

Aux  regards  de  la  chimie  biologique,  l’autointoxication  est  souvent  comprise 
d  une  façon  défectueuse  par  ceux-là  mêmes  qui  prétendent  y  recourir. 

Les  recherches  actuelles  ne  permettent  d’adopter  «  cette  formule  »  qu’en  tant 
qu  hypothèse  très  probable  —  dont  l’auteur  se  dit  d’ailleurs  convaincu  —  mais 
•lent  la  démonstration  scientifique  est  loin  d’être  résolue. 

Henky  Meiue. 

410)  Polyclonus  infectieux;  contribution  à  l’étude  des  Myoclonies, 

par  J.  Valouha.  Il  Morgagni,  an  XLVl,  n"  12,  p.  774-802,  déc.  1904. 

La  première  observation  concerne  un  garçon  de  14  ans,  porteur  de  stigmates 
de  dégénérescence,  qui,  en  pleine  santé,  fut  pris  d’angine  fébrile.  A  celle-ci  fit 
suite  un  rhumatisme  polyarticulaire  avec  endocardite.  A  la  convalescence  appa¬ 
rurent  des  contractions  cloniques  des  muscles  des  membres  et  du  visage.  Ces 
Iroubles  moteurs  persistèrent  plusieurs  mois  et  guérirent  progressivement. 

Ifans  la  seconde  observation  on  voit  une  fillette  de  onze  ans,  quelque  peu 
dégénérée,  présenter  des  myoclonies  à  forme  de  tics  aux  épaules  et  nu  cou,  à 
forme  de  chorée  électrique  dans  le  reste  du  corps  ;  ces  mouvements  sont  incons- 
oients.  En  même  temps  la  fillette  a  une  modification  du  caractère,  des  troubles 
psychiques,  de  la  coprolalie.  Pas  d’amélioration  au  bout  de  plusieurs  mois. 

Le  l’étude  de  ses  cas  et  de  la  littérature  du  sujet,  l’auteur  conclut  qu’il  existe 
on  polyclonus  infectieux  apte  à  se  développer  sur  un  terrain  prédisposé.  C’est 
One  forme  nouvelle,  un  anneau  nouveau,  qui  aide  à  rendre  plus  difficile  la  dif¬ 
férenciation  des  formes  de  myoclonie  et  justifie  davantage  la  théorie  unicisle 
des  myoclonies.  F.  Delexi. 

441)  Contribution  à  l’étude  des  Myoclonies,  par  Napoléons  Soma.  Gazzetta 
degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  18  déc.  1904,  p.  1396-1599. 

n  s'agit  d’un  homme  de  25  ans  chez  qui  la  myoclonie  débuta,  deux  ans  après 
nn  traumatisme  de  la  jambe  droite,  par  une  douleur  survenue  inopinément 
dans  le  genou  droit,  et  un  tremblement  de  tout  le  membre.  Quelques  jours  plus 
lard  le  tableau  était  complet;  des  secousses  et  des  accès  de  secousses  frappaient 
•es  muscles  du  membre  inférieur  droit,  surtout  ceux  de  la  région  antéro-externe 
de  la  cuisse  et  du  mollet,  sans  produire  de  déplacement  notable.  Le  diagnostic 
de  myoclonie  n’est  pas  douteux;  mais  le  point  qui  intéresse  l’auteur  et  sur 
•equel  porte  sa  discussion  est  de  savoir  si  cette  myoclonie  est  essentielle  ou  hys- 

Or  le  malade  n’a  aucune  hérédité  névropathique,  il  n’a  pas  la  mentalité  hys¬ 
térique,  il  n’en  possède  pas  les  stigmates  classiques;  le  mode  spécial  du  début 
d®ux  ans  après  un  traumatisme  véritable,  l’arythmie  des  contractions,  l’aboli- 
Won  des  réflexes  cutanés  et  l’exagération  du  rotulien  dans  le  membre  frappé, 
action  de  la  volonté  qui  pouvait  s’opposer  pour  un  temps  à  la  production  des 
'•écousses,  alors  que  les  secousses  ne  cessaient  pas  complètement  dans  le  som- 
la  guérison  spontanée  après  que  des  moyens  suggestifs  eurent  échoué, 
•out  cela  fait  penser  à  la  myoclonie  essentielle. 

Mais  il  existe  une  diminution  de  l’acuité  auditive  de  l’oreille  gauche  que  rien 
••e  justifie:  il  existe  des  zones  d’anesthésie  sur  le  dos  et  sur  le  membre  clonique; 
/‘■myoclonie  est  unilatérale,  ce  qui  est  un  très  gros  fait  en  faveur  de  sa  nature 
ystérique;  enfin  le  malade  a  présenté,  à  la  suite  d’une  piqûre  de  cocaïne  qu’on 
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lui  fit  dans  le  muscle,  une  attaque  convulsive  généralisée  qui,  bien  qu’atypique, 
ne  saurait  être  interprétée  autrement  que  comme  un  accès  d’hystérie. 

Il  y  a  bien  des  raisons  pour  que  cette  myoclonie  soit  hystérique.  Existe-t-il 
réellement  une  myoclonie  essentielle?  La  myoclonie  n’est-elle  pas  seulement  un 
symptôme  d’altérations  nerveuses?  L’auteur  réserve  la  discussion  de  ces  ques¬ 
tions.  F.  ÜKLE.NI. 
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412)  A  propos  de  la  publication  de  M.  Burckhardt  intitulée  «  Zur 
Reform  der  Irrenrechtes  »  (Vienne,  1904),  par  Haskovec.  Bevue  v.  neurologii, 
psychialrii,  t'tc.,  R.  11,  i.  1. 

L’auteur  condamne  très  énergiquement  la  dernière  attaque  de  M.  lîurckhardt 
contre  la  science  psychiatrique.  11  constate  que  la  publication  susdite,  telle  que 
les  publications  semblables,  ne  présente  que  de  l’ignorance  et  du  manque  de 
tact.  L’auteur  plaide  en  faveur  de  la  réforme  des  lois,  en  ce  qui  concerne  les 
aliénés,  mais  il  rejette  ici  le  conseil  incompétent  de  ceux  qui  se  permettent  de 
critiquer,  n’ayant  étudié  ni  la  théorie  ni  la  pratique  psychiatrique.  C’est  pour¬ 
quoi  il  considère  le  Jury  laïque  et  le  procès  public  qui  ont  été  conseillés  par 
M.  liui'Ckhardt  non  comme  une  réforme  avantageuse,  mais  comme  un  endom¬ 
magement  pour  les  malades  et  comme  une  révolution  qui  annihile  tous  les  succès 
de  la  psychiatrie.  Haskovec. 

4L‘t)  Recherches  de  Psychologie  scolaire  et  pédagogique,  par  Henri 
l’iÉiiON.  Revue  de  Psijcliiairw,  t.  VIH,  n"  12,  p.  485-.'50(),  déc.  tOOi. 

Etat  actuel  des  procédés  d’investigation  et  des  résultats  acquis.  L’auteur 
insiste  sur  l’utilité  de  la  généralisation  des  recherches  et  sur  la  nécessité  d’une 
objectivité  aussi  complète  que  possible  dans  l’établissement  des  méthodes. 

’ino-UA. 

41 4)  Application  de  la  méthode  d’observation  directe  en  psychologi® 
expérimentale,  par  J.-.M.  Lahy.  Revue  de  Psijchialrie,  t.  VIH,  n"  12,  p. 

509,  déc.  1904. 

La  grande  quantité  Je  lechni(iues  expérimentales,  les  ressources  de  l’obser¬ 
vation  et  celles  des  méthodes  appliquées  pour  la  physiologie  proprement  dite 
constitue  un  arsenal  si  complet  et  si  riche  de  procédés  de  recherches  que  l’on 
ne  pourrait  l’appliquer  intégralement.  Un  choix  d’expériences  s’impose.  C® 
choix  doit  être  fait  de  telle  manière  que  les  résultats  renseignent  sur  l’ensemble 
dos  fonctions  de  l’individu.  La  détermination  des  expériences  caractéristiques  à 
introduire  dans  l’ensemble  des  recherches  fait  appel  au  jugement  de  l’expéri¬ 
mentateur.  Les  techniques  imaginées  et  coordonnées  au  laboratoire  de  Villejuif 
constituent  un  outillage  précieux,  dont  l’emploi  ne  va  pas  sans  initiative.  Elle® 
nécessitent  de  plus  une  éducation  préalable  pour  réduire  au  minimum  l’erreur 
personnelle  des  expérimentateurs.  Tho.ma. 
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^15)  Spiritisme  et  Folie,  par  Marie  et  Viollet.  Journal  de  Psychologie  normale 
et  ‘pathologique,  an  I,  n“  4,  p,  332-331,  juillet-août  1904. 

La  médiumnité  n’est  pas  fatalement  délirante;  il  y  a  le  médium  à  éclipse 
momentanée  et  volontaire,  et  le  médium  aliéné,  qui  n’est  pas  maître  de  se  res¬ 
saisir  après  la  séance  de  médiumnité.  Entre  les  deux,  il  y  a  la  même  différence 
qu’entre  le  mystique  convaincu  qui  s’hallucine  par  certaines  pratiques  pieuses 
appropriées,  mais  revient  à  lui,  et  le  délirant  mystique,  jouet  d’illusions  et  d’in¬ 
terprétations  délirantes  continues. 

Les  pratiques  spéciales  mystiques  ou  spirites  conduisant  à  l’hallucination 
Youlue  des  centres  moteurs  ou  sensitivo-sensoriels  sont  comparables  à  l’intoxi¬ 
cation  de  l’ivrogne  qui  obtient  l’ivresse  sans  arriver  fatalement  au  délire  alcoo¬ 
lique.  La  répétition  de  l’une  peut  fatalement  conduire  à  l’autre. 

fians  les  délires  persistants  et  systématisés  à  teinte  spirite  on  observe  le  plus 
souvent  la  médiumnité  et  l’automatisme  graphique  en  rapport  avec  les  trois 
phases  de  l’activité  délirante,  persécution,  mégalomanie,  phase  mixte. 

D’autres  sujets  réalisent  des  délires  mélancoliques  chroniques  à  teinte  spirite 
correspondant  aux  démonopathies  internes  et  aux  délires  de  négation  de 
Cotard. 

Enfin,  les  dissociations  psychiques  aboutissant  à  l’automatisme  graphique 
plus  ou  moins  semblable  à  celui  des  médiums,  et  comme  telles  attribuées  au  spi¬ 
ritisme  par  les  malades,  peuvent  s’observer  à  titre  d’épisode  chez  toutes  les 
autres  catégories  d’aliénés;  toutes  peuvent,  en  effet,  offrir  l’automatisme  psy¬ 
chique  comme  phénomène  accessoire  au  même  titre  que  J’hallucination  ordi¬ 
naire  plus  ou  moins  caractérisée.  Tho.ma. 


SÉMIOLOGIE  MENTALE 

416)  Des  Stigmates  physiques,  physiologicpies  et  psychiques  de  la 

Dégénérescence  chez  l’animal,  en  particulier  chez  le  Cheval,  par 

F.  UuDLEU  et  G.  Chomel,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVll,  n"  6, 

p.  471-489,  nov.-déc.  1904, 

Les  stigmates  de  dégénérescence  sont  chez  le  cheval  d’ordre  anatomique, 
PLysiologique  et  psychique.  L’histoire  clinique  des  équidés  dégénérés  offre  une 
Identité  parfaite  avec  celle  des  dégénérés,  déséquilibrés,  héréditaires  humains. 

Chaque  signe  de  dégénérescence,  pris  individuellement,  n’a  de  valeur  que  s’il 
est  assez  prononcé  pour  qu’on  ne  puisse  discuter  ni  son  existence,  ni  son  carac¬ 
tère.  Tous  ces  signes  n’ont  pas  même  valeur  et  ce  n’est  que  leur  accumulation 
qui  peut  avoir  de  l’importance  au  point  de  vue  de  la  détermination  d’un  état 
d’infériorité  individuelle,  en  rapport  avec  une  affection  nerveuse  ou  mentale 
coexistante,  tics  ou  épilepsie. 

La  dégénérescence  est  souvent,  chez  le  cheval,  la  conséquence  d’une  aggra¬ 
vation  progressive  de  génération  en  génération  des  tares  transmises.  A  ce  titre 
et  grâce  à  la  sélection  qui  se  fait  chez  les  animaux,  la  race  animale  est  moins 
dégénérée  que  la  race  humaine.  Les  stigmates  de  l’homme  croissent  en  inten¬ 
sité,  en  gravité  et  en  nombre,  des  normaux  aux  aliénés,  aux  épileptiques  et  aux 
idiots.  Nombreux  sont  les  stigmates  des  équidés  épileptiques,  mais  il  n’existe 
pas  d’animaux  idiots  pour  représenter  le  dernier  degré  de  la  dégénérescence 
chez  l’animal. 
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Pour  être  moins  fréquentes  et  moins  accentuées  que  chez  l’homme,  les  mani¬ 
festations  de  la  dégénérescence  n’en  existent  pas  moins  au  complet  chez  le  che¬ 
val,  ainsi  qu’en  témoignent  les  observations  de  chevaux  liqueurs  et  épileptiques. 
Les  auteurs  n’ont  pas  craint,  dans  ce  premier  essai  synthétique  qui  est  tenté  sur 
la  dégénérescence  chez  l'animal,  de  s’exposer  au  reproche  «  qu’on  a  fini  par 
créer,  avec  la  dégénérescence,  une  sorte  de  remise  qui  sert  à  loger,  sans  aucun 
effort  d’esprit,  tous  les  cas  embarrassants  •  (Dali),  11  imi)ortait  seulement  de 
démontrer,  par  un  grand  nombre  d’observations,  la  fréquence  de  stigmates 
variés  de  la  dégénérescence  chez  les  équidés.  Cette  connaissance  intéresse  à  la 
fois  la  clinique  à  qui  elle  apporte  des  faits  nouveaux  de  pathologie  nerveuse 
et  mentale  de  l’animal,  et  la  zootechine,  h'EiNDEc, 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

417)  Des  Troubles  delà  Lecture,  de  la  Parole  et  de  l’Écriture  chez  les 

Paralytiques  généraux,  par  A.  Jofkhoy.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpê¬ 
trière,  an  -WII,  n“  6,  p.  40()-.i.32.  nov.-déc.  1904. 

Les  troubles  de  l’écriture  chez  les  paralytiques  généraux  se  divisent  en 
troubles  calligraphiques  et  troubles  psychographiques .  Les  uns  et  les  autres  ont  une 
grande  importance'.  Il  est  en  effet  possible  de  tirer  de  l’écriture  d’un  sujet, 
comme  de  son  allure  extérieure,  de  sa  démarche,  de  sa  tenue,  de  sa  conversa¬ 
tion  d'utiles  indications  sur  son  état  mental.  D’une  part  la  forme  des  lettres, 
l’agencement  des  mots  et  des  lignes,  d’autre  part  le  contenu  de  l’écriture,  sont 
à  considérer. 

Il  en  est  de  même  pour  la  parole  avec  ses  troubles  arthrolaliques  et  ses  troubles 
psycholaliques.  Les  uns  et  les  autres  prennent  toute  leur  valeur  lorsqu’un  grand 
nombre  de  paralytiques  généraux  défilent  successivement,  comme  dans  cette 
lefoii  clinique  de  M.  Joffroy. 

L’épreuve  de  la  lecture  fait  constater  des  troubles  physiques  et  des  troubles 
intellectuels.  11  y  a  lieu  d’insister  sur  ceux-ci,  sur  la  solidarité  des  troubles  de  la 
mémedre  et  de  l’absence  de  compréhension. 

Dans  la  parole  spontanée  les  troubles  de  la  mémoire  portent  non  seulement 
Sur  les  idées,  mais  sur  les  mots  nécessaires  pour  exprimer  ces  idées.  Un  mot 
vulgaire  ou  grossier  vient  remplacer  le  terme  exact  qu’il  faudrait  ;  ce  trouble 
dans  le  choix  des  expressions  est  extrêmement  fréquent  chez  les  paralytiques 
généraux,  quelle  que  soit  leur  éducation. 

Leur  oubli  des,  mots,  leur  amnésie,  est  pratiquement  exagérée  par  la  grande 
difficulté  qu’éprouvent  les  paralytiques  à  énehainer  leurs  idées,  par  un  défaut 
de  coordination  psychique.  Lrifin  il  est  un  autre  trouble,  de  la  parole,  aphasie 
soit  motrice,  soit  sensorielle,  ordinairement  transitoire,  consécutive  à  certains 
ictus  des  paralytiques  généraux.  Elle  n’a  tendance  à  s’installer  que  dans  les  ca,s 
où  l’écorce  porte  des  lésions  profondes  de  centres  déterminés,  comme  Sérieux  et 
Mignot  l’ont  vu  dans  un  cas,  et  M.  Joffroy  dans  deux  occasions  récentes. 

Il  est  souventdifficile,  dans  l’écriture  des  paralytiques,  de  faire  la  part  des  fro»- 
bles  calligraphiques  et  celle  des  troubles  psychographiques  vu  la  lenteur  et  l’indéci¬ 
sion  dans  l’acte,  les  défectuosités  multiples  dans  les  lettres,  les  mots,  les- lignes. 
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Un  caractère  très  général,  c’est  la  tendance  de  l’écriture  à  revenir  au  type 
enfantin;  lorsque  la  démence  paralytique  est  accusée,  l’écriture  est  celle  de 
tout  jeunes  enfants,  avec  des  attributs  de  sénilité.  —  On  trouvera  dans  le  mé¬ 
moire  de  nombreux  spécimens  de  l’écriture  spontanée,  copiée,  sous  dictée,  des 
malades,  donnant  une  idée  d’ensemble  qu’on  ne  peut  exprimer  en  deux  mots. 
Ue  professeur  termine  par  l’étude  de  certains  troubles  de  l’écriture  consécutifs 
à  des  vertiges  et  constituant  une  agraphie  vite  dissipée  ;  l'agraphie  transitoire 
ou  permanente  s’observe  dans  d’autres  cas.  Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 


Recherches  sur  l’Opothérapie  cérébrale  dans  l’Épilepsie,  par 

Maiico  Levi  Bia.nchini.  liiinsta  Veneta  di  Scienze  medicahe,  an  XXI,  fasc.  5,  15  sep¬ 
tembre  4904. 

L’action  de  l’émulsion  de  substance  cérébrale  (céphalopine)  dans  le  traitement 
•te  l’épilepsie  est  absolument  nulle.  ~  F.  Deleni. 

^t9)  Pellagre  et  Paragangline  Vassale,  par  Gampani.  Riforma  medica, 
an  XX,  n»  34,  p.  937,  23  août  1904. 

La  paragangline  n’a  pas  d’action  contre  les  phénomènes  toxiques  de  la 
pellagre,  mais  elle  améliore  l’état  de  l’estomac  et  raffermit  les  conditions  géné¬ 
rales  de  résistance  de  l’organisme.  F.  Deleni. 

420)  Traitement  Thyro'idien  dans  un  cas  de  Migraine  Ophtalmique, 

par  F.  CoNSiGLio.  Gazzclla  degli  Ospedali  e  dette  Cliniclie,  20  nov.  1904,  p.  1478. 

II  s’agit  d’un  cas  de  migraine  classique  chez  une  femme  de  40  ans.  Cependant 
•lans  l’histoire  de  cette  migraine  cette  particularité  que  les  accès  furent  toujours 
on  rapport  avec  le  Ilux  menstruel  frappa  vivement  l’auteur.  Les  premiers  accès 
upparurent  en  effet  au  moment  des  premières  règles;  puis,  pendant  plus  de 
^*ngt  ans,  l’accès  de  migraine  se  reproduisit  avec  une  régularité  ponctuelle,  tous 
les  28  jours,  précédant  de  2  ou  3  jours  l’apparition  du  flux  menstruel.  Mais 
^eici  que  cette  femme,  à  l’ûge  de  30  ans,  fit  une  fausse  couche;  elle  resta  leu- 
eoi'réique,  dysménorréique,  le  flux  devint  irrégulier  en  durée  et  en  abondance, 
^périodique,  plus  fréquent.  Or  précisément  les  accès  de  migraine  subirent  des 
‘^régularités  parallèles. 

La  relation  était  évidente  et  l’auteur  en  vint  à  penser  que  la  migraine,  névrose 
vaso-motrice,  était  peut-être  sous  la  dépendance  d’une  toxémie  d’origine  utérô- 
“varienne;  l’idée  de  toxémie  appelait  celle  d’insuffisance  thyroïdienne  transi- 
I<‘ire.  Quoiqu’il  en  fût,  le  traitement  thyroïdien  était  indiqué,  car  on  pouvait 
Espérer  le  voir  agir  favorablement  pour  la  régularisation  de  la  fonction  de  la 
Rlande  ovarienne,  peut  être  aussi  sur  la  migraine. 

Le  succès  du  traitement  dépassa  tes  espérances;  la  malade  prit  quotidienne- 
•“ent  deux  tablettes  de  liorroughs-Welcome,  et  trois  un  peu  avant  l'époque 
présumée  des  règles.  Celles-ci  furent  régularisées,  et  les  accès  de  migraine 
•lisparurent. 

La  maladç  ayant  cessé  le  traitement  au  bout  du  cinquième  mois,  l’accès  de 
•“'graine  reparut  avant  les  premières  règles.  Puis  le  trailepent  fut  repris  pen- 
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liant  vingt-six  mois  encore;  mais,  bien  que  la  dose  fût  moins  élevée  et  le  médi¬ 
cament  supprimé  pendant  les  quinze  jours  qui  suivaient  les  règles,  le  traitement 
avait  des  inconvénients  dont  les  principaux  étaient  l’amaigrissement  de  cette 
dame,  qui  tenait  à  sa  bonne  apparence,  et  des  palpitations  de  cœur. 

On  cessa  alors  l’administration  des  tablettes  ;  mais  le  bon  effet  de  la  médica¬ 
tion  persista.  Quelques  malaises  transitoires  annoncèrent  à  nouveau  les  règles, 
mais  ces  équivalents  ne  rappelaient  que  de  fort  loin  les  anciens  accès  migrai¬ 
neux.  F.  Dele.m. 

421)  Traitement  de  l’Éclampsie  puerpérale,  par  le  I)^  Gomot  (de  Moulins). 

Annales  méilico-chiraryicales  du  Centre,  13  janvier  1905. 

Malgré  la  violence  des  crises,  et  grâce  au  bon  état  général  produit  par 
l’absorption  de  ce  médicament,  la  malade  accoucha  d’un  enfant  vivant  qui  ne 
pesait,  il  est  vrai,  que  sept  cents  grammes.  L’expulsion  se  lit  très  normalement 
et  presque  sans  douleurs. 

Cette  observation  paraît  démontrer,  aussi  bien  que  les  observations  anglaises, 
antérieures  et  similaires,  l’effet  bienfaisant  de  la  thyroïdine',  puisque,  malgré  la 
violence  des  crises  qui  devaient  amener  la  mort  du  fœtus,  l’enfant  vint  au  monde 
vivant  et,  depuis  cette  époque,  quoique  très  chétif,  augmente  progressivement 
de  poids  chaque  jour.  Thoma. 

422)  Traitement  de  l’Incontinence  d’Urine  chez  les  enfants  par  1® 

Sulfate  d’ Atropine,  par  Da.mei.  Naud.  Thèse  de  Paris,  déc.  1904, 

Le  traitement  par  l’atropine  de  cette  névrose  qu'est  l’incontinence  d’urine 
chez  les  enfants  ne  donne  lieu  à  aucun  accident  et  est  efficace;  sur  16  cas 
l’auteur  compte  14  guérisons,  une  amélioration,  un  insuccès.  Feinuel. 

423)  Étude  du  Narcyl  (Chlorhydrate  d’Éthyl-narcéine)  et  de  âe® 

effets  cliniques,  par  Paul  Dehono.  Thèse  de  Paris,  nov.  1904. 

Cet  éther,  qui  cristallise  bien,  est  peu  toxique,  se  classe  parmi  les  sédatifs  du 
système  nerveux.  Feindel. 

424)  De  la  valeur  thérapeutique  du  Mésotane,  par  Edmond  Iîlomme.  Thèse 

de  Montpellier,  n''-70,  0  juillet  1904  (51  p.). 

Le  mésotane,  succédané  de  l’acide  salicylique  et  de  l’essence  de  wintergreen, 
s’élimine  rapidement  par  les  urines  sous  forme  de  salicylate  de  potasse  et  d’acide 
salicylurique.  Il  mérite  d’ètre  recommandé,  comme  analgésique,  dans  le  traite* 
ment  local  du  rhumatisme;  certaines  qualités  (absence  d’odeur,  tolérance  par* 
faite)  permettent  de  le  préférer  aux  médicaments  similaires.  G.  R. 

425)  Sur  l’emploi  thérapeutique  du  Véronal,  par  A.  Gavazzani.  Gazzeilu 

deijli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  4  déc.  1904,  p.  1539. 

Hypnotique  sür,  maniable,  efficace  dans  toutes  les  formes  d’insomnie,  cela 
dose  minime;  en  somme  très  recommandable.  F.  Dele.ni. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


CONTRIIiUÏION  L’ÉTUDE  DES  LOCALISATIONS  MOTRICES  DANS  LA  MOELLE 
ÉPINIÈRE.  —  UN  CAS  D’HÉMIPLÉGIE  SPINALE  A  TOPOGRAPHIE  RADICU¬ 
LAIRE  DANS  LE  MEMIÎRE  SUPÉRIEUR  AVEC  ANESTHÉSIE  CROISÉE 
JiT  CONSÉCUTIE  A  UNE  HÉMATOMYÉLIE  SPONTANÉE  (1) 


J.  Dejerine  etE.  Gauckler. 


L’hémiplégie  de  cause  spinale  est  depuis  longtemps  connue  et  l’anesthésie 
croisée  qui  l’accompagne  est  bien  établie  depuis  les  travaux  de  Brown-Séquard. 
Elle  relève  d’ordinaire  d’un  traumatisme  ou  d’une  compression  unilatérale  de 
la  moelle  cervicale,  beaucoup  plus  rarement  d’une  lésion  primitive,  intrinsèque 
de  cet  organe.  L’hématomyélic  sjiontanée,  non  traumatique  est  très  rarement 
signalée  comme  cause  d’hémiplégie  spinale.  Le  cas  que  nous  rapportons  ici 
•’eléve  de  cette  dernière  origine  mais  nous  ne  l’aurions  pas  publié  si  sa  sympto¬ 
matologie  en  avait  été  classique,  c’est-à-dire  s’il  concernait  un  cas  d’hémiplégie 
ordinaire.  On  verra  qu’il  n’en  est  rien  et  que  ce  cas  soulève  une  question  de 
doctrine  fort  importante  au  point  de  vue  des  localisations  de  la  motilité  dans  la 
moelle  épinière. 


OnsEiivAïioN.  —  Hémiplégie  droite  avec  tgndrnme  de  Brown-Séquard  affectant  au  membre 
supérieur  une  distribution  radiculaire,  sans  atrophie  des  muscles.  Conservation  presque 
complète  des  mouvements  combinés  du  pouce  et  de  l'index.  Contracture  des  fléchisseurs  des 
doigts.  Du  même  côté,  altérations  de  la  sensibilité  dans  le  domaine  des  VIID  cervicale  et 
1'“  dorsale. 

coté  gauche,  dissociation  syringomyélique  s’arrêtant  en  haut  au-dessus  du  sein  et  ne 
dépassant  pas  la  ligne  médiane.  Légère  diminution  de  la  sensibilité  osseuse  dans  le  membre 
inférieur  du  côté  hémiplégié.  Abolition  du  réfle.re  olécranien  et  troubles  oculo-pupillaires 
du  même  côté.  Intégrité  des  réactions  électriques. 

_  liertho  Fa...,  Agée  de  26  ans,  sans  profession,  entre  à  la  Salpétrière,  dans  le  service  de 
l'un  de  nous,  salle  Pinel,  lit  n”  6,  le  28  décembre  190i,  pour  des  troubles  paralytiques 
du  cété  droit.  Elle  nous  est  adressée  par  M.  Dupré,  agrégé,  médecin  des  hôpitaux. 

Le  début  des  accidents  qui  l’amènent  à  l’hôpital  remonte  à  un  pou  plus  de  deux  ans. 


(t)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  2  mars 
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exactement  au  25  scpteiril)re  1902.  A  cette  date,  elle  fut  prise  à  son  réveil,  sans  aucun 
phénomène  prémonitoire,  do  douleurs  extrêmement  vives,  tantét  lancinantes,  tantôt  téré- 
brantos  et  irradiées  de  la  région  dorsale  de  la  colonne  vertébrale  dans  tout  le  membre 
supérieur  droit.  L'épaule  et  la  face  dorsale  de  la  main  constituèrent  des  points  d’élection 
pour  les  phénomènes  douloureux  qui  durèrent  à  pou  près  une  heure,  puis  disparurent 
progressivement  en  tant  que  phénomènes  aigus. 

En  même  temps  qu’apjiaraissaient  les  douleurs,  s’était  installée  une  paraplégie  des 
quatre  membres.  Celte  paraplégie  s’accompagnait  de  troubles  des  sensibilités  super¬ 
ficielles  et  profondes.  Les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  se  révélèrent  à  la  malade 
ù  l’occasion  de  la  ])ose  d’un  sinapisme  qui,  mis  sur  le  côté  gauche  ne  fut  pas  perçu  par 
elle.  Son  médecin  l’examina  alors  et  observa  une  hémianesthésie  gauche  portant  sur  les 
sensibilités  douloureuse  et  thermique,  s’étendant  en  haut  jusqu’à  la  clavicule  et  gagnant, 
d’autre  part,  le  membre  supérieur  gauche.  Pour  ce  qui  est  de  la  sensibilité  tactile,  il  est 
vraisemblable,  au  dire  de  la  malade,  qu’elle  fut  aussi  atteinte  à  ce  momcnt-là,  mais  il 
est  dillicilc  de  l’affirmer.  Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  ils  turent  essen¬ 
tiellement  subjectifs,  ne  furent  pas  recherchés  par  le  médecin  et  consistèrent  pour  la 
malade  en  la  perte  de  la  notion  de  position  des  membres. 

Du  côté  de  la  face,  il  n’y  eut  aucun  trouble.  L’intelligence,  d’autre  part,  ne  fut  à  aucun 
moment  touchée.  11  n’y  eut  pas  d’ictus,  pas  la  moindre  perte  de  connaissance,  pas  même 
un  vertige. 

La  malade  resta  ainsi,  avec  son  hémianesthésie  et  sa  paraplégie  des  quatre  membres 
pendant  un  mois  environ.  Au  cours  de  cette  période,  il  y  eut  des  troubles  du  côte  des 
sphincters,  caractérisés  d’abord  par  des  phénomènes  de  rétention,  puis  au  bout  de 
quinze  jours  par  des  phénomènes  d’incontinence. 

Les  douleurs  du  début  qui  avaient  persisté,  mais  d’une  façon  dilfuse  et  atténuée,  les 
phénomènes  sphinctériens,  l’anesthésie  du  membre  supérieur  gauche,  la  paralysie  de  ce 
membre,  ainsi  que  colle  du  membre  inférieur  du  mémo  côté  disparurent  progressivement. 
Puis,  mais  au  bout  de  trois  mois  seulement,  il  y  eut  possibilité  de  quelques  mouvements 
dans  le  membre  inférieur  droit.  La  malade  parvint  à  marcher,  d’abord  on  s’aidant  d’une 
canne,  puis  sans  aucun  secours.  La  llexion  dorsale  du  pied,  d’abord  impossible,  put 
s’esquisser.  Les  mouvements  do  la  racine  du  membre  supérieur  droit  d’abord,  ceux  de 
l’avant-bras  droit  ensuite,  se  rétabliront  progressivement.  Seule,  la  main  restait  para¬ 
lysée.  Plus  lard,  les  doigts  en  flexion  prirent  une  attitude  duo  à  la  contracture.  Au  dire 
do  la  malade,  cotte  contracture  qui,  à  un  moment  donné,  aurait  été  extrême,  dans  les  der¬ 
niers  temps  aurait  légèrement  rétrocédé. 

Depuis  plus  de  six  mois,  les  choses  sont  restées  en  l’état,  et  la  malade  se  présente  à  nous 
en  première  vue  comme  atteinte  d’une  hémiplégie  droite  réndiielle. 

Les  antécédents  héréditaires  sont  nuis.  Comme  antécédents  personnels,  son  passé  patho¬ 
logique  est  peu  chargé.  Elle  a  eu  une  rougeole  dans  l’enfance.  Mariée  à  20  ans,  elle  est 
restée  stérile,  mais  ne  présente  aucun  indice  |)ormettant  de  soupçonner  la  spécificité. 
Ajoutons  (|u’à  l’époque  oi'i  débutèrent  les  accidents,  elle  était  alfectée  do  troubles  gas¬ 
triques  qui  l’avaient  fortement  affaiblie  et  avaient  amené  un  amaigrissement  notable. 

Etal  actuel,  janvier  1905.  —  A  la  face,  tous  les  mouvements  de  la  joue,  des  lèvres,  du 
front  se  font  bien,  d’un  côté  comme  de  l’autre.  11  n’y  a  rien  au  voile  du  palais,  rien  à  la 
langue. 

En  revanche,  il  y  a  quelques  troubles  du  côté  de  l’oeil  droit  où  l’on  peut  constater  une 
diminûtion  do  la  fente  palpébrale,  un  enfoncement  assez  marqué  du  globe  oculaire  et  une 
diminution  de  l’ouverture  pupillaire  par  rapport  au  côté  gauche.  11  n’y  a  pas,  d’ailleurs, 
de  paralysie  de  la  musculature  externe  de  l’œil  et  la  pupille,  d’autre  part,  réagit  aussi 
bien  à  l’accommodation  qu’à  la  lumière. 

Membre!  supérieurs  (fig.  1).  —  A  droite,  l’avant-bras  présente  sa  direction  normale;  la 
main  et  surtout  les  doijfts  sont  en  flexion  palmaire  très  accusée.  Dans  ce  membre  supé¬ 
rieur  droit  il  existe  une  diminution  de  la  force  dans  les  muscles  suivants  :  triceps  bra¬ 
chial,  extenseurs  du  poignet  et  des  doigts.  L’affaiblissement  est  un  peu  plus  accusé  dans 
le  triceps  que  dans  les  extenseurs  du  poignet.  En  effet,  on  arrive  assez  facilement  à 
vaincre  la  résistance  du  triceps,  tandis  que,  lorsque  l’on  dit  à  la  malade  de  relever  le 
poignet,  il  faut  développer  une  force  plus  grande  pour  le  fléchir.  Les  muscles  de  l’épaule 
sont  normaux  ;  le  deltoïde  est  aussi  résistant  d’un  côté  que  de  l’autre,  et  il  en  est  de 
mémo  pour  les  muscles  biceps,  brachial  antérieur  et  long  supinateur.  En  d’autres  termes, 
le  groupe  radiculaire  supérieur  est  absolument  intact.  Il  n’y  a  pas  trace  d'atrophie  mus¬ 
culaire  dans  le  membre  supérieur  droit. 

Les  mouvements  de  pronation  et  de  supination  —  cette  dernière  étant  essayée,  l’avant- 
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bras  étant  étendu  sur  lo  bras  —  se  font  avec  beaucoup  do  force,  un  peu  moins  toutefois 
qu'à  gauche.  Quant  aux  fléchisseurs  des  doigts,  ils  sont  encore  assez  puissants,  mais  pour 
pouvoir  éprouver  leur  force  musculaire,  il  faut  d’abord  venir  à  bout  de  la  contracture 
dont  la  main  est  lo  siège. 

La  main  en  effet  présente  une  attitude  assez  spéciale  (fig.  2).  Elle  est  on  flexion  pal- 


Fig.  I. 


maire  et  inclinée  du  côté  radial.  Le  pouce  a  sa  première  phalange  étendue  dan.s  l'axe  du 
métacarpien.  Sa  phalange  unguéale  est  on  demi-flexion.  L'index  a  sa  première  phalange 
étendue.  Sa  phalangine  et  sa  phalangette  sont  en  légère  flexion.  —  11  y  a  ainsi  formation 
d’une  sorte  de  pince  qui  est  susceptible  d’un  certain  nombre  de  mouvements  et  dont  se 
sert  la  malade  pour  coudre,  faire  du  crochet,  écrire,  etc.  Los  trois  derniers  doigts  sont 
contracturés  en  flexion,  et  repliés  dans  la  paume  de  la  main.  Mais,  alors  que  la  contrac¬ 
ture  est  extrêmement  intense  pour  le  médius  et  l’annulaire,  elle  est  minime  pour  le  petit 
doigt  qu’on  arrive  aisément  à  étendre. 
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A  gauche,  c’est-à-dire  du  côté  sain,  ou  considéré  comme  tel,  on  constate  que  la  force 
musculaire  est  normale  dans  les  muscles  flécliisseurs  de  l’avant-bras  et  des  doigts.  Kt  il 
est  vraisemblable  qu'il  y  a  de  ce  côté  aussi  un  reliquat  paralytique  dans  le  triceps  et 
dans  les  extenseurs  des  doigts,  mais  extrêmement  peu  marqué.  Les  mouvements  actifs 
do  la  main  du  côté  gaucbe  s’accompagnent  do  mouvements  associés  esquissés  du  côté 
droit.  De  ce  côté,  malgré  l’alTaiblissement  de  la  force  musculaire  précédemment  notée, 
tous  les  mouvements  de  l’épaule,  du  bras,  de  l’avant-bras  sont  souples  et  faciles.  Il  n’y  a 
dans  cos  segments  aucune  trace  de  contracture.  Cette  dernière  n'existe  que  dans  tes  fléchis¬ 
seurs  de  la  main  cl  des  doigts. 

Le  réllexe  olécranien  manque  à  droite  et  est  normal  à  gaucbe.  Le  réflexe  radial  est  fort 
à  gauche,  assez  nettement  exagéré  à  droite.  La  percussion  de  l’acromion  donne,  à  droite 
comme  à  gauche,  naissance  à  une  contraction  du  deltoïde. 

Membres  inférieurs.  —  A  l’inspection,  le  pli  fessier  du  côté  droit  paraît  légèrement 
abaissé.  11  n’y  a  pas  d’atrophie  musculaire  grossièrement  apparente.  La  voi'ite  plantaire 
est  normale. 


La  force  musculaire  est  considérablement  atteinte  à  droite  en  ce  qui  concerne  les  llécbis- 
scurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  les  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  les  fléchis¬ 
seurs  dorsaux  du  pied  dont  les  mouvements,  relativement  faciles  dans  l’extension  de  la 
jambe,  sont  presque  impossibles  dans  la  flexion  dorsale.  D’autre  part,  la  flexion  de  la 
jarnlio  sur  la  cuisse  se  fait  avec  beaucoup  plus  de  force  quand  la  malade  est  assise  que 
quand  elle  est  dans  le  décubitus  dorsal  (1). 

Le  quadriceps  fémoral,  les  fléchisseurs  plantaires  sont  forts.  Les  jambiers  postérieurs 
fournissent  une  contraction  vigoureuse.  Les  péroniers  latéraux  paraissent  affaiblis. 

A  gauche,  il  y  a  peut-être  une  légère  diminution  de  la  force  musculaire  au  niveau  d(!S 
fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  des  fléchisseurs  dorsaux  du  pied.  En  tout  cas,  l’on 
peut  dire  que  la  force  musculaire  est  considérablement  supérieure  dans  le  triceps  et  dans 
les  fléchisseurs  plantaires  et  que  la  disproportion  entre  la  puissance  de  ces  groupes  mus¬ 
culaires  et  celle  des  autres  est  plus  marquée  que  chez  une  personne  normale. 

(1)  C’est  là  une  particularité  que  nous  avons  constatée  également  dans  l’hémiplégie 
d’origine  cérébrale. 
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Lo  membre  inférieur  gauclie  est  absolument  soui)le.  A  droite,  il  y  a  une  légère  contrac¬ 
ture  du  pied  en  llexion  plantaire.  Au  niveau  du  genou,  dans  les  mouvements  passifs 
d'extrême  extension,  on  peut  sentir  se  raidir  les  cordes  formées  par  les  tendons  des 
lléchisseurs  qui  traversent  le  creux  poplité. 

Dan.s  la  marclie,  les  uiouvcments  sont  normaux  à  gauclie.  A  droite,  la  malade  fauebe 
•égèrement  et  rnarclic  assez  volontiers  sur  le  bord  externe  de  son  pied. 

Les  réllcxcs  rotuliens  et  aebiliéons,  forts  à  gauebe,  sont  exagérés  à  droite.  On  obtient 
le  pbénoniéne  du  pied  et  la  trépidation  de  la  rotule  adroite.  Phénomène  de  Babinski  très 
net  à  droite,  mais  existant  aussi  à  gauebe,  où,  du  chef  dos  troubles  do  la  sensibilité,  il 
est  plus  difficile  à  provoquer.  Il  y  a  une  exagération  assez  marquée  de  la  contraction 
idioniusculaire  dans  les  muscles  de  la  jambe  droite. 


I)u  côté  du  tronc,  les  mouvements  de  la  colonne  vertébrale  sont  souples  et  faciles 
L’inclinaison  à  droite  et  à  gauebe  se  fait  aisément.  Dans  les  mouvements  respiratoires, 
la  respiration,  du  type  costal,  dilate  lo  thorax  plus  à  gauche  qu’i  droite. 

La  malade  présente  des  troubles  de  la  sensibilité  suporticielle  et  profonde  (fig.  3  et  4). 
lin  ce  qui  concerne  la  sensibilité  superficielle,  il  y  a  du  côté  homonyme  à  l’hémiplégie 
une  diminution  des  trois  modes  de  la  sensibilité  —  tact,  douleur,  température  —  au 
nicinbre  supérieur,  suivant  une  bande  radiculaire  interne  correspondant  aux  VIII'  cervi¬ 
cale  et  P"  dorsale  (fig.  ,3). 

A  gauche,  il  y  a  anesthésie  avec  dissociation  syringomyélique  —  analgésie,  thermo- 
anesibésie  —  respectant  le  membre  supérieur,  mais  atteignant,  à  partir  d’une  ligne 
transversale  sus-mamelonnaire,  limite  supérieure,  le  tronc  et  le  membre  inférieur.  Cette 
anesthésie  s’arrête  exactement  sur  la  ligne  médiane  (llg.  5).  La  sensibilité  tactile  n’est, 
d’ailleurs,  pas  absolument  intacte  et  la  malade  ressent  le  contact  du  pinceau  de  blaireau 
nioins  franchement  du  côté  gaucho  que  du  côté  droit. 

l'in  ce  qui  concerne,  d’autre  part,  la  sensibilité  ilouloureuse,  peut-être  s’agil-il  moins  là 
d’une  anesthésie  vraie'  que  d’un  retard  considérable.  II  nous  a  été  quehpiefois  possible. 
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mais  sans  que  le  pliénomriio  ait  Jamais  été  absolument  net,  do  constater  que  l’excitation 
douloureuse  provoquait,  au  bout  de  trois  quarts  d’heure  à  une  Iieure,  une  douleur  assez 
vive,  mais  diU'use  et  assez  mal  localisée. 

Los  sensibilités  profondes  sont  atteintes  aussi,  mais 
du  ci’ilé  paralysé  seub.'mont.  Le  seim  dus  allilndes  est  tou¬ 
ché,  et  la  malade  commet  dos  iricurs  dans  l’apprécia¬ 
tion  de  la  position  de  son  gros  orteil,  mis  successivement 

Le  sens  sléréniinosliiine  il  premiéro  vue  paraît  être  lésé. 
Du  côté  droit,  la  malade  naonnaît  la  forme  des  objets,, 
mais  est  incapable  le  plus  souvent  de  diagnostiquer  leur 
nature  avec  la  mémo  l’apidité  que  du  côté  gauche.  Ajou¬ 
tons,  à  titre  restrictif  toutefois,  que  la  contracture  dos 
doigts  rendant  l’acte  de  iialpcr  très  ditlicile  à  droite  est 
suflisante  pour  expliquer  le  phénomène. 

La  snisibiiUé  osseuse,  elle  aussi,  n’est  pas  absolument 
intacte  (lig.  5).  Alors  que  le  diajiason  appliqué  sur  la  face 
interne  du  tibia  n’est  plus  [leiru  à  droite,  apposé  en  un 
point  syrnélriipieà  gaucho,  il  donne  à  nouveau  naissance 
à  une  sensation  do  vibration  qui  persiste  pendant  quel- 

11  n’y  a  aucun  trouble  de  l’équilibre  statique  ou  ciné- 

II  u’y  a  pas  do  Iroubks  trophiques.  Ku  revanebe,  il  existe 
des  phénomènes  rnso-moleurs.  Le  membre  inférieur  droit 
parait  à  la  palpation  nettement  plus  froid  que  le  juerabre 
inférieur  gauche. 

L’e.ramen  éleclrique  de  la  malade,  pratiqué  par  M.  Iliud. 
a  été  absolument  négatif;  les  réactions  sont  noianales. 

Dans  les  viscères,  il  n’y  a  rien  à  noter.  Les  liruits  du 
c<eur  sont  normaux.  Rien  au  ])Oumon,  rien  dans  la  cavité 
abdominale.  11  n’y  a  ni  glycosurie,  ni  albuminurie. 

Celle  observation  nous  parait  devoir  prêter  à  un 
certain  nombre  de  considérations.  Tout  d’abord  en 
ce  qui  concerne  la  nature  de  la  lésion,  il  ne  saurait 
y  avoir  aucune  espèce  de  doute  et  le  diagnostic  d’hémalomjélie  spontanée 
s’impose  de  par  le  début  brusque  des  accidents,  l’absence  de  tout  ictus  et  l’ap¬ 
parition  de  douleurs  extrêmement  vives  accompagnant  l’aiiparilion  des  acci¬ 
dents  luiralytiqucs.  D’une  toute  autre  importance  est  la  question  d(!  la  locali¬ 
sation  et  de  l’étendue  des  lésions  produites  [lar  le  rapltis  hémorragique  et  nous 
envisagerons  successivement  au  point  de  vue  de  celte  localisation  les  troubles 
■de  la  sensibilité  et  ceux  de  la  motilité. 

Dans  la  moitié  gauche  du  tronc  et  le  membre  inférieur  correspondant,  il 
existe  du  côté  opposé  à  Tbcmifilégic  une  ancsihésie  dissociée  du  type  syringo- 
myéliqiie  s’arrêtant  nettement  sur  la  ligne  médiane  et  s’étendant  jusqu'au 
dessus  de  la  ligne  mamelonnaire,  c'est-à-dire  Jiisiiu’au  niveau  du  territoire 
innervé  par  les  11"  et  III"  paires  dorsales  (lig.  3  et  4).  Il  existe  donc  ici  un  syn¬ 
drome  de  Brown-Séquard  et  la  présence  de  cette  anesthésie,  croisée  par  rapport  à 
la  par.'ilysie,  nous  permet  d’alTirmcr  il’une  part  que  la  substance  grise  centrale  de 
la  moelle  épinière  a  été  lésée  par  l’hémorragie  et,  d’autre  part,  que  ce  foyer 
hémorragique  ne  s'étend  pas  plus  haut  que  l’origine  de  la  11“  paire  dorsale  puisque, 
de  ce  côté,  le  domaine  de  la  1"'  paire  dorsale  ne  présente  pas  de  troubles  de 
sensibilité.  En  d’autres  termes,  ici  le  foyer  hémorragique  de  la  substance  gri-so 
centrale  ne  dépasse  pas  en  hauteur  le  11"  segment  dorsal. 

Du  côté  paralysé  |iar  contre  il  existe  des  troubles  de  la  sensibilité,  sans 
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dissociation  syringomyélique,  dans  le  domaine  des  VIII”  cervicale  et  I"  dorsale 
(fig.  3  et  4).  Ici  la  localisation  de  la  lésion  peut  être  posée  avec  une  certitude 
absolue.  Ainsi  que  l’a  montré  l’un  de  nous  dans  un  travail  antérieur  (1),  la 
colonne  grise  des  cornes  postérieures  de  la  moelle  épinière  doit  être  considérée 
comme  formée  par  une  série_  de  segments  superposés,  recevant  chacun  les 
arborisations  de  la  racine  postérieure  correspondante.  Une  lésion  de  chaque 
segment  équivaut  à  une  lésion  du  tronc  de  la  racine,  et  il  n’y  a  pas  plus  de 
métamérie  sensitive  qu’il  n’y  a  de  métamérie  motrice.  Dans  la  moelle  épinière 
les  localisa||tions  sensitives,  comme  les  localisations  motrices  du  reste,  sont 
uniquement  d’ordre  radiculaire  et,  pour  revenir  au  cas  actuel,  il  est  évident 
que  le  foyer  hémorragique  a  détruit  la  hase  de  la  corne  postérieure  du  côté 
droit  sur  une  hauteur  correspondant  au  I"  segment  dorsal  et  au  Vlll”  segment 
cervical  en  empiétant  plus  ou  moins  sur  le  VII".  La  topographie  des  troubles 
sensitifs  ici  est  en  effet  pour  le  membre  supérieur  la  même  que  celle  qui  existait 
dans  le  cas  rapporté  dans  le  travail  dont  nous  venons  de  parler.  L’atteinte 
du  I"'  segment  dorsal  de  ce  côté  est  encore  démontrée  par  l’existence  des 
troubles  oculo-pupillaires  d’origine  sympathique  —  enfoncement  du  globe  de 
l’œil,  diminution  de  la  fente  palpébrale,  rétrécissement  de  la  pupille.  —  Nous 
arrivons  donc  à  admettre  que  le  foyer  hémorragique  B  C  D  E 

ayant  pris  naissance  dans  la  substance  grise  cen¬ 
trale  a  fait  effraction  de  bas  en  haut  et  a  atteint  la  • 
corne  postérieure  droite  dans  le  domaine  des  VIH”  seg¬ 
ment  cervical  et  !"■  segment  dorsal  (fig.  6).  Ajou¬ 
tons  enfin  que  l’absence  totale  de  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  à  droite,  en  dehors  du  domaine  de  laVlIDcer- 
vicale  et  de  la  l"  dorsale,  montre  que  la  corne  posté¬ 
rieure  n’est  lésée  ni  au-dessus,  ni  au-dessous  des 
segments  correspondants. 

Voyons  maintenant  ce  qui  a  trait  chez  notre  ma¬ 
lade  aux  troubles  de  la  motilité,  'l’out  d’abord  nous 
ferons  remarquer  que  l’absence  de  toute  atrophie 
musculaire  et  l’état  normal  des  réactions  électriques, 
indiquant  l’intégrité  complète  du  proto-neurone  mo¬ 
teur,  il  est  évident  qu’ici  les  cornes  antérieures  et  les 
racines  correspondantes  doivent  être  considérées 
comme  ayant  été  respectées  par  le  processus  des-  rexiension  du'7oy,TTX°au^^ 
tructeur.  myéliquc  suivant  une  projei- 

Nous  rappelons  que  pour  le  membre  inférieur  b[!,n*afdu[°o,-âônuntérRur— 
notre  malade  se  comporte  comme  une  hémiplégique  B.Comeautéiieuie.-L'.  Snbs- 
baiiale  d’origine  cérébrale,  et  il  est  donc  incontestable  loncepu-ise  centrale. —  Corne 
'[ue  chez  elle  le  faisceau  pyramidal  a  été  envahi  par  Lianchrdu  cordon  laiériU.""  ' 
la  lésion  au  niveau  de  la  région  cervicale.  Mais  si 

cette  lésion  du  faisceau  pyramidal  rend  bien  compte  de  la  paralysie  du  membre 
inférieur,  il  nous  reste  à  rechercher  comment  une  lésion  de  ce  faisceau  a  pu 
produire  dans  le  membre  supérieur  une  parésie  si  spéciale,  avec  une  contracture 
si  localisée,  en  d’autres  termes  une  parésie  dont  nous  n’avons  pas  encore 
observé  d’exemple,  car,  bien  que  ne  s’accompagnant  pas  d'atrophie  musculaire, 
elle  est  distribuée  suivant  le  type  radiculaire. 

(1)  .1.  Dbjishink.  Coutribulion  à  l’élude  des  locali.salions  sensitives  spinales,  avec  1  pL 
Journal  île  Physiologie  et  de  Pathologie  générale.  190f>,  p.  657. 
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Rappelons  en  quelques  mots  les  caractères  de  cette  paralysie.  Intégrité  com¬ 
plète  du  groupe  radiculaire  supérieur  —  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur, 
long  supinateur,  —  afCaiblissement  du  triceps,  de  l'extenseur  commun  des 
doigts,  des  radiaux  et  du  cubital  postérieur.  Conservation  relative  de  l’extenseur 
propre  du  pouce  et  de  l’extenseur  du  petit  doigt.  Conservation  d’une  grande 
partie  des  mouvements  de  tiexion  du  pouce  et  de  l’index.  Enfin  contracture 
marquée  des  muscles  lléchisseurs  de  la 
main  et  des  doigts  dont  la  force  est  plus 
diminuée  que  celle  du  triceps  et  des 
extenseurs  du  poignet  et  des  doigts. 
Somme  toute,  dans  ce  membre  supérieur 
droit,  la  paralysie  présente  une  distribu¬ 
tion  qui  n’a  jamais  été  encore  observé 
jusqu’ici  dans  l’hémiplégie  de  cause 
cérébrale  ou  spinale.  Elle  est  en  elïet 
limitée  aux  muscles  innervés  par  les 
Vil',  VIII"  cervicales  et  I™  dorsale,  — le 
groupe  radiculaire  supérieur,  —  V'  et 
Vl"  cervicales,  —  étant  absolument  intact 
et  les  troubles  de  la  sensibilité  corres¬ 
pondant  exactement  aux  territoires  in¬ 
nervés  par  la  VIII"  cervicale  et  la  I™  dor¬ 
sale.  A  ce  territoire  correspond  égale¬ 
ment  le  réflexe  olécranien  aboli  chez 
notre  malade.  Ainsi  que  l’a  montré  l’un 
de  nous  en  1900  (1)  la  topograi)hic  des 
atrophies  d’origine  myélopathique,  par 
altération  des  cornes  antérieures  — 
polismyélite  aiguë  et  chronique,  sclérose 
latérale  amyotrophique,  syringomyélie, 
hématomyélic  —  est  toujours  radiculaire 
et  c’est  en  se  basant  sur  ce  fait  qu’il  a 
émis  l’opinion  que  dans  l’axe  gris  anté¬ 
rieur  de  la  moelle,  les  groupements  cel¬ 
lulaires  correspondent  aux  racines,  c’est- 
à-dire  ([ue  la  localisation  est  d’ordre 
fonctionnel,  mais  dans  le  cas  qui  nous 
occupe  ici,  l’axe  gris  antérieur  ne  peut 
être  mis  en  cause  puisqu’il  s’agit  d’une 
paralysie  sans  atrophie.  Comment  peut- 
on  interpréter  cette  paralysie  radicu¬ 
laire  non  atrophique?  L’explication  en  est  assez  délicate  et  nous  parait  entraîner 
d’assez  grosses  conséqu(!ncès. 

L’hémiplégie  du  membre  inférieur  qui,  elle,  présente  les  caractères  ordinaires 
de  rhémii)légic  de  cause  cérébrale,  impli(|ue  naturellement  une  extension  du 
foyer  hémorragique  <lans  le  cordon  latéral  du  crtté  droit  sectionnant  le  faisceau 
pyramidal,  au  niveau  du  VIII"  segment  cervical,  et  cette  lésion  du  faisceau 

(I)  .1.  Dujiîiunr.  Sémiologie  du  systéuic  nerveux.  Pathologie  gèan-ale  de  BoiciiAnn, 
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pyramidal  nous  explique  l’hémiplégie  avec  contracture  du  membre  inférieur  et 
la  contracture  des  lléehisseurs  de  la  main.  La  paralysie  à  type  radiculaire  du 
membre  supérieur  ne  peut  également  s’expliquer  que  par  une  prolongation  du 
loyer  hémorragique  dans  le  cordon  latéral  des  VII"  et  VI'  segments  cervicaux 
otj  étant  donné  le  très  faible  degré  de  paralysie  du  triceps  et  des  muscles  de  la 
région  postérieure  de  l’avant-bras,  il  faut  aussi  admettre  que  le  faisceau  pyra¬ 
midal  ici  a  été  moins  touché  et  que  partant  le  foyer  hémorragique  est  moins 
étendu  à  ce  niveau  (tig.  7  ti  10). 

üi's  lors,  étant  admis,  et  il  ne  nous  paraît  pas  pouvoir  en  être  autrement,  que 
le  faisceau  pyramidal  a  été  atteint  partiellement  par  le  processus  destructeur,  il 
nous  faut,  pour  expliquer  l’existence  de  cette  monoplégie  à  type  radiculaire, 
«■dmellve  que  ce  faneeau  .se  termine  dans  la  moelle  suivant  une  distribution  radi¬ 
culaire.  —  Seule  cette  interprétation  permet  de  concevoir  l’explication  de  troubles 
paralytiques  tels  que  ceux  observés  dans  notre  cas;  —  seule  celte  explication 
nous  paraît  satisfaisante,  car  aucune  autre  conception,  de  nature  fonctionnelle 
ou  autre,  du  mode  de  distribution  du  faisceau  pyramidal  dans  l’axe  gris  anté- 
•'leur  ne  nous  paraît  pouvoir  expliquer  la  localisation  radiculaire  de  la  para¬ 
lysie,  avec  intégrité  complète  de  tout  le  groupe  radiculaire  supérieur  —  del- 
toide,  biceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur,  —  muscles  qui  dans  le  cas 
particulier  sont  absolument  normaux. 

f'Ctte  conception  du  mode  de  distribution  du  faisceau  pyramidal  n’est  évi¬ 
demment  encore  qu’une  hypothèse,  mais  nous  le  répétons,  c'est  la  seule  qui 
donne  une  explication  rationnelle  du  modes!  spécial  de  la  localisation  delapara- 
b'sic,  mode  de  localisation  qui  n’est  pas  le  moindre  intérêt  du  cas  que  nous 
'’oppelons.  Ce  cas  présente  d’ailleurs  quelques  autres  points  intéressants. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  l’aspect  pourtant  si  particulier  de  la  main  droite 
de  notre  malade  et  qui  ii  lui  seul  suffirait  à  la  différencier  entièrement  d’une 
nialade  atteinte  d’hémiplégie  cérébrale  vulgaire,  .lamais  en  efl'et,  dans  l’hémi- 
Plégie  d’origine  cérébrale,  on  n’observe,  comme  dans  le  cas  particulier,  la  persis¬ 
tance  des  petits  mouvements  d’opposition  du  pouce,  .lamais  il  ne  persiste  une 
pince,  relativement  habile,  permettant  au  sujet  de  coudre,  d’écrire,  de  faire 
du  crochet.  Mais  il  s’agit  là  d’une  question  de  siège  de  lésion.  El  les  troubles 
paralytiques  du  membre  supérieur  étant  en  rapport  direct  avec  la  lésion 
l'évèlent  une  symptomatologie  spéciale  sur  laquelle  nous  venons  d’insister  lon¬ 
guement,  tandis  qu’au  membre  inférieur  il  n’y  a  rien  de  semblable.  En  effet, 
pour  tout  ce  qui  est  du  membre  inférieur  notre  malade  se  comporte  exactement 
comme  si  elle  était  atteinte  d’une  hémiplégie  cérébrale  résiduelle.  —  Le  (|ua- 
driceps  fémoral,  les  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  Jambe  sont  relativc- 
’^ont  j)eu  paralysés.  —  Les  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  cuisse,  anté- 
•’ieure  de  la  jambe  sont  au  contraire  extrêmement  all'aiblis.  Ainsi  en  est-il 
dans  l’immense  inaj-orité  ^es  héjiiplégies  cérôkrales.  —  Et  l’identité  entre 
1  hémiplégie  résiduelle  céréljWftS  eti  spinale  a  d^ii  -été  assez  établie  pour  que 
nous  ne  voulions  pas  ici  entrer  dans  .la  discussion  des  théories  qui  se  fondent 
“^ur  cette  identité. 

I  n  autre  point  nous  parait  encore  devoir  être  mis  en  lumière.  — C’est  d’abord 
I  existence  au  début  de  l’affection  d’une  quadriplégie  ayant  partiellement 
eeirocédé.  —  Il  est  vraisemblable  qu’il  s’agissait  là  de  phénomènes  purement 
dynamiques  en  ra[iport  avec  la  compression  exercée  par  l’épancbement  liémor- 
■’agique,  le  reliquat  symptomatique  étant  en  rapport  avec  rcxistcnce  de  lésions 
définitives. 
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En  terminant,  nous  ferons  remarquer  que  les  cas  d’hémiplégie  d’origine 
spinale  publiés  jusqu’ici  ne  se  différencient  pas  —  en  tant  que  phénomènes 
moteurs  bien  entendu  —  de  ceux  qui  relèvent  d’une  origine  cérébrale.  L’hémi¬ 
plégie  est  la  même  dans  les  deux  cas.  La  chose  est  aisée  à  comprendre,  car  dans 
ces  hémiplégies  s|)inales  il  s’agit  de  lésions  unilatérales  de  la  moelle  épiniére 
s’étant  clfectuées  do  dehors  en  dedans  —  traumatismes,  compressions,  —  alté¬ 
rant  par  conséquent  d’une  façon  plus  ou  moins  massive  le  faisceau  pj'ramidal. 
Dans  notre  cas  au  contraire  la  lésion  s’est  clfectuée  de  dedans  en  dehors,  réali¬ 
sant  ainsi  une  symptomatologie  qui,  à  notre  connaissance  du  moins,  n’a  pas 
encore  été  observée  et  que  la  physiologie  expérimentale  reste  impuissante  à 
reproduire.  En  résumé  et  notre  cas  le  démontre,  une  lésion  limitée  du  faisceau 
pyramiilal  dans  la  région  cervicale  peut  déterminer  la  production  d’une  mono¬ 
plégie  brachiale  à  type  radiculaire  et  c’est  là  un  fait  dont  il  faudra  désormais 
tenir  compte  dans  l’étude  des  localisations  motrices  de  la  moelle  épiniére. 


IIÉ.MIPLÉCIE  llOMOL.\ÏÉIt.\LE  (I.VUCIIE  CHEZ  UN  DÉlîlLE  GAUCIIEIt 
ANCIEN  HÉMIPLÉGIQUE  INFANTILE  DHOlï  (1) 


Ernest  Dupré  et  Paul  Camus 

Les  observations  d’hémiplégie  homolatérale  sont  exceptionnelles.  En  dehors 
des  cas  où  la  critique  peut  relever  dans  l'observation  une  erreur  anatomique  du 
clinique,  en  dehors  des  cas  où  la  jirésence  d’une  tumeur  cérébrale  ou  d'une 
collection  méningée  dans  un  hémisphère  autorise  l’hypothèse  de  la  compression 
de  l'hémisphère  opposé  ou  de  son  pédoncule,  d’après  le  mécanisme  invoqué  p®*' 
Pierre  Marie,  et  où,  par  conséquent,  l’hémiplégie  n'est  homolatérale  qu’en 
apparence  ;  les  auteurs  sont  d’accord  pour  rapporter  l’hémiplégie  vraiment 
homolatérale  à  une  anomalie  congénitale  de  l’entrecroisement  des  voies  pyi’^' 
midales.  Le  cas  de  Hidon,  publié  par  Pitres  (2),  est  le  type  du  genre.  Nous 
n’avons  pas  eu  connaissance  de  celui  de  Zenner,  analogue  à  celui  de  Hidon,  ot 
iiue  cite,  dans  son  dernier  traité,  le  professeur  Oppenheinr  (3). 

Le  cas  (|uc  nous  rapportons  ici  est  justiciable  de  la  même  interprétation  : 
s'explique  par  une  anomalie  de  développement  des  voies  motrices,  par  une  iiisuf- 
lisante  décnssalion  pyramidale  et  l’existence,  au  moins  fort  probable,  de  voie® 
homolatérales  importantes  des  deux  côtés.  L’intérêt  tout  particulier  de  notre  cas 

(1)  Communication  à  la  Sociétc  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  2  mars  1,005. 

(i)  Cii.umOT  et  PiïBB.s.  Les  centres  moteurs  inrlicaux  chez  l'homme,  Paris,  180.5. 

(3)  Oi‘i'ENiiEi.M.  lebrbuch  der  Nervenkrankbciten.  Il"  Band,  §  601.  Berlin,  1005. 
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gît  dans  la  coexistence  d’une  double  hémiplégie  chez  le  même  malade,  dans 
1  interprétation  des  rapports  anatomo-cliniques  des  lésions  et  des  symptômes 
dans  chacune  de  ces  deux  hémiplégies,  et  enfin  dans  la  discussion  de  l’influence 
que  l’hémiplégie  infantile  a  eue  sur  le  déterminisme  de  l’hémiplégie  terminale, 
chez  notre  malade. 


Observation.  —  .lolicœui-,  V.\  ans,  entre  à  l’IIôtel-Dieu  annexe,  où  il  nous  est  adressé 
par  le  dortour  Garnier,  médecin  en  chef  de  l’Innrmerie  s])écialc  du  Déjiôt.  Le  malade 
avait  été  amené  à  rinlirmorio  spéciale  avec  un  procès-verbal  du  commissaire  de  police, 
témoignant  que  .lolicœur  trouldait  l’ordre  et  la  tramiuillité  de  sa  maison,  qu’il  était 
bruyant,  incohérent  dans  ses  acte.s  et  son  langage,  etc.  Le  docteur  Garnier,  voyant  en 
cet  homme,  débile  et  alcoolique,  non  un  client  do  l’Asile,  mais  un  malade  d’iiôpital.  le 
dirigea  sur  notre  service. 

d.  P,  Alcoolisme  clironique,  pas  d’autre  alTcction  saisissablc.  Réformé  du  service  mili¬ 
taire  pour  faiblesse  du  côté  droit.  Célibataire,  llaitcher  dès  l’enfance,  par  inéducabilité  du 
■uembro  supérieur  droit  ;  faiblesse,  tromlilemont  et  maladresse  dans  ce  membre;  le  ma- 
lade  apprit  à  l’école  ii  écrire  de  la  main  droite,  mais  diincilcmeot  ;  et,  par  transposition 
spontanée  de  cette  éducation,  se  mit  à  écrire  plus  facilement  de  la  main  gauclie.  Dclii- 
’ilii mentale  congénitale. 

A-  à.  peu  près  impossibles  à  obtenir. 

Hlal  actuel.  —  A  son  arrivée  dans  le  service,  .lolicœur  donne  l’impression  d’un  faible 
d  esprit,  alcoolisé,  imtapable  do  se  diriger,  de  comprendre  et  de  raconter'  les  dernières 
elapes  de  son  odyssée  au  Dépôt,  et  les  motifs  de  son  arrivée  à  l’iiôpital.  Le  diagnostic 
se  pose,  en  raison  des  signes  physiques  et  psychiques,  entre  la  paralysie  générale  ou 
1  allaiblisscment  psychique  d’origine  alcoolique  chez  un  débile  surmené  et  mal  nourri. 
Anmésie  incomplète  des  faits  récents,  obnubilation,  abrutissement  ;  demi-inconscience 
de  sa  situation  avec  léger  oiitimismo.  Dysarthrie  caractéristiipie,  avec  hésitation, 
•lalbutioment,  trcndilemcnt  labio-lingual.  Écriture  tremblée  et  difficile,  surtout  de  la 
•nain  droite.  Dépendant,  réllexcs  pupillaires  normaux,  pas  de  lésion  du  fond  do  l’œil  ni 
d  oplitalrnoplégie  externe  (Uupuy-Diitompsh  Pas  do  lymphocytose  céphalorachidienne. 

Dos  deux  signes  négatifs,  révélés  [lar  l’eXamon  do  l’u'il  et  la  ponction  lombaire,  joints 
e  la  constatation  d’autres  signes  positifs  dans  la  sphère  do  la  motricité  et  de  la  réllccti- 
'’dé,  nous  firent  écarter  le  diagnostic  de  paralysie  générale  et  adopter  celui  do  débilité 
"icntale  congénitale,  consécutive  à  une  encéphalopathie  infantile  précoce,  et  aggravée 
par  un  notable  degré  do  démence  et  de  confusions  alcooliques. 

Los  signes  physiques  étaient  ceux  d’une  hémiparésie  droite,  d’origine  infantile  (fai¬ 
blesse  musculaire!  notable  à  droite  :  22  au  dyn.  au  lieu  de  27  à  gauche;  tremblement,  très 
axagéré  par  l’émotion  et  l’attention  volontaii'o,  à  droite  :  réflexes  tendineux  exagérés  des 
'leux  côtés;  rèllexes  crémastériens  conservés  ;  signe  de  Babinski  adroite,  syncinésie 
Irès  marquée,  surtout  à  droite.  Amyotrophie  dilTuse,  légère  du  mémo  côté,  avec  asymé- 
h'io  de  la  face,  légèrement  parésiée  à  droite,  quelques  troubles  secrétoires  et  trophiques 
aux  orteils  du  même  côte)  ;  sensibilité  normale. 

Kvolnlion.  —  Le  malade  resta  six  semaines  dans  le  service,  sans  modifications  sen¬ 
sibles  dans  son  état.  Instabilité,  besoin  de  mouvements,  de  changement  de  place.  Puis 
l’of<ilation  moirice  du  côté  droit  s’exagéra  assez  brusquement,  en  quelquesjours.au 
point  de  simuler  une  hémichorée  droite,  et  alors  survint  toute  une  série  de  phéno¬ 
mènes  nouveaux,  qui  expliquèrent  la  recrudescence  des  troubles  moteurs.  Bronchopneu- 
oionio  avec  fièvre  élevée  et  albuminurie  abondante.  Au  moment  où  l’état  infectieux  sem¬ 
blait  s’améliorer,  avec  la  chute  de  la  fièvre,  au  douzième  jour  de  la  maladie,  ictus 
brusque,  avec  hémiplégie  gauche  complète,  et  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des 
yeux  vers  la  droite.  Inégalité  des  pupilles,  la  gauche  est  très  dilatée.  Réllcxes  rotuliens 
'-'Onservés. 

Signe  de  Uahinski  et  signe  de  l’éventail  devenus  bilatéraux.  —  Réflexes  cutané  abdominal 
6t  crémastérien  abolis  à  gau(!he.  Sensibilité  très  diminuée  avec  retard  de  la  percepüon 
oe  ce  côté.  Émission  encore  possible  do  quelques  sons  inintelligibles  à  timbre  nasonné. 

38,5.  Le  surlendemain  de  1  ictus  la  ponction  lombaire,  pratiquée  jiour  la  seconde 
‘ois,  dénote  de  très  nombreux  globules  rouges  ainsi  que  des  polynucléaires  et  des  lym¬ 
phocytes  en  nombre  à  peu  prés  égal. 

Dtt  température  redescend  progressivement  vers  la  normale,  mais  il  persiste  une 
hotable  inégalité  thermique  dos  deux  côtés  du  corps  :  le  côté  gauche  est  beaucoup  plus 
Ifoid.  L’état  comateux  diminue,  la  déviation  conjuguée  est  un  peu  moins  accusée,  l’iné- 
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fialitù  pu|)illair(^  du  jour  do  rictus  a  disparu.  Le  cinquième  jour,  les  symptômes  de  l'Iié- 
mipléf'ie  gauche  persistent  :  état  continu  de  somnolence  et  de  torpeur,  avec  aphasie.  Le 
malade  iiai  aît  comprendre  l’appel  de  son  nom,  mais  ne  ])eut  répondre  aux  questions. 

Le  soir  du  neuvième  jour,  nouvelle  élévation  de  température,  le  malade  retoitdie  dans 
le  coma,  dont  aucun  appel  ne  peut  le  tirer;  l'inégalité  pupillaire  reparaît  comme  lors  du 
prenner  ictus  ;  la  respiration  est  stertoreuse  :  le  pouls  devient  rapide,  petit,  incomp¬ 
table. 

Le  soir  du  dixiénie  jour,  la  température  monte  à  40. S  et  la  mort  survient  dans  la  nuit. 

Ni'croimic.  —  Le  cerveau  jiése  HCO  gj  ammes.  Le  cervelet,  la  jirotubérance  et  le  bulbe 
pèsent  ISO  gramnies. 

EncephaU.  —  épaississement  des  méninges,  la  pie-mère  oITre  de  légères  Irainécs  opa¬ 
lescentes,  surtout  le  long  des  vaisseaux.  .Méningo-encépbalite  difl'use,  discrète;  la  décor 
tication  j)ie-méiienne  est  possible  mais  provoque  renlèvement  de  fines  particules  de 
l’écorce  cérébrale. 

Le  cv/’neau  droil  ne  présente  ni  à  la  surface  ni  à  l'intérieur  aucune  lésion  en  foyer. 
Débité  en  coupes  lines  et  examiné  très  soigneusement,  il  n'oifre  aucune  autre  lésion. 

Le  cervmu  naïuke,  au  contraire,  oll'ro  un  gros  foyer  de  ramollissement  récent,  à  la 
région  postéro-inférieure  du  lobe  frontal.  C.otte  lésion  inténissc  sur  la  corticalité  la  plus 
grande  partie  de  F-'  dont  le  pied  et  le  cap  sont  complètement  détruits;  le  1/4  inférieur 
de  la  frontale  ascendante,  c’est-à-dire  la  jjartie  untérioui'C  de  la  région  operculaire,  est 
détruit.  Mais  le  niveau  supérieur  de  la  lésion  n’atteint  pas  um;  ligne  horizontale  passant 
par  le  milieu  du  sillon  séiiarant  F.,  de  F’-. 

Une  eouptt  pèdiculo-fronlale,  pratiquée  en  plein  foyer  de  ramollissement,  montre  que 
la  lésion  a  détruit  tonte  l’f’paisseur  de  F\  la  partie  antéro-snpéricnro  de  T  i,  toute  cette 
irarlie  antérieure  de  la  valléi!  sylvienne  et,  à  ce  niveau,  la  corticalité  de  l’insula.  Sur  lu 
coujie  de  Pitres  iiassant  par  la  frontale  ascendante,  la  lésion  est  très  réduite,  sur  celle 
de  la  jiariétale  ascendante  elle  n’exisle  plus. 

Le  rei'velel,  la  proluliéniiice,  le  biiHia  et  la  iiiocllc  semblent  sains. 

Les  pimmiiiu  olfreiit  à  gauche  des  lésions  très  nettes  de  bronchopneumonie,  des  îlots 
de  congestion,  de  spléinsation,  siirlout  au  lobe  inférieur,  avec  du  pus  dans  les  bron¬ 
chioles.  Uien  de  notable  à  droite. 

Le  ca'Hc  augmenté  do  volume,  avec  hypertrophie  du  ventricule  gauche,  pèse 
40ügrainmos.  Adhérences  péricardiques  surtout  vers  la  pointe,  'l’bromhose  du  venlriculo 
gauche,  caillot  librineiix  de  la  grosseur  d'une  mandarine,  très  adhérent  et  déjà  en 
voie  d'organisation.  Kndocardite  végétante  en  rapport  avec  le  siège  de  la  péricardite  au- 
dessus  do  la  pointe.  Cavités  droites  normales. 

Aoiic  un  peu  athérouialouse.  Euie  el  ralr.  normau.v. 

Los  reins,  très  volumimmx,  pèsent  ensondile  bliü  gi'ammos.  Décortication  facile.  A  lu 

coupe,  infarctus  . Itiplcs  cl  volumineux.  Un  de  ces  infarctus,  énorme,  occiqje  tout  le 

pôle  inférieur  de  l’orgauc,  où  il  se  manifeste  pai'  des  aires  géographiques  do  substance 
jjlanchàti’e,  tramdiant  nettement  sur  le  rosie  du  parenchyme  respecté. 

E.minen  microxeo pique.  —  Après  durcissement  dans  le  li(pnde  do  Mi'dlcr  et  inclusion  é 
la  cello'idinc  du  cer\  eau  gau(die  et  de  segments  de  la  moelle  à  dilférents  niveaux,  1»* 
ex, linons  sont  |irati(|ués  à  l’aide  des  méthodes  de  W'eigei't-l’al  et  de  Marchi.  Dans  lu 
moelle  et  le  bulbe,  la  iiremière  do  ces  méthodes  nu  déeélo  aucune  lésion,  aucune  dégéné- 
ratiou  dos  faisceaux  pyramidaux  in  d’un  côté  ni  de  l’autre.  La  méthode  do  Marchi  ne 
décèle  nulle  part  l’existence  de  corps  granuleux  ;  constalalion  négative  importanic,  puis- 
([u’idle  déniontr,;  qu’au  moment  du  la  mort,  survenue  le  dixiéme  jour  après  Fictus,  c’est- 
à-dire  trop  lût,  la  dégénération  myéliniipie  n’a  pu  encore  s’oifectuer  d’une  façon  mani¬ 
feste.  Le  bulbe  n’oilre  do  même  aucune  lésion  dégénérative  :  malbeureusement,  par  suite 
d’une  faute  d’autopsie,  nous  n’avons  pu  en  [iratiipier  la  coupe  en  série  complète  ;  la  moi¬ 
tié  inferieure  seule  du  rapbé  bulbaire  put  être  examinée.  A  ce  niveau,  nous  avons  cons¬ 
taté  l’existenee  d’une  décussation  pyramidale  certaine,  mais  anormale,  si  on  la  compar® 
a  celle  des  coupes  sériées  du  laboratoire  du  professeur  Dejerino,  chez  qui  l’étude  anato- 
miiiue  do  ce  cas  a  élé  pratiquée.  Il  existait  probablement,  dans  la  région  sus-jacente,  un 
très  important  faisceau  de  libres  bomolatérales  ([ue  nous  n’avons  pu  retrouver  plus  bas. 

Dans  la  capsule  interne,  mêmes  constatations  négatives.  Sur  les  coupes  du  foyer  do 
ramollissement,  il  y  a  destruction  et  morcellement  de  l’éeorco  et  du  centre  ovale  ;  >o 
lésion,  toute  récente,  correspond  bien  à  l’évolution  clinique;  les  tubes  nerveux  détruits 
sont  fragmentés  en  masses  granuleuses  sur  une  profondeur  de  3  à  4  centimètres.  Les 
vaisseaux,  désormais  sans  soutien  dans  le  parenebyme  ramolli,  sont  dénudés  et  flottent  à 
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Rép, exions.  —  L’intéi'ôt  de  cette  observation  réside  dans  la  succession,  chez  le 
•Même  sujet,  de  deux  hémiplégies,  l’une  infantile  précoce,  l’autre  acquise 
l’ecente;  et  dans  l’interprétation  du  rapport  anatomo-clinique  qui,  dans  chacune 
de  ces  deux  hémiplégies,  lie  la  lésion  au  symptôme. 

h  hémiplégie  gauche  terminale  a  été  déterminée  par  le  ramollissement,  consé- 
™tif  à  une  embolie  de  la  sylvienne,  du  lobe  frontal  gauche.  Tout  dans  cette 
histoire  pathologique  (bronchopneumonie,  endocardite  aigue  végétante,  throm¬ 
bose  cardiaque,  embolies  cérébrale  et  rénale,  évolution  clinique,  etc.)  est  clas- 
sique,  sauf  l’elfet  homolatéral  de  la  lésion  cérébrale. 

h-'hémiplégie  droite  ancienne  avait  été  déterminée  par  une  encéphalopathie 
infantile  précoce  ;  elle  en  porte  tous  les  caractères  cliniques,  notamment  le 
décroit  de  tout  le  côté  droit  du  corps  et  la  syncinésie.  Cette  encéphalopathie, 
quoique  diffuse,  prédominait  sur  le  cerveau  droit,  et  avait  déterminé  une  agé¬ 
nésie  relative  des  voies  pyramidales  droites.  Kn  effet  l’examen  microscopique 
comparé  des  cordons  antéro-latéraux  démontre  l’étroitesse  du  cordon  latéral 
droit  comparé  au  cordon  latéral  g.auche  ;  cette  asymétrie,  surtout  accusée  au 
renllement  cervical,  s’atténue  au-dessous,  et  semble  bien  s’accorder  avec  la 
prédominance  de  la  paralysie  et  de  la  maladresse  du  niveau  du  membre  supé- 
rieur,  par  rapport  au  membre  inférieur  du  môme  côté. 

l'e  plus,  la  décussation  pyramidale  est  incomplète  et  asymétrique  :  la  pyra- 
™'dc  droite  est  plus  petite  que  la  gauche,  et  l'examen  microscopi(iue,  révélant 
'absence  des  lésions  scléreuses  au  niveau  de  ces  malformations  bulbo-médul- 
laires  démontre  la  nature  congénitale  et  agénésique  des  anomalies  constatées. 

ba  débilité  mentale  du  sujet  s’explique  par  les  lésions  diffuses  de  la  méningo- 
éncéphalite  infantile  précoce. 

ba  gaucherie  apparaît  ici  comme  la  conséquence  de  la  prédominance  précoce 
des  voies  motrices  gauches,  émanées  du  cerveau  gauche,  et  de  la  suppléance. 
Par  le  cerveau  gauche  et  scs  voies  homolatérales,  du  cerveau  droit  infirme. 

insullisancc  du  cerveau  droit  et  de  ses  voies  de  projection,  est  démontrée  par 
'asymétrie  bulbomédullaire,  et  l’exiguité  relative  des  voies  motrices  droites.  Ces 
anomalies  ont  favorisé  l’éducation  du  cerveau  gauche,  desservant  le  côté  gauche 
4u  corps,  et  lui  ont  facilité  la  vicariance  du  côté  droit  infirme. 

d’aphasie,  constatée  dans  les  derniers  moments  de  la  vie,  était  surtout  mo- 
b’ice,  et  s'accompagnait  de  dysarthrie  ;  elle  est  en  rapport  avec  les  lésions  oper- 
aulofrontales  et  insulaires  gauches,  b’évolution  aiguë  des  lésions  et  la  brève 
•'urée  de  la  survie  n’ont  pas  permis  de  déceler  au  Marchi  la  dégénération  des 
'nisceaux  moteurs. 

'-'interprétation  la  plus  logique  qu’on  puisse  donner  de  ce  cas  complexe 
pourrait  se  résumer  dans  les  conclusions  suivantes  ;  double  hémiplégie,  l’une 
infantile  chronique,  l’autre  tardive  aiguë,  faite  de  deux  hémiplégies  homolaté- 
par  décussation  incomplète  et  asymétrique  des  pyramides,  hypogénésie 
•'os  voies  motrices  du  côté  de  l’hémiplégie  infantile,  et  nécessité  d’admettre  des 
‘'oux  côtés,  mais  surtout  à  gauche,  des  fibres  homolatérales  importantes. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

Ë TUl) ES  (1 ËNËRA LES 


BIBLIOGRAPHIE 

i26)  Atlas-manuel  des  Maladies  Nerveuses  (Diagnostic  et  Traitement), 
|iar  Seii'feu  et  Gasnk,  1  vol.  in-KI  de  356  pages,  avec  26  planches  coloriées  et 
264  figures.  Librairie  .T.-IL  Baillière  et  fils,  Paris. 

Un  premier  volume  de  cette  collection  a  été  consacré  h  l’étude  de  l’anato¬ 
mie  normale  et  pathologique  et  à  la  pathologie  générale  du  système  ner¬ 
veux.  Celui-ci  est  spécialement  consacré  au  diagnostic  et  au  traitement. 

Dans  une  première  partie  sont  étudiés  les  troubles  de  la  motilité;  successi¬ 
vement  les  paralysies  de  divers  segments  du  membre  supérieur,  du  membre 
inférieur,  du  tronc,  de  la  face,  des  yeux,  du  larynx,  des  sphincters,  l’atrophie 
musculaire,  les  troubles  de  la  coordination,  puis  les  phénomènes  d’excitation 
motrice  :  tremblement,  athétose,  chorée,  convulsions. 

Un  chapitre  est  consacré  aux  troubles  de  l’expression  de  la  face,  de  l’attitude 
du  corps  et  de  la  marche,  du  langage  et  de  l’écriture.  L’électro-diagnostic  ter¬ 
mine  l’étude  de  la  motilité. 

N  ient  ensuite  l’examen  de  la  sensibilité  générale  et  spéciale,  des  réllexcs  et 
du  tonus  musculaire,  des  troubles  vaso-moteurs,  trophiques,  sécrétoires  et  vis¬ 
céraux.  Une  revue  des  signes  physiques  de  dégénérescence  termine  cette  pre¬ 
mière  partie  du  livre. 

La  deuxième  partie  est  tout  entière  consacrée  à  la  thérapeutique  générale  des 
maladies  nerveuses  :  indications  si)éciales  relatives  aux  maladies  de  la  moelle, 
du  cerveau,  des  nerfs  périphériques  et  des  névroses. 

Des  illustrations  nombreuses  et  des  notes  intercurrentes  ajoutées  dans  le 
cours  du  livre  par  Gasne  ont  fourni  l’occasion  de  mettre  en  relief  les  points 
particuliérement  étudiés  par  les  neuro-pathologistes  français.  K. 

427)  Guide  pratique  du  médecin  dans  les  Accidents  du  Travail  : 

Leurs  suites  médicales  et  Judiciaires,  par  Émile  P’orgije  et  E.  Jeandkau  (de  Mont¬ 
pellier).  Avec  une  préface  de  Jean  Cruppi,  i  volume  in-8°  de  370  pages  (Masson  et 
C',  éditeurs). 

«  Le  médecin  qui  dresse  un  certificat  d’origine,  qui  rédige  un  rapport 
d’expertise  en  matière  d’accident  du  travail  ne  fera  vraiment  œuvre  utile  et 
n’aura  chance  de  voir  ses  conclusions  adoptées,  ses  avis  suivis  par  le  tribunal 
que  s’il  se  tient  au  courant  des  controverses  soulevées  par  la  loi  de  1898  et  des 
solutions  que  leur  donne  la  jurisprudence.  Et,  d’autre  part,  le  magistrat  qu* 
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Jiige,  l’avocat  qui  plaide  en  cette  matière  doivent  connaître  dans  leur  généralité, 
peur  discuter  utilement  et  apprécier  sainement  les  rapports  d’experts,  les  diffi¬ 
cultés  médicales  ou  chirurgicales  d’ordre  technique,  soulevées  par  cette  patho¬ 
logie  nouvelle  qu’on  nomme  déjà  la  Pathologie  des  Accidents  du  travail. 

mm.  Forgue  et  Jeanbrau  réunissent  dans  ce  livre  tous  les  renseignements 
•1  ordre  juridique  ou  d’ordre  technique  indispensables  à  tous  les  praticiens,  mé¬ 
decins,  magistrats  ou  avocats.  U. 

428)  Précis  des  Accidents  du  Travail.  Médecine  légale.  Jurispru¬ 
dence,  par  Ci-stave  Oli.ive,  Henui  Le  Meionen  et  E.  Aubineau;  préface  de 
MM.  IJhouahdel,  Hkxoit  et  Constant,  d  vol.  in-12  de  (îdOp..  De  Kudeval,  éditeur, 
l’aris,  1905. 

ba  loi  du  9  avril  1898  sur  les  accidents  survenus  par  le  fait  du  travail  ou  à 
1  occasion  du  travail,  en  sauvegardant  les  intérêts  de  l’ouvrier  blessé,  a  accompli 
tout  à  la  fois  une  œuvre  d’humanité  et  de  justice. 

Cr  le  fonctionnement  de  cette  loi  a  créé  pour  le  corps  médical  des  devoirs 
nouveaux.  Tout  médecin  doit  bien  connaître  cette  loi,  et  savoir  prévoir  les 
conséquences  de  son  expertise. 

Il  .y  a  une  médecine  des  accidents  du  travail,  une  chirurgie  des  accidents  du 
travail,  une  médecine  légale  des  accidents  du  travail.  C’est  cette  dernière  que  les 
auteurs  ont  fouillée,  tout  en  s’efforçant  de  conserver  à  leur  livre  le  caractère 
pratique  qui  leur  a  semblé  nécessaire.  Dans  ce  sens,  ils  n’ont  pas  craint  d’indi¬ 
quer  quelquefois  les  modifications  et  les  perfectionnements  dont  la  loi  de  1898 
pourrait  être  l’objet  dans  l’intérêt  de  tous. 

b’ouvrage  est  divisé  en  trois  parties  :  la  première  considère  l’accident  et  ses 
suites  immédiates  ;  la  deuxième  en  envisage  les  suites  éloignées,  les  complica- 
lions  des  traumatismes,  les  droits  et  les  devoirs  du  médecin  envers  les  sinistrés 
et  les  patrons;  la  troisième  partie  est  l’étude  du  résultat  définitif  de  l’accident, 
elle  renferme  l’évaluation  des  incapacités  permanentes. 

Dans  cette  revue  doivent  être  particuliérement  signalés  les  chapitres  qui  ont 
trait  aux  maladies  nerveuses  développées  à  la  suite  de  l’accident.  Maladies  de 
1  encéphale,  maladies  de  la  moelle,  névrose  traumatique  et  atrophies  muscu¬ 
laires  occupent  une  bonne  partie  du  livre  (p.  297-344);  elles  sont  étudiées  et 
décrites  avec  une  clarté  qui  rend  aisée  à  comprendre  cette  partie  si  difficile  de 
la  pathologie  et  de  la  médecine  légale  des  accidents  du  travail. 

Feindel. 
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429)  Sur  les  ressemblances  familiales  relatives  aux  Sillons  du  Cer¬ 
veau  de  l’homme  (Ueber  Familienilhnlichkeitcn  an  den  Grosshirnfurchen  des 
Menschen),  par  J.  1*.  Kakplus.  (Vienne).  Extrait  des  Arbeit.  aus  d.  Neurol.  Inst, 
and.  Wiener  Universitat,  D.  Xll,  Leipzig und  Wien,  1905,  20  pi. 

De  l’examen  minutieux  de  21  groupes  de  cerveaux,  chaque  groupe  comprenant 
des  cerveaux  de  membres  d’une  même  famille,  Karplus  conclut  à  l'influence  de 
1  hérédité  dans  la  disposition  des  sillons.  Cette  étude  démontre  également  l’indé- 
Pandance  des  deux  hémisphères;  les  particularités  relevées  dans  l’hémisphére 
di'oit  (l’un  sujet  se  retrouvent  dans  le  même  hémisphère  chez  un  autre  sujet 
Appartenant  à  la  même  famille;  de  même  pour  les  particularités  relevées  dans 
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rhémisphère  gauche  :  la  transmission  est  homologue  et  non  croisée.  Il  n’exislR 
pas  de  différences  bien  notables  chez  des  sujets  d’une  même  famille,  mais  de 
sexe  différent  et  les  cerveaux  féminins  ne  présentent  aucune  infériorité  dans 
l’aspect  des  sillons.  ürégy. 

430)  Des  régions  homologues  de  la  Zone  Rolandique  chez  l’animal, 

par  A.  tV.  Campiiki.l.  Hemcw  of  l'iiniroloijij  and  PsychuUry,  janvier  i005. 

L’auteur  étudie  les  équivalents  morphologiques  de  la  scissure  d(î  Uolnndo  dans 
le  cerveau  des  mammifères  inférieurs  et  montre  qu’il  existe  chez  les  primates 
un  sillon  correspondant  au  sillon  crucial  des  mammifères  inférieurs, 

A.  Bauer, 

431)  Note  sur  les  Cellules  Nerveuses  du  Plexus  Solaire  de  la  Gre¬ 
nouille  verte,  par  L.U(i.NKi,-LAVASTiNE.  Soc.  analonuque,  juillet  1004,  Bull., 

p.  608. 

Ltudc  morphologique  d’où  il  ressort  que  les  cellules  nerveuses  du  plexus 
solaire  de  la  grenouille  sont  multipolaires  et  ont  les  caractères  généraux  des 
cellules  du  plexus  solaire  du  cobajc,  du  lapin  ou  du  chien.  P'eindel. 

43^)  Nouvelles  recherches  et  observations  sur  le  Développement  des 
Nerfs  périphériques  chez  les  Vertébrés  (.Neue  Versuche  und  Heobacb- 
tiingen  ùbcr  die  Ifntwioitlung  dor  pcripheren  Nervcnder  AVirbcIlhiorc),  i)ar  IIar- 
HissoN.  Nicdcrrheinisclw  Gesellschaft  far  Natav.  und  Ilcilkundc  in  Honn. 

Le  cylindraxe  des  nerfs  moteurs  se  développe  d’une  façon  normale  chez  les 
embryons  d(ï  grenouille  chez  lesquels  on  a  empêché  le  dévelo[ipemcnt  de  cellules 
de  Schwann,  par  la  section  du  conducteur  ganglionnaire.  Les  nerfs  dans  ces 
cas  consistent  en  libres  nues  qui  peuvent  se  suivre  dans  la  région  dorsale  et 
jusque  dans  la  queue  de  l’animal. 

Les  nerfs  sensitifs  de  la  queue  de  larve  de  grenouille  sont  constitués  égale¬ 
ment  par  des  libres  nues,  ramifiées,  ne  possédant  aucune  cellule  de  Schwann. 
Celles-ci  n’apparaissent  (]ue  tardivement  et  se  développent  du  centre  vers  la 
périphérie. 

Chez  le  têtard  tes  cellules  postérieures  de  Rohon-Beard  envoient  de  bonne 
heure  des  ramifications  qui,  progressivement,  s’étendent  jusque  dans  la  peau.  La 
terminaison  do  ces  ramuscules  cutanés  est  formée  par  un  renflement  d’où  par¬ 
tent  des  sortes  de  pseudopodes  très  fins. 

Il  est  indiscutable  que  les  fibres  nerveuses  tirent  leur  origine  exclusivement 
des  cellules  ganglionnaires.  Devaux. 

433)  Sur  les  Dégénérations  consécutives  à  la  destruction  de  la  sur¬ 
face  interne  du  Cerveau,  par  I).  Lo  .Mo.naco  et  C.  CENUAuni.  Arckirio  di 
Farmacoloyia  sperimenlale  e  Scienze  affini,  vol.  III,  fasc.  4,  avriH9()4. 

Chez  un  chien  à  qui  l’on  avait  enlevé  en  grande  partie  la  circonvolution  mar¬ 
ginale  droite,  on  trouva  des  fibres  dégénérées  dans  la  capsule  interne  et  dans  la 
moelle,  alors  ([ue  [tendant  la  vie  il  y  avait  hypoesthésie  gauche  et  légère 
parésie. 

Chez  un  autre,  privé  de  la  circonvolution  marginale  et  du  gyrus  fornicatus, 
on  trouva  aussi  une  dégénération  dans  les  voies  descendantes. 

Chez  deux  autres,  chez  qui  le  gyrus  fornicatus  seul  fut  enlevé,  il  n’y  eut  ni 
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troubles  fonctionnels  ni  dégénération  descendante,  mais  une  dégénération  de 
fibres  d’association. 

Donc,  de  la  circonvolution  marginale  partent  des  fibres  de  projection;  du 
gyrus  fornicatus  il  n’en  part  point.  b’.  Deleni. 

434)  Sur  les  Dégénérations  secondaires  aux  destructions  des  Couches 
Optiques,  par  IJ.  Lo  Monaco  et  G.  Pito.  Archivio  di  Farmacologia  sper.  e  Scienze 
affini,  vol.  III,  fase.  12,  p.  507-328,  décembre  1904. 

D’après  les  auteurs,  le  thalamus  serait  un  centre  appartenant  à  la  fonction 
Visuelle.  Leurs  préparations  microscopiques  ne  leur  ont  apporté  aucune  preuve 
îue  le  thalamus  ait  une  fonction  motrice  ou  sensitive.  Au  contraire,  en  ce  qui 
concerne  le  trajet  des  voies  optiques  centrales  les  auteurs  ont  obtenu  ce  résul- 
.tat  de  déterminer  par  la  lésion  du  pulvinar  une  dégénération  corticipête  et  cor- 
ticifuge;  il  semble  probable  que  l’ablation  du  pulvinar  supprime  le  neurone 
intercalaire  admis  par  Monakow  entre  le  neurone  rétlnien-thalamique  et  le  tha- 
lamo-cortical.  F.  Deleni. 

435)  Sur  les  Dégénérations  consécutives  aux  sections  longitudinales 
du  Corps  Calleux,  par  Lo  Monaco  et  Baldi.  Archivio  di  Farmacolutjiii  sper.  e 
Scienze  affini,  an  III,  fasc.  11,  p.  47.5-488,  novembre  1904. 

Les  préparations  au  Marchi  rendent  indiscutable  la  double  origine  du  tape- 
une  partie  de  ses  fibres,  dans  la  portion  antérieure,  proviennent  du  corps 
calleux  et  vont  tapisser  la  paroi  antérieure  du  ventricule  latéral.  En  ce  qui  con¬ 
cerne  l’autre  origine,  les  auteurs  pensent  que  des  expériences  ultérieures  con¬ 
firmeront  l’opinion  de  Dejerine  (origine  dans  le  faisceau  occipito-frontal). 

F.  Deleni. 

436)  Recherches  expérimentales  sur  les  effets  de  la  Résection  des 
Troncs  Nerveux,  par  Vittokio  Calo.  Clinica  moderna,  an  X,  n"  47,  p.  538, 
18  novembre  1904. 

L’auteur  oppose  les  effets  paral^'tiques  constants,  les  dégénérations  complètes 
fin  muscle,  après  la  résection  de  nerfs  issus  de  racines  indépendantes,  aux  effets 
paralytiques  inconstants  et  sujets  à  correction,  à  la  dégénération  musculaire 
incomplète,  après  résection  des  nerfs  émanés  de  plexus.  F.  Deleni. 

437)  Dégénérations  secondaires  expérimentales  après  arrachement 
du  Sciatique  et  des  Racines  spinales  correspondantes,  étudiées  par 
la  méthode  de  Donaggio  pour  les  dégénérations,  par  L.  Lugiato. 
Rivisla  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  4,  p.  826-864,  31  déc.  1904.  ' 

Après  l’arrachement  du  sciatique,  on  observe  des  dégénérations  ascendantes 
et  ascendantes  d’un  seul  côté  des  cordons  postérieurs.  La  méthode  de  Donaggio 
donne  des  résultats  plus  précocement  que  celle  de  Marchi;  elle  montre  une  suc¬ 
cession  dans  les  dégénérations  sus-indiquées;  sur  d’autres  points,  elle  complète 
les  indications  fournies  par  le  Marchi.  F.  Deleni. 

438)  Sur  les  effets  consécutifs  aux  Sections  combinées  des  Racines 
de  la  Moelle  épinière,  par  G.  Mingazzini  et  0.  Polimanti.  Archivio  di  Fisio- 
iogia,  vol.  Il,  fasc.  1,  p.  73-80,  novembre  1904. 

Dans  la  corne  antérieure  de  la  moelle  existent  trois  ordres  de  cellules  ner¬ 
veuses  :  les  unes,  radiculaires,  sont  plus  spécialement  en  rapport  avec  les 
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1-acines  antérieures;  d’autres  sont  plus  particulièrement  en  relation  avec  les 
racines  postérieures,  ce  sont  les  collatérales  réflexes,  enfin  les  cellules  de  cordon 
ou  cordonales  donnent  origine  aux  fibres  de  cordon. 

Ces  trois  ordres  de  cellules  ne  constituent  pas  des  groupes  bien  définis;  elles 
se  trouvent  disséminées  un  peu  partout,  bien  qu’on  trouve  chaque  ordre  pré¬ 
dominant  dans  certains  groupements. 

Les  cellules  de  cordon  qui  ne  sont  en  rapport  ni  avec  les  racines  postérieures 
ni  avec  les  racines  antéricubes,  ne  peuvent  cependant  être  considérées  comme  en 
étant  indépendantes,  vu  qu’elles  finissent  aussi  par  dégénérer  lorsqu’on  a  sec¬ 
tionné  toutes  les  racines  d’un  métamère.  En  général,  les  cornes  antérieures  et 
postérieures  de  chaque  côté  sont  en  relations  avec  les  racines  antérieures  et  pos¬ 
térieures  homolatérales  ;  mais  des  cellules  de  la  corne  antérieure  d’un  côté  sont 
■  en  rapport,  probablement  indirect,  avec  les  racines  postérieures  du  côté  opposé, 

F.  Dkle.m. 

439)  Contribution  à  l’étude  des  Dégénérations  descendantes  dans  les 
Cordons  Postérieurs  de  la  Moelle,  par  Page  May.  Hevieic  of  Nearology 
and  Psychialrij,  iPl,  19Ü5. 

L’auteur  rappelle  que  l'on  décrit  généralement,  dans  les  cordons  postérieurs 
de  la  moelle,  deux  groupes  de  fibres  qui  subissent  parfois  une  ilégénération 
secondaire  descendante  :  1"  un  groupe  de  fibres  occupant  le  faisceau  en  virgule 
et  le  voisinage  immédiat  de  la  limite  interne  de  la  corne  postérieure  ;  2“  des 
fibres,  placées  plus  au  centre,  au  voisinage  <lu  sillon  postérieur.  Un  troisième 
groupe  doit  être  admis,  d’après  l’auteur  :  il  est  représenté  par  un  faisceau 
cunéiforme  placé  le  long  de  la  ligne  médiane  dans  les  cordons  de  (ioll  sur  toute 
la  hauteur  de  la  moelle  cervicale.  Les  fibres  qui  le  constituent  semblent  provenir 
du  thalamus  ;  au-dessous  de  la  région  cervicale  ces  fibres  diminuent  de  nombre 
et  de  volume,  elles  se  dispersent  et  quelques-unes  d’entre  elles  semblent 
rejoindnï  le  faisceau  superficiel  décrit  par  Hoche,  le  faisceau  ovale  décrit  par 
Flechsig  dans  la  région  lombaire  et  le  triangle  de  (iombault  et  Philippe  di.ins  lu 
région  sacrée. 

Uecherches  sur  la  moelle  du  singe  (microphotographies).  A.  Baueu. 
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440)  Contraction  Utérine  et  centres  moteurs  de  l’utérus,  par  F.  Uniui- 
cHiMo.  Arcli.  italiennes  de  liiolui/ie,  l.  XLII,  fasc.  2,  p.  323-33.3,  1904  (paru  le 
2.3  janvier  1905). 

Etude  exi)érimenlale  des  contractions  utérines  au  moyen  d’un  appareil  dont 
les  branches  sont  directement  placées  sur  l’utérus  rais  à  nu.  La  recherche  minu¬ 
tieuse  de  centres  moteurs  corticaux  de  Putérus  n’a  abouti  àaucun  résultat  ;  l’auteur 
en  conclut  (jue  le  cerveau  n’a  aucune  influence  sur  les  contractions  utérines;  ü 
n’y  a  pas  non  plus,  dans  la  moelle  allongée,  de  cenlres  moteurs  del’utôrus.  Dans 
la  moelle  épinière,  il  y  a  un  centre  moteur  de  l’utérus  situé,  chez  les  chiennes, 
dans  la  région  dorso-lombaire  de  la  moelle  ;  ce  centre  sert  non  seulement  à 
régulariser  les  mouvements  de  l’utérus,  mais  -encore  à  les  rendre-  t)lus  éner¬ 
giques  lorsqu’il  est  excité  directement,  soit  par  voie  réflexe,  Feisdel. 
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-Wl)  Changements  morphologiques  que  l’on  observe  dans  la  Rétine 
des  Vertébrés  par  l’action  de  la  Lumière  et  de  l’Obscurité,  par 

P.  Ghiahini.  Arcli.  üaliennes  de  Biologie,  y ol.  XLH,  fasc.  2,  p.  303-322, 1904  (paru 
le  25  janvier  1905). 

Les  seules  niodilicalions  morphologiques  qu’on  peut  observer  avec  certitude 
dans  la  rétine  des  poissons  et  des  amphibiens,  par  l’action  de  la  lumière  ou  de 
l’obscurité,  se  produisent  dans  l’épithélium  pigmenté,  dans  la  couche  des  cônes 
et  des  bâtonnets,  et  dans  la  couche  externe  des  granules. 

Les  modifications  sont  les  suivantes  :  Action  de  la  lumière.  —  1")  Migration  du 
pigment  dans  les  prolongements  des  cellules  épithéliales  jusque  près  de  la  mem¬ 
brane  limitante  externe,  contraction  de  la  cellule  épithéliale  et  diminution  de  la 
quantité  totale  du  pigment;  2")  raccourcissement  du  membre  interne  des  cônes; 
3")  amincissement  des  membres  internes  des  bâtonnets  de  la  grenouille,  dû  à  la 
pression  des  ellipsoïdes  des  cônes,  qui  ont  été  tirées  près  de  la  meinbrane  limi¬ 
tante  externe;  4")  allongement  des  granules  externes  de  la  grenouille. 

Action  de  Vobtcurité.  —  1")  Migration  du  pigment  dans  le  corps  de  la  cellule 
épithéliale,  allongement  de  la  cellule  épithéliale  et  augmentation  de  la  quantité 
totale  du  pigment;  2“)  allongement  des  membres  internes  des  cônes. 

Tous  les  autres  changements  de  forme  qui  ont  été  décrits  sont  insignifiants 
ou  proviennent  de  l’action  des  liquides  fixateurs.  Kkindiîi.. 

T42)  Sur  le  Vertige  Galvanique,  par  Ettobe  Teüeschi,  dal  volume  Scritti 
medici  pubblicatoin  onorcdi  Gamillo  Bozzolo,  Unionetipografico,  éditrice,  Torino, 
1904  (32  p  ). 

C’est  une  étude  exitérimentale  du  vertige  galvanique,  chez  l’homme  sain  et 
chez  le  malade;  elle  établit  la  valeur  diagnostique  du  vertige  galvanique,  non 
seulement  en  pathologie  nerveuse,  mais  dans  bien  des  régions  de  la  pathologie 
en  général.  p'.  Diîi.iîni, 
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443)  Contribution  anatomo-pathologique  à  l’Aphasie  motrice,  iiar 
K.  (iiAC(;ni.  liivisla  sper  di  Frenialria,  vol.  X.\X,  fasc.  4,  p.  9.i5-951,  31  déc.  1904. 

La  lésion,  dans  ce  cas,  a  semblé  être  un  processus  d’atrophie  simple  ;  d’après 
son  haut  degré,  elle  remonte  à  plusieurs  années  et  a  été  établie  lentement  et 
graduellement  i)ar  une  compression  continue.  Le  processus  atrophique  a  eu  son 
début  longtemps  sans  doute  avant  la  constatation  des  troubles  de  la  parole.  En 
somme  :  cas  typique  d’aphasie  motrice  déterminée  par  une  atrophie  lente  et 
progressive  du  centre  de  la  parole,  atrophie  en  rapport  avec  le  développement 
lent  et  continu  d’un  kyste  sous-dural  de  nature  indéterminée  (échinocoque  pro¬ 
bablement).  F.  Delenf. 

444)  Des  Amusies,  par  C.  M aim s ksco.  Semaine  médicale,  an  25,  n“  5,  p.  49, 

l"’  février  1905. 

Etude  complète  de  l’amusie  et  de  ses  formes  à  propos  d’un  homme  de  40  ans 
qui  présente,  avec  une  légère  hémiparésie  droite,  de  l’amusie  motrice  partielle, 
intéressant  la  musique  vocale  et  surtout  la  musique  instrumentale.  Cet  homme 
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a  perdu  la  mémoire  des  mouvements  nécessaires  au  jeu  de  son  instrument, 
alors  qu’il  reste  capable  d’exécuter  des  mouvements  délicats  à  d’autres  fins. 

A  propos  de  ce  cas,  le  professeur  M...  soulève  la  ([uestion  de  la  possibilité  de 
l’existence  de  centres  moteurs  musicaux  et  de  leurs  relations  avec  ceux  de  l’ex¬ 
pression  verbale.  FKixuEr,. 

443)  Aphasie  sensorielle,  par  A.  Vuiouitoux.  Soc.  anatomique,  juillet  1904, 
Bull.,  p.  fiOO. 

l'n  homme  de  72  ans,  porteur  d’un  ramollissement  de  la  1"  temporale,  du 
lobule  du  pli  courbé  et  de  la  substance  blanche  de  l’insula  de  Itcil,  avec  inté¬ 
grité  do  la  111“  frontale  et  de  la  frontale  ascendante  a  présenté  de  la  cécité  et  de 
la  surdité  verbales,  de  l’agraphic  et  des  troubles  de  la  parole  qui  ont  pu  être  pris 
pour  de  l’aphasie  motrice. 

Malgré  l’étendue  des  lésions,  cet  homme  n’était  pas  dément;  il  avait  conscience 
de  sa  situation,  comprenait  les  gestes  et  pouvait  exercer  sa  profession  de  menui¬ 
sier.  Fki.ndel. 

440)  Surdi-mutité  par  lésion  symétrique  du  Lobe  Temporal,  par 

h.  Marchand.  Soc.  anatomique,  3  juin  1903,  Bull.,  p.  473. 

A  gauche  et  à  droite  les  circonvolutions  temporales  sont  remplacées  par  des 
coques  flhreuses  contenant  un  liquide  gélatineux.  Les  antécédents  de  la  malade 
et  les  principaux  symptômes  qu’elle  présentait  (méningite  à  4  ans,  microcé¬ 
phalie,  crises  épileptiques,  parésie  crurale)  permettaient  de  rattacher  la  surdité 
à  une  lésion  du  cerveau.  La  malade  parlait  très  bien  avant  l’Age  de  4  ans  (elle 
est  morte  à  26  ans)  ;  après  sa  méningite,  elle  a  peu  à  peu  désappris  à  parler. 
Dans  ce  fait  anatomo-clinique  un  point  est  en  désaccord  avec  l’existence  des 
lésions  cérébrales,  c’est  la  conservation  de  l’intelligence.  Feindel. 

447)  Maladie  de  Parkinson  post-hémiplégique,  par  le  D'  Manukmdk.s.  GM 
médical  de  Constanlinople,  1''  déc.  1904. 

11  s’agit  d’un  homme  de  63  ans  ;  il  y  a  huit  ans  il  s’est  réveillé  un  matin  avec 
une  hémiplégie  gauche  survenue  sans  cause  appréciable.  Cette  hémiplégie 
n’était  pas  complète,  car  elle  n’empêcha  pas  le  malade  de  se  lever.  Kn  dehors  de 
la  faiblesse  du  bras  et  de  la  jambe  gauche  elle  se  manifesta  par  une  torsion  de 
la  bouche,  par  une  rougeur  de  l’œil,  gauche  dont  l’occlusion  n’était  pas  possible 
et  par  l’impossibilité  où  se  trouvait  le  malade  de  siffler  et  de  soufller.  Cependant 
ces  phénomènes  ne  tardèrent  pas  à  s’amender  de  sorte  que,  jusqu’il  y  a  deux 
ans,  le  malade  a  pu  vaquer  exactement  A  ses  occupations.  A  ce  moment,  à  la 
suite  de  fortes  contrariétés,  le  côté  malade  redevenait  plus  faible  et  plus  raide, 
tandis  que  le  côté  sain,  et  surtout  le  membre  supérieur  droit,  perdait  sa  sou¬ 
plesse  et  son  adresse.  Ainsi  l’écriture  qui,  jusqu'à  il  y  a  quelques  mois,  était 
correcte  et  permettait  à  cet  homme  de  tenir  ses  livres,  est  devenue  dillicile  au 
point  que  tout  travail  graphique  a  été  abandonné.  Au  surplus,  le  corps  se  cour¬ 
bait  et  un  tremblement  agitait  sa  main  gauche,  tremblement  continu  avec  des 
alternatives  de  diminution  et  de  recrudescence. 

llaideur;  tremblement  très  marqué  à  gauche,  faible  à  droite;  modification  du 
caractère,  tristesse  et  obsession  delà  maladie  sontles  trois  termes  du  syndrome. 

Mais  comment  lier  l’état  morbide  actuel  au  syndrome  hémiplégique  d’il  y  a 
huit  ans  ?  S’est-il  agi  alors  d’une  hémiplégie  vulgaire,  ou  bien  fut-ce  une  pre¬ 
mière  manifestation  de  la  maladie  actuelle'? 
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Brissaud  a  décrit  de  ces  malades  autant  hémiplégiques  que  parkinsoniens  et  a 
appelé  leur  maladie  t  hémiplégie  de  Parkinson  i.  —  Moncorgé  {Lyonméd.  1896), 
Alquier  {Gaz.  Hôpiiaux,  1903)  ont  parlé  des  paralysies  dans  la  maladie  de 
l’arkinson.  Ici  il  semble  s’agir  de  tout  autre  chose. 

Ile  l’ancienne  hémiplégie  il  ne  persistait  en  somme  qu’un  vestige.  Six.  ans 
passent  lorsque  cet  homme  est  bouleversé  par  de  grandes  contrariétés  ;  à  partir 
de  ce  moment  commencent  les  symptômes  parkinsonniens.  Nous  voici,  à  n’en  pas 
douter,  en  face  d’un  nouveau  tableau  morbide,  sans  relation  avec  le  précédent, 
dont  la  caractéristique  fut  un  début  insidieux  et  une  marche  progressive.  En 
d’autres  termes  on  est  ici  en  face  d’une  dualité  morbide.  Thoma. 

448)  Paralysie  agitante  et  Sclérodermie,  par  A.  M  Llzzato.  U  Morgagni, 

an  XLVI,  n"  12,  p.  753-774,déc.  1904  (photo,  coupes). 

La  coexistence  de  la  paralysie  agitante  et  de  la  sclérodermie  chez  le  même  indi¬ 
vidu  est  une  chose  rare;  toutefois  la  littérature  italienne  en  connaît  deux  cas 
(Benogrossi,  Palmieri)  ;  à  l’étranger  Fracnkel  et  Lundborg  ont  vu  des  faits  com¬ 
parables. 

Dans  l’observation  de  l’auteur,  ni  la  maladie  de  Parkinson  ni  la  sclérodermie  ne 
sont  discutables;  l’autopsie  qui  fut  faite,  l’examen  histologique  ne  donnèrent 
aucun  résultat  utilisable  pour  la  théorie  pathogénique  de  l’une  ou  de  l’autre 
affection. 

Dans  le  cas  présent,  il  ne  paraît  pas  s’agir  d’une  association  fortuite  entre 
deux  maladies  dissemblables;  paralysie  agitante  et  sclérodermie  sont  reliées 
par  des  liens  étroits.  En  effet,  il  y  a  lieu  d’insister  sur  le  début  contemporain  des 
troubles  nerveux  et  des  troubles  trophiques  du  tégument.  Le  tremblement  et  la 
parésie  des  membres  apparurent  en  même  temps  que  l’épaississement  de  la 
peau  ;  la  rigidité  et  la  faiblesse  musculaire  s’atténuèrent  en  même  temps  que  la 
dystrophie  cutanée  sous  l’influence  du  traitement  arsenical;  après  un  temps,  les 
deux  ordres  de  symptômes  reprirent  leur  marche  progressive. 

Cette  évolution  simultanée  fait  considérer  dans  ce  cas  la  sclérodermie  et  la 
paralysie  agitante  comme  la  double  expression  d’un  état  morbide  unique. 

F.  Deleni. 

449)  Étude  sur  la  pathogénie  de  la  Maladie  de  Parkinson,  par  René 

Vai.eiiy.  Thèse  de  Paris,  n®  392,  juiti  1904  (32  p  ). 

La  maladie  de  Parkinson,  loin  d’être  une  névrose,  n’est  même  pas  une  entité 
morbide;  elle  est  un  ensemble  de  symptômes,  un  syndrome.  Les  lésions  du 
syndrôme  de  Parkinson  occupent  l’isthme  de  l’encéphale. 

Les  symptômes  de  Parkinson  peuvent  exister  à  l’élat  isolé.  Chaque  symp¬ 
tôme  est  fonction  d’une  lésion  localisée  en  un  point  spécial  du  mésencéphale 
(couches  optiques  pédoncules,  protubérance,  peut-être  corps  de  Luys).  Lorsque 
la  lésion  est  complète,  le  syndrome  l’est  aussi.  Fbindel. 

430)  Effets  éloignés  d’une  Blessure  du  Cerveau,  par  Ph.  F.  ü’Hanlon. 

New-York  med.  Journ.,  21  janvier  1903,  p.  129. 

Histoire  d’un  homme  qui,  après  avoir  reçu  une  balle  dans  la  tête,  resta  épilep¬ 
tique  essentiel.  Ramassé  plusieurs  fois  dans  la  rue  à  la  suite  d’attaques,  il  passa 
dans  différents  hôpitaux,  où  l’on  ne  songea  pas  à  rattacher  l’épilepsie  à  la  bles¬ 
sure.  A  l’autopsie  on  trouva  une  balle  à  la  face  inférieure  du  lobe  frontal  droit. 

Thoma. 
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451)  Maltosurie  dans  un  cas  de  Traumatisme  Crânien,  par  U.  Lkpink 

et  Houi.ud,  Reçue  de  Médecine,  an  XXV,  n"  2,  p,  186,  février  1905. 

Fracture  du  pariétal  chez  un  homme  de  55  ans  ;  gros  hématome  sous-jacent. 
Sang  riche  en  acide  glycuronique  ;  dans  l’urine,  albumine  et  maltose. 

452)  Brûlures  des  Os  du  Crâne,  par  Adrien  Leconte.  Thèse  de  Paris, 

n"  355,  mai  4904. 

L’auteur  s’occupe  spécialement  des  lésions  profondes  de  l’os  et  considère  les 
précautions  à  prendre  contre  les  complications  cérébrales  qui  peuvent  suivre 
l’élimination  de  la  nécrose.  Feindei.. 


ORGANES  DES  SENS 

453)  Deux  cas  d’obstruction  des  Vaisseaux  de  la  Rétine  avec  examen 
ophtalmoscopique  et  anatomique.  Contribution  à  l’étude  des  Throm¬ 
boses  de  la  veine  centrale,  par  Go.mn.  Archires  d’uphlnlmoluijie,  avril  1903. 

L’aspect  du  fond  de  l’adl  dans  l’embolie  de  l’artère  centrale  comme  aussi 
dans  la  thrombose  de  la  veine  centrale,  et  tel  que  l’ont  décrit  do  (Iraefe  et 
Michel,  ne  peut  pas  donner  de  certitude  pour  le  diagnostic,  ainsi  qu’on  l’a  cru 
pendant  longtemps.  Après  d’autres  auteurs  Lo.nin  rapporte  deux  observations 
dans  lesquelles  il  y  a  désaccord  entre  le  diagnostic  anatomique  et  le  diagnostic 
ophtalmoscopique.  Dans  la  première  observation  le  microscope  révélait  une 
obstruction  de  l'artère  par  endartérite  proliférante  chez  un  homme  de  64  ans, 
artérioscléreux,  alors  que  l’aspect  ophtalmoscopique  autorisait  le  diagnostic  de 
thrombose  de  la  veine  centrale  de  la  rétine.  L’observation  de  M.  (Jonin  est  d’au¬ 
tant  plus  précieuse  que  dans  les  autres  observations  analogues  l’examen  anato¬ 
mique  a  porté  sur  des  yeux  qu’on  a  dû  énucléer  parce  qu’ils  étaient  devenus 
glaiicomatoux  ;  or,  dans  des  cas  pareils,  on  pouvait  éprouver  quelque  difficulté 
à  remonter  à  la  cause  exacte  des  lésions.  Au  contraire  les  recherches  microsco¬ 
piques  de  M.  (ionin  ont  été  faites  sur  un  oeil  exempt  de  glaucome.  Dans  la 
seconde  observation  il  s’agit  d’une  maiirosc  consécutive  ii  un  érysipèle.  L’as¬ 
pect  ophtalmoscopiquc  était  celui  d’une  embolie  de  l’artère  centrale  alors  qu’au 
microscope  on  constatait  des  thromboses  organisées  de  la  veine  centrale  et  de 
quelques-unes  de  ses  liranches.  11  y  avait  eu  outre  des  thromboses  plus  récentes 
des  artères.  I’éciiin. 

454)  Contribution  à  l’étude  des  Hémorragies  Rétiniennes  au  cours  des 
Infections  générales  aiguës,  par  (i.-F,.  Méry.  Thèse  de  Paris,  juillet  1904. 

1“  Observation  personnelle  d’hémorragies  rétiniennes  chez  une  fillette  de 
13  ans.  qui  présente  en  même  temps  des  taches  purpuriques  disséminées  sur  le 
corps  avec  plaques  d’oedème  sur  les  membres  inférieurs. 

2"  Observation  de  rétinitc  hémorragique,  prise  à  la  clinique  du  D'  Péchin.  Il 
s'agit  d’une  femme  de  50  ans  qui  eut  au  début  de  sa  grippe  une  ecchymose 
spontanée  de  la  paupière  inférieure  gauche.  Peu  après,  la  vision  baissa  jusqu’à 
un  sixième  dans  l’œil  droit  et  un  (juart  dans  l’œil  gauche.  Les  deux  rétines  sont 
parsemées  de  taches  hémorragiques. 

A  ces  deux  nouvelles  observations,  l’auteur  joint  dix  observations  connues 
d’hémorragies  rétiniennes  dans  la  maladie  de  Weil  avec  néphrite  aiguë  hémor- 
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•“agique,  pneumonie  (diathèse  hémorfagique) ;  dans  le  purpura;  l'im paludisme  ; 
la  fièvre  bilieuse  hématurique  et  la  grippe.  Pkghin. 

•*55)  Exophtalmie  traumatique  pulsatile,  par  U.  Kennedy.  Glasgow  medic. 

•  Journ.,  décembre  1904. 

Observation  d’un  cas  d’exophtalmie  pulsatile,  survenue  chez  un  homme  de 
50  ans,  sept  mois  après  un  choc  violent  sur  le  côté  droit  de  la  tête.  Ligature  de¬ 
là  carotide  primitive  ;  guérison.  A.  Bauer. 

•*56)  Expériences  de  Rotation  chez  les  sourds-muets  (Drehversuche  an 
Saubstummen),  par  Fhey  et  IIammerschlao  (Vienne).  A/f/'  Congrès  des  médecins 
otologistes  allemands,  20-21  mai  1904. 

Le  mouvement  de  rotation  s’accompagnerait  rarement  de  vertige  chez  les 
sourds-muets.  Après  avoir  rappelé  que  le  njstagmus  peut  être  considéré  comme 
un  signe  objectif  de  ce  vertige  et  renseigne  par  conséquent  sur  le  fonctionne- 
nient  des  canaux  demi-circulaires,  les  auteurs  exposent  leurs  recherches  sur  la 
production  du  njstagmus  par  rotation  chez  des  malades  atteints  de  surdité  con¬ 
génitale  et  acquise.  Brégy. 

457)  Tabac  et  Audition,  par  Üélie  (d’Yprns).  VH’  Congrès  international  d'Oto- 
logie,  Bordeaux,  l‘''-4  août  1904. 

Le  tabac  exerce  une  action  directe,  élective,  sur  le  nerf  acoustique. 

La  nicotine  crée  des  troubles  de  circulation  sous  l’effet  d’une  excitation  du 
grand  .sympathique.  Elle  engendre  ou  active  le  développement  d’une  trophoneu- 
rose  dont  l’aboutissant  est  la  névrite  acoustique.  E.  F’. 

MOELLE 

45n)  Un  cas  de  Poliomyélite  aiguë  chez  un  Adulte,  par  John  W.  Flatley. 
American  Medicine,  3  déc.  1904.  p.  956. 

Cas  uni([ue— -  après  celui  de  Léri.  Mais  ici  (femme  de  23  ans)  il  n’y  a  pas 
d’autopsie.  Thoma. 

45!))  Paralysie  Infantile  des  Muscles  Abdominaux,  par  W.  Bdrgess  Cor- 
NELL.  Johns  Hopkins  Hospital  Bulletin,  vol.  XVI,  p.  11,  janvier  1905. 

Enfant  de  21  mois,  qui  après  trois  jours  de  fièvre,  présenta  une  paralysie  des 
membres  du  côté  gauche,  et  une  asymétrie  abdominale.  Celle-là  guérit  rapide¬ 
ment,  celle-ci  persiste  et  est  due  à  la  paralysie  des  obliques,  du  transversal,  du 
grand  droit  du  côté  droit.  Thoma. 

460)  La  formation  de  Cavités  Médullaires  dans  un  cas  de  Polio¬ 
myélite  antérieure  aiguë,  par  P.  Ceni.  Revista  sperimentale  di  Freniatria, 
vol.  XXX,  fasc.  4,  31  déc.  1904(1  photo). 

Homme  de  48  ans;  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  date  de  l’enfance, 
mais  c’est  à  17  ans  que  commencèrent  l’atrophie  musculaire  et  les  rétractions 
qui  aboutirent  à  l’attitude  ratatinée  particulière  que  le  malade  conserva  pen¬ 
dant  des  années. 

Autopsie.  —  Histologie  ;  réveil  de  lésions  anciennes,  peut-être  congénitales 
dans  les  cornes  antérieures.  11  se  serait  agi  d’un  processus  morbide  d’origine 
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vasculaire  qui,  en  raison  de  sa  diffusion  et  de  son  intensité,  a  déterminé  la  des¬ 
truction  des  cornes  sur  une  grande  hauteur  de  la  moelle  et  la  formation  de 
cavités.  F.  Deleni, 

461)  Les  Paralysies  chez  les  Enfants,  par  J.  Taylor.  Lancet,  12  nov.  1904. 

Ktude  d’ensemble  des  diverses  paralysies  observées  chez  l’enfant  (en  particu¬ 
lier  paralysie  infantile  et  hémiplégie  infantile).  A.  Trauhe. 

462)  Un  cas  de  Spina  bifida  occulta  avec  Hypertricose  lombaire,  par 

Aldo  Uossi.  Gazzetla  degli  Ospednli  e  dette  Ctiniche,  20  nov.  1904,  p.  1479, 

Il  s’agit  d’une  fille  de  13  ans,  normale  par  ailleurs,  qui  présente  une  plaque 
couverte  de  poils  de  4  à  8  centimètres  dans  la  région  sacro-lombaire.  La  palpa¬ 
tion  révèle  l’absence  de  l’apophyse  épineuse  et  des  lames  de  la  V«  lombaire. 

F.  Deleni. 

463)  Aortite,  Tabes  et  Paralysie  Générale,  par  E.  de  Massaiiy,  Presse  médi¬ 

cale,  18  féYrier  1905,  n"  14,  p.  108. 

Deux  cas  d’aortite  où  un  tabes  fruste  fut  révélé  par  une  recherche  systéma¬ 
tique.  Cette  coïncidence  relativement  fréquente  de  l’aortite  et  du  tabes  permet 
de  formuler  la  loi  suivante  :  sur  un  tabétique  avéré  recherchez  l’aortite,  sur  un 
aortique  recherchez  le  tabes.  Mais  cette  loi  elle-même  n’est  qu’une  restriction 
particulière  d’une  loi  plus  générale. 

L’aortite  peut  coïncider  avec  une  série  de  manifestations  syphilitiques,  et 
particuliérement  avec  la  paralysie  générale.  Tantôt  cette  aortite  se  découvre  par 
Surprise  chez  un  paralytique  général  avéré  ;  tantôt,  au  contraire,  c’est  dans  le 
cours  d’une  aortite  que  l’on  voit  s’installer  peu  à  peu  les  symptômes  psychiques 
d’une  paralysie  générale  au  début. 

L’auteur  observe  un  jeune  homme,  syphilitique  depuis  une  dizaine  d’années,, 
qui  se  plaint  uniquement  de  troubles  cai’dio-vasculaires;  c’est  un  exemple 
typique  d’une  aortite  avec  poussée  subaiguë  chez  un  syphilitique.  Le  tabes  a  été 
vainement  recherché  :  les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés,  les  pupilles  égales  et 
l’iris  contractile.  Mais  l’état  mental  du  malade  est  profondément  modifié  :  c’est 
un  nerveux  et  il  a  toujours  été  tel.  .Mais  scs  bizarreries  sont  devenues  extrava¬ 
gantes.  Certes  aucune  d’elles  n’est  typique  et  il  est  vrai  qu’en  l’absence  de 
symptômes  somatiques,  autres  que  l’exagération  des  réflexes,  on  ne  saurait 
affirmer  la  paralysie  générale,  mais  celle-ci  est  à  craindre.  La  première  loi  de 
coïncidence  paraît  trop  restreinte.  Sur  un  aortique  ce  n’est  pas  seulement  le 
tabes  qu’il  faut  rechercher,  c’est  encore  la  paralysie  générale.  Ce  pourrait  être 
également  une  syphilis  médullaire,  une  gomme  cérébrale,  etc.  ;  chez  les  syphili¬ 
tiques  arrivés  à  la  période  tertiaire,  le  système  nerveux  ne  saurait  être  minu¬ 
tieusement  étudié.  Un  accident,  tel  que  l’aortite,  en  amenant  le  malade  au 
médecin,  peut  permettre  de  dépister  une  lésion  nerveuse  jusqu’à  ce  moment 
latente.  11  est  inutile  d’insister  sur  les  conséquences  pratiques  d’une  telle  décou¬ 
verte  puisque  le  pronostic  et  le  traitement  peuvent  en  être  bouleversés. 

Feindel. 

MÉNINGES 

464)  Épidémiologie  de  la  Méningite  Cérébro-spinale,  par  A.  Mandoul. 

Presse  médicale,  11  février  1903,  n”  12,  p.  89. 

Par  ses  recherches  sur  les  hommes  sains  nu  cours  d’une  épidémie  de  ménin- 
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gîte  cérébro-spinale  sévissant  sur  une  caserne,  l’auteur  a  pu  voir  l’agent  causal 
de  la  méningite  à  l’état  de  latence  dans  les  fosses  nasales  et  n’attendant  qu’une 
occasion  pour  se  manifester.  Ce  fait  explique  l’allure  spéciale  de  l’épidémie 
observée,  épidémie  durant  déjà  depuis  quatre  mois  et  se  traduisant  par  des  cas 
ne  semblant  pas  se  rattacher  aux  précédents  par  une  période  d'incubation 
déterminée.  De  plus,  la  méningite  ne  se  déclarait  qu’à  l’occasion  d’une  maladie 
intercurrente  frappant  avec  prédilection,  comme  la  grippe  ou  la  rougeole,  les 
voies  naso-pharyngiennes,  11  est  Intéressant  de  rapprocher  de  ces  observations 
les  recherches  expérimentales  de  Busquet,  qui  ont  produit  de  la  méningite  en 
déposant  du  méningocoque  sur  la  pituitaire  de  jeunes  lapins.  La  conclusion 
^îaturelle  du  fait  est  que  la  vraie  prophylaxie  de  la  méningite  cérébro-spinale 
doit  consister  dans  des  lavages  périodiques  des  cavités  naso-pharyngiennes 
pour  en  produire  l’asepsie  dans  la  mesure  du  possible. 

Il  est  une  question  qui  se  pose  surtout  au  point  de  vue  doctrinal.  Est-ce  que 
le  méningocoque  de  Weichselbaum  est  un  agent  spécifique  ?  D’une  manière 
générale,  l’expérimentation  a  montré  que  cet  agent  produisait  du  pus  partout 
où  on  l’injectait  et  de  la  méningite  si  on  l’injectait  sous  la  dure-mére.  De  plus, 
certains  échantillons  prennent  le  (!ram  et  d’autres  ne  le  prennent  pas;  on  peut 
mettre  en  doute  l’unité  de  cette  espèce  et  se  demander  si  le  méningocoque  n’est 
pas  du  pneumocoque  atténué  parla  phagocytose  et  rendu  en  même  temps  moins 
viable  et  d’une  culture  plus  difficile.  En  effet  on  trouve  dans  les  germes  des 
méningites  toute  une  gamme  d’atténuation,  depuis  le  pneumocoque  virulent  et 
extracellulaire,  le  streptocoque  de  Bonome  jusqu’au  méningocoque  phagocyté  et 
peu  résistant.  Ces  faits,  qui  peuvent  paraître  un  peu  décevants  pour  ceux  qui 
croiraient  à  la  spécificité  des  cocci,  font  comprendre  que  toute  la  flore  du  liquide 
céphalo-rachidien  n’émane  le  plus  souvent  que  de  la  flore  naso-pharyngienne. 
C’est  donc  à  cette  dernière  que  l’on  doit  s’attaquer,  si  l’on  veut  faire  une  prophy¬ 
laxie  vraiment  utile.  Eeindrl. 


DYSTROPHIES 

■165)  Un  cas  de  Myopathie  avec  Rétractions;  examen  anatomique, 

par  Cestan  et  Lejonne.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  an  XVll,  n“  3, 

p.  343-3.54,  sept. -net.  1904. 

11  s’agit  d’une  forme  scléreuse  de  myopathie,  accompagnée  de  rétractions. 
C’était,  cliniquement,  un  type  tout  à  fait  pur  de  cette  forme  rare. 

L’examen  anatomique  a  montré  que  les  muscles  les  plus  rétractés,  qui 
étaient  en  même  temps  les  muscles  les  plus  puissants,  avaient  conservé  intactes 
le  plus  grand  nombre  de  fibres  musculaires,  en  même  temps  que  le  tissu  de 
sclérose  y  était  développé  et  dense;  les  muscles  antagonistes,  au  contraire, 
offraient  beaucoup  moins  de  fibres  musculaires  saines  et  étaient  particuliére¬ 
ment  infiltrées  de  tissu  adipeux. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  fibrose  toute  spéciale  des  muscles  rétractés,  qui 
fait  une  distinction  anatomique  aussi  nette  d’avec  les  myopathies  atrophique  et 
hypertrophique,  que  le  faisait  l’observation  clinique.  L’existence  clinique  et 
anatomique  d’une  forme  scléreuse  avec  rétractions  paraît  établie. 

Fet.ndel. 
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46(1)  Myopathie  primitive  progressive  d’évolution  anormale,  par 

M.  Jacqukmut.  Extrait  du  Dauphiné  médical,  août  1903. 

Garçon  de  17  ans;  pendant  une  période  de  sept  années,  de  7  à  14  ans,  l’affec¬ 
tion  a  suivi  une  évolution  qui  peut  être  résumée  ainsi  :  atrophie  progressive  à 
développement  centrifuge  des  muscles  de  la  ceinture  pelvienne,  de  la  cuisse  et 
de  la  jambe,  avec  atteinte  (toutefois  moins  prononcée)  de  la  masse  sacro- 
lombaire;  jamais  de  douleurs,  jamais  de  tremblements  fibrillaires. 

Voici  maintenant  qu’entre  en  scène  un  phénomène  vraiment  surprenant  et 
inattendu.  Assez  mortifié  d’avoir  de  telles  jambes,  qui  l’empêchaient  de  suivre 
ses  camarades,  H...  imagina  de  soutenir  par  un  artifice  ses  muscles  défaillants.^ 
Pour  cela  il  se  mit  à  porter  constamment,  dans  la  journée,  des  bandes  molle¬ 
tières  à  la  façon  des  soldats  alpins;  même,  dans  un  but  esthétique,  il  en  plaçait 
deux  paires  l’une  sur  l’autre.  Kaut-il  attribuer  à  un  tel  procédé  quelque  influence 
sui'  les  phénomènes  de  régénération  musculaire  qui  se  produisirent  à  partir  de 
cotte  èpoi|ue'?  Ce  qui  est  certain,  c’est  qu'au  bout  de  quatre  ou  cinq  mois  le 
jeune  homme  s’aperçut,  avec  un  vif  plaisir,  que  ses  jambes  avaient  un  peu 
grossi  ;  cotte  modification  alla  s’accentuant  petit  à  petit  et,  dix-huit  mois  environ 
après  le  début  du  t  traitement  » ,  ses  moliets  avaient  acquis  le  volume  respec¬ 
table  qu’ils  présentent  aujourd’hui.  A  ce  moment  le  malade  cessa  de  porter  les 
bandes  molletières  auxquelles  il  attribue  fermement  ce  succès  inespéré.  Il  est 
juste  de  faire  observer  que,  ii  partir  de  quatorze  ans,  les  troubles  de  la  marche, 
ainsi  que  l’atrophie  des  autres  muscles  des  membres  inférieurs  n'ont  pas 
augmenté;  et  si  l’on  remarque  que,  depuis  un  an  et  demi,  les  gastroenémiens 
ont  cessé  de  grossir,  on  a  l’impression  que  l’ensemble  du  processus  mj^opathique 
subit  en  ce  moment  un  temps  d’arrêt  prolongé. 

Les  mollets  du  malade  ont  actuellement  belle  allure  et  font  contraste  avec 
l’atrophie  des  autres  muscles  du  train  inférieur;  les  cuisses,  les  fesses,  sont 
misérables. 

L’auteur  insiste  sur  l’éventualité  inattendue  constatée  sans  erreur  possible, 
dans  le  cas  présent  :  le  malade  avait  vu  ses  membres  inférieurs,  offrant  tous  les 
symplômes  classiques  de  la  myopathie  primitive,  s’affaiblir  progressivement 
depuis  l’Age  de  7  ans  et,  parallèlement,  subir  un  amaigrissement  de  |)lus  en 
plus  prononcé,  jusqu’à  14  ans;  à  cet  âge,  il  avait  des  jambes  étiques,  alors 
qu’aujourd’hui  scs  mollets  mesurent  trente-deux  centimètres  de  tour;  l’examen 
clinique,  l'exploration  électrique  et  l’étude  microscopique  concordent  pour 
montrer  une  véritable  «  résurrection  »  des  gastroenémiens  ;  il  sera  impossible 
de  ne  pas  concéder  au  tissu  musculaire,  dans  la  myopathie  primitive,  la  possi¬ 
bilité  désormais  démontrée  —  quoique  exceptionnelle  —  d’une  effective  rénova¬ 
tion,  à  tout  le  moins  partielle.  Eeinoel. 

4ü7)  Contribution  à  l’étude  des  Troubles  de  la  Sensibilité  objective 
dans  l’Acroparesthésie,  par  Louis  Tro.mhert.  Time  de  Paris,  n"  144,  jan¬ 
vier  1905. 

Avec  Dcjerine  et  Egger  l’auteur  a  constaté,  dans  tous  les  cas  qu’il  a  ol>servés, 
qu’il  existait  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  consistant  en  zones  d’hy- 
poesthésie  ayant  une  disposition  nettement  radiculaire. 

Ges  troubles  de  la  sensibilité  objective  à  topographie  radiculaire  témoignent 
d’une  irritation  des  racines  postérieures  dans  leur  trajet  intra-médullaire.  Par 
voie  réflexe,  les  vaso-constricteurs  sont  mis  en  jeu,  ils  provoquent  le  resserre- 
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ment  des  artérioles  des  extrémités  digitales  ét  par  suite  l’anémie  que  nous  avons 
toujours  rencontrée,  avec  les  phénomènes  subjectifs  qui  s’ensuivent  :  fourmille¬ 
ments,. picotements,  engourdissements.  Fkindel, 

468)  Pour  la  casuistique  des  Acroparesthésies.  Recherches  sur  la 
sensibilité  objective,  par  (1.  Roasenda.  Archimo  di  Psichiatrin,  Neuvopatho- 
logia,Antr.  crim.  e  Med.  ley.,  vol.  XXV,  fasc.  5-6,  p.  678-682,  1904. 

Acroparesihésie  datant  de  deux  ans  chez  une  femme  de  28  ans.  A  première 
'^ue,les  troubles  de  la  sensibilité  objective  ont  une  disposition  segmentaire  com¬ 
parable  à  celle  du  cas  de  Bouchaud;  mais  un  examen  plus  attentif  fit  recon- 
oaitre  dans  le  segment  une  distribution  nettement  radiculaire. 

F.  Diîuîxi. 


Névroses 

469)  Contribution  à  l’étude  clinique  des  Paroxysmes  Psychiques 

Épileptiques  chez  les  Enfants,  par  Alphonse  Stettinek.  Tlihe  de  Paris, 

déc.  1904. 

hes  paroxysmes  psychiques  avec  excitation  comprennent  une  grande  variété 
d’états  allant  du  simple  au  composé  (turbulence  paroxystique,  colère  simple 
intermittente,  accès  de  colère  avec  agitation  maniaque  de  courte  durée,  manie 
aiguë  à  grand  fracas). 

Si  la  plupart  des  auteurs  ont  pensé,  et  avec  raison,  que  ce  grand  mal  intellec¬ 
tuel,  que  cette  manie  furieuse  sont  une  rareté  dans  le  jeune  âge,  au  contraire 
las  états  d’excitation  maniaque,  moins  caractérisés  et  moins  accentués  (turbu¬ 
lence,  colère  simple,  petit  accès  d’agitation)  sont  plus  fréquents  dans  l’enfance 
qu’on  le  suppose  d’habitude. 

Les  principaux  caractères  cliniques  de  ces  psychoses  sont  :  leur  durée  éphé¬ 
mère,  leur  venue  sans  cause  apparente,  l’amnésie  consécutive,  l’inutilité,  la 
cruauté,  la  violence  qui  président  à  leur  action.  Généralement,  ces  symptômes 
sont  encadrés  par  les  signes  ordinaires  de  l’épilepsie,  qu’il  faut  rechercher,  vu 
que  la  famille  n'y  attache  aucune  importance. 

Maintes  fois  les  paroxysmes  se  présentent  sous  l’aspect  de  délires  matutinaux 
intermittents  et  inexplicables.  Dans  ce  cas,  ils  sont  consécutifs  à  une  attaque 
nocturne  d’épilepsie,  le  plus  souvent  ignorée.  Le  rattachement  à  la  névrose  cau¬ 
sale  se  fait  par  la  constatation  des  symptômes  habituels  de  l’attaque  nocturne  : 
incontinence  nocturne  des  urines,  salivation  sanguinolente  salissant  l’oreiller, 
morsure  de  la  langue,  pétéchies  hémorragiques  conjonctivales,  mauvais  état 
gastro-intestinal. 

Seule,  l’observation  de  quelques-uns  do  ces  symptômes  d’épilepsie  banale 
rend  possible  d’établir  un  diagnostic  ferme.  La  constatation  du  délire  lui-même 
n’est  qu’un  fil  conducteur  vers  ce  diagnostic,  et  permettra  seulement  d’émettre 
l’hypothèse  d’épilepsie,  supposition  que  l’évolution  ultérieure  de  la  maladie  con¬ 
firmera  ou  infirmera.  Feinukl. 

470)  Attaques  Épileptiformes  compliquant  une  double  Tumeur  Ova¬ 
rienne;  ablation  des  néoplasies,  cessation  des  attaques,  par  A.  W. 

Russell.  The  (Jlasi/oir.  medical  Journal,  vol.  LXIII,  n°  2,  p.  99,  février  1904. 

11  s’agit  d’une  femme  qui  eut,  à  des  intervalles  assez  éloignés,  des  attaques 
épileptiformes  au  moment  des  périodes  menstruelles.  File  s’aperçut  ultérieure- 
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ment  de  l’augmentation  du  volume  du  ventre  et  fut  opérée  dé  tumeurs  kystiques 
(les  deux  ovaires.  Les  accès  n’ont  pas  reparu.  L’auteur  ne  connaît  pas  d’obser¬ 
vation  analogue.  L’eindel. 

471)  Le  Décubitus  latéral  Gauche  comme  moyen  d’arrêt  de  la  Crise 

Épileptique,  [lar  L.vnnois.  Joitrn.  de  ^'eurologie,  1904,  n"  21. 

Travail  in  extenso  d’une  note  présentée  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris, 
séance  du  3  novembre  1904.  (Voir  Revue  neurologique,  1904,  n"  22,  p.  1151). 

Paul  Masoin. 

472)  Le  Bégaiement  Épileptique,  par  Cu.  l'ÉRf:.  Revue  de  Médecine,  an  XXV, 

n<-2,  p.  114-118,  février  1905. 

L’auteur  considère  les  rapports  chronologiques  que  peut  avoir  le  bégaiement 
transitoire  des  épileptiques  avec  l’accès  convulsif,  et  il  donne  des  observations 
où  une  crise  de  bégaiement  constitue  un  équivalent  de  l’attaque. 

Feinuel. 

473)  Lésion  en  foyer  de  l’Hippocampe  et  de  la  Corne  d’Ammon  chez 
un  Épileptique  mort  en  État  de  Mal,  par  Pighini.  Rioisla  sper  di  Fre- 
niatria,  vol.  XXX,  fasc.  4.  ji.  951-945,  31  décembre  1904. 

Homme  de  34  ans,  épileptique  essentiel  depuis  onze  ans.  Foyer  ayant  détruit 
à  droite  toute  la  circonvolution  de  l’hippocampe  dans  son  tiers  antérieur  et 
envahi  une  bonne  partie  de  la  corne  d’Ammon  ;  la  corne  sphénoïdale  du  ventri¬ 
cule  latéral  est  un  peu  dilatée,  et  elle  confine  au  foyer  hémorragique  dont  elle 
n’est  séparée  que  par  une  mince  cloison  fibreuse.  F.  Deleni. 

474)  Note  sur  un  cas  d’Agitation  survenue  comme  Équivalent  des 
Vertiges  et  des  Accès  chez  une  Épileptique,  par  He.nri  Damaye.  Revue 
de  Psgcliinlrie,  l.  VIII,  n"  12,  p.  500,  déc.  1904. 

Fpilepsie  essentielle  avec  débilité  mentale  chez  une  femme  de  34  ans.  A  noter 
que  les  vertiges  ont  toujours  été  plus  nombreux  que  les  accès  convulsifs  et  que 
ces  derniers  ont  diminué  sous  l’influence  du  traitement. 

Fendant  une  période  de  suppression  de  toute  manifestation  convulsive  et  verti¬ 
gineuse,  suppression  attribuable  à  l’ hypochloruration  et  au  bromure,  survint 
un  état  d’excitation  (]ui  cessa  à  la  reprise  des  accidents  ordinaires. 

Il  y  a  lieu  de  considérer  la  phase  d'agitation  comme  un  équivalent  des  attaques 
épileptiques,  équivalent  mnésique  et  conscient  et  d’une  gravité  moindre  que  la 
plupart  de  ceux  observés  dans  le  domaine  psychique.  'f  iio.ma. 

475)  L’Éclampsie  dansl’Enfailce,  par  Scheher.  Revue  neurologii,psychiatrii,  etc-, 

R.  Il,  c.  1. 

L’auteur  s’occupe  de  l’étiologie  et  de  la  thérapeutique  étiologique  de  l'éclamp¬ 
sie  dans  l’enfance.  On  distingue  l’éclampsie  idiopathique,  celle  d’origine  réllexe 
et  l’éclampsie  symptomatique. 

L’auteur  insiste  sur  l’éclampsie  d’origine  toxique  (auto-intoxication  d’origine 
gastro-intestinale)  qui  est  très  fréquente.  Indications  thérapeutiques  minutieuses 
en  ce  qui  concerne  l’alimentation  de  l’enfant  et  l’antisepsie  du  canal  gastro- 
intestinal.  Haskovec, 
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476)  Contribution  à  l’étude  de  l’Éclampsie  vitulaire  (Fièvre  vitulaire 
nerveuse  des  femelles  bovines) .  Ses  rapports  avec  l’Éclampsie  puer¬ 
pérale  de  la  femme  (Hépato -toxémie  gravidique  du  Prof.  Pinard), 

par  Andhk  Dei.mer.  Thèse  de  Paris,  déc.  1904. 

Etude  de  pathologie  comparée  assimilant  la  fièvre  vitulaire  à  l’éclampsie 
puerpérale.  Feindel. 


PSYCHIATRIE 

ÉrrnEs  oÉNÉnALES 

SÉMIOLOGIE  MENTALE 

477)  Durée  des  Actes  Psychiques  élémentaires  chez  les  Aliénés 

(Duraf’ilo  dos  actos  psjchicos  elementares  nos  alienados),  par  Henrique  Roxo. 
These  inauyiiral  npprovada  corn  dislincçâô,  Rio  de  Janeiro,  1900. 

Dans  ce  travail,  basé  sur  de  nombreuses  expériences,  l'auteur  étudie  la  signi¬ 
fication  de  la  lenteur  des  actes  psychiques  élémentaires,  et  de  l’augmentation 
du  temps  de  réaction  chez  les  aliénés.  F.  Deiæni. 

478)  Le  Pouls  chez  les  Aliénés  (Do  pulso  nos  alienados),  par  Henrique  Roxo. 

Brazil  medico,  Rio  de  Janeiro,  1902. 

Les  tracés  sont  assez  différents  dans  les  différentes  formes  d'aliénation,  et  ils 
pourraient  avoir  une  valeur  pour  le  diagnostic  des  cas  douteux.  F.  Deeeni. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

479)  Sur  la  Nutrition  des  Déments  Précoces.  Urologie  (Ricerche  sul 
ricamhio  materiale  nei  démenti  precoci.  Secunda  nota.  Ricerche  urologische), 
par  \.  d’Ohmea  et  F.  Maggiotto.  Kstratto  dal  Giornale  di  Psichiatria  clinica  e 
Tecnicn  manicomiale,  Ferrare,  an  XXX,  fasc.  3-4,  p.  63-87,  1904. 

Les  résultats  des  analyses  sont  remarquablement  concordants,  malgré  les  dif¬ 
férences  considérables  dans  la  forme  morbide,  l’âge  des  malades,  leur  état  du 
moment,  etc. 

En  ce  qui  concerne  les  composés  azotés,  on  a  trouvé  une  forte  diminution  de 
l’urée,  qui  est  éliminée  en  quantité  presque  deux  fois  plus  faible  que  chez 
l’homme  normal  (16,4  au  lieu  de  30),  et  une  diminution  encore  plus  considé¬ 
rable  de  l’acide  urique  (0,27  au  lieu  de  0.8). 

Quant  aux  composés  inorganiques,  il  y  a  un  abaissement  de  plus  de  moitié 
dans  l’élimination  de  l’acide  phosphorique  (1,3  au  lieu  de  3),  une  diminution 
moindre  de  l’acide  sulfurique  (1,7  au  lieu  de  2),  tandis  qu’il  y  a  une  légère  aug¬ 
mentation  dans  l’élimination  des  chlorures  (14,5  au  lieu  de  12). 

Les  échanges,  dans  la  démence  précoce,  semblent  se  faire  d’une  façon  très 
spéciale.  F.  Deleni. 

480)  Contribution  à  l’étiologie  du  Syndrome  de  la  Démence  Précoce, 

par  Roubinovitch  et  Phulpin.  Soc.  médico-psych.,  Ann.  médico-psych.,  LXIII, 
9' S.,  t.  I,  p.  97,  janvier  190.5. 

Abaissement  considérable  de  la  tension  artérielle  dans  trois  quarts  des  cas. 
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existence  de  bruits  extra-cardiaques  dans  les  deux  cinquièmes.  7  cas  de  rétrécis¬ 
sement  mitral  pur  (sur  31),  avec  tuberculose  légère  du  poumon.  M.  T. 

481  )  Les  formes  de  la  Démence  Précoce,  par  Mah.v.vdo.n  de  Montyel.  Gazette 
lies  Hôpitaux,  an  I.XXVIll,  n"  li,  p.  63,  17  janvier  190.3. 

La  démence  précoce  de  Krmpelin  n’est  ni  démence  ni  précoce.  Dans  cet  article 
l’auteur  poursuit  celte  démonstration  (jue  les  trois  formes  de  la  démence  précoce 
sont  en  similitude  absolue  avec  les  folies  dégénératives.  'l'iio.\i.v. 

482)  Ulcérations  trophiques  chez  deux  Déments  Catatoniques.  par 

Ij.  Theps.at,  Nouvelle  Iconoijrapliie  de  la  Saipéiriére,  an  XVII.  n"  6,  p.  465-470, 
nov.-déc.  1904. 

Chez  les  deux  malades  existait  depuis  longtemps  un  pseudo-œdème  manifeste 
avec  bourrelet  au  niveau  des  orteils  et  cyanose  intense.  A  cet  œdème  sont  venus 
se  surajouter  comme  troubles  trophiques,  chez  l’un  du  pemphigus,  chez 
l’autre  une  profonde  eschare. 

L’auteur  insiste  sur  la  fréquence  des  troubles  trophiques  chez  les  aliénés  en 
état  d’inhibition  cérébrale  et  particuliérement  chez  les  déments  précoces  qui 
présentent  si  souvent  le  syndrome  stupeur.  I<’ei.ndei,. 

483)  Contribution  à  l’étude  de  la  Démence  précoce,  par  I*.  Gonzales. 

Hivisla  sper.  lii  Vreniatvia,  vol.  .X.XX,  l'asc.  4,  p.  764-778,  31  déc.  1904. 

Autopsie  d'un  cas.  —  Histologie  ;  Augmentation  de  la  névroglie,  surtout  au 
niveau  des  zones  rolandiqiics,  du  pont,  du  bulbe  et  de  la  moelle  cervicale.  Ati’O- 
phie  des  éléments  cellulaires  plus  marquée  dans  les  mêmes  i-cgions.  Dégônéra- 
tion  des  cordons  postérieurs  dans  la  région  cervicale. 

L’auteur  insiste  sur  la  pigmentation  des  cellules  ijui  paraît  n’avoir  pas  encore 
été  signalée  dans  la  démence  précoce.  K.  Deleni. 


THÉRAPEUTIQUE 

484)  Le  Régime  achloruré  dans  le  traitement  de  l’Épilepsie,  par  \V.-A. 

'l'i'HNEH.  Jieview  üf  Neuvology  and  Psijcliialrn,  décembre  1904. 

’iiirner  expose  sommairement  l’histoire  de  huit  malades  épileptiques  qu’il  a 
soumis  à  un  régime  achloruré  et  conclut  de  ses  recherches  qu’il  est  des  cas 
d’épilepsie  conlirméc  dans  lesquels  le  nombre  des  attaques  diminue  tant  que  le 
régime  est  suivi  et  d’autres  dans  lesquels  l’amélioration  persiste  encore  après 
l’abandon  du  régime.  Il  s’agit  le  plus  souvent  de  malades  qui  supportent  mal 
les  bromures.  Sans  vouloir  exagérer  la  valeur  du  régime  achloruré,  'fumer  croit 
(ju’il  peut  èlrc  parfois  utile  de  l’employer  pour  atténuer  les  symptômes  de  la 
maladie.  .V.  Haukh. 

485)  Les  idées  actuelles  sur  le  Traitement  de  l’Épilepsie,  [»ar  Geokces 

Man(;emati.\.  Thèse  de  Paris,  déc.  1904. 

Le  médications  de  l'épilepsie  sont  d’ordre  médical  ou  chirurgical.  Des  pre¬ 
mières,  il  n’y  a  à  retenir  que  le  bromure  de  potassium,  qui  constitue  le  meilleur 
médicament  actuellement  connu  contre  l’épilepsie.  Le  bromure  peut  être  donne 
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selon  la  méthode  de  Charcot  et  de  Gilles  de  la  Touretle  :  méthode  des  doses 
alternativement  ascendantes  et  descendantes,  ou  selon  celle  de  MM.  Richet  et 
Toulouse,  qui  consiste  à  déchlorurer  l’organisme  pendant  toute  la  période  de  la 
bromuration.  De  ces  deux  procédés,  le  second,  très  ingénieux,  ne  peut  encore 
être  jugé  définitivement;  le  premier  a  fait  ses  preuves  :  c’est  à  lui  qu’on  devra 
s’adresser  de  préférence  dans  les  cas  graves.  Les  autres  médications  internes  de 
l’épilepsie,  sels  d’argent,  de  cuivre,  de  zinc,  borax,  bromure  d’or  et  de  camphre, 
belladone,  picroloxine,  sanlonine  ne  possèdent  qu’une  efficacité  douteuse  :  elles 
ne  devront  être  utilisées  que  lorsque  le  bromure  n’est  pas  toléré  ou  encore  lors¬ 
qu’il  n’agit  pas. 

Les  méthodes  chirurgicales  comprennent  :  la  ligature  des  vertébrales,  la  trépa¬ 
nation,  la  sympathectomie .  Les  deux  premières  sont  à  rejeter  définitivement  du 
traitement  de  l’épilepsie;  la  troisième,  sur  laquelle  il  est  difficile  de  se  faire 
actuellement  une  opinion,  pourra  être  réservée  aux  cas  où  le  bromure,  donné 
méthodiquement  pendant  tout  le  temps  suffisant,  a  échoué,  et  où  les  accès,  par 
leur  intensité  et  leur  répétition,  mettent  en  danger  la  vie  des  malades. 

'■  Fkindel. 

48(i)  La  Suralimentation  sucrée,  par  Henry  Damaye.  Revue  de  Psychiatrie, 
oct.  1904,  p.  4Ü2. 

Technique  de  la  suralimentation  par  le  lait  sucré  ou  le  sucre  en  nature  ;  chez 
les  aliénés  cette  suralimentation  est  souvent  avantageuse,  et  quelquefois  elle 
répond  à  une  nécessité.  'I'homa. 

487)  Sur  un  nouvel  Anesthésique.  La  Stovaïne,  par  V.  Uuthon.  Thèse  de 

Paris,  déc.  1904. 

Ltude  phj’sico-clinique  de  la  stovaïne,  de  l’anesthésie  locale  et  rachidienne 
par  la  stovaïne,  résumé  des  travaux  antérieurs.  Feindel. 

488)  Contribution  au  Traitement  des  Hémorragies  Rétiniennes  et 
du  Glaucome  consécutif,  par  Poinot.  La  Clinique  opht.,  10  août  1903. 

Hémorrhagies  rétiniennes  des  deux  yeux  et  décollement  rétinien  à  gauche  dû 
Yraisemblablcment  au  processus  hémorrhagique,  chez  un  diabétique  ûgé  de 
60  ans.  Poinot  fit  des  injections  sous-conjonctivales  de  sérum  gélatiné  auquel  il 
«jouta  l’adrémaline.  L’œil  gauche  perdit  la  vision;  celle-ci  resta  à  1/4  à  l’œil 
droit,  Péchin 

48!»)  Du  Traitement  Chirurgical  du  Goitre  Exophtalmique  secon¬ 
daire,  par  le  ü'  Coville  (d’Orléans).  Annales  médico-chirurgicales  du  Centre,  V, 

n“  2,  p.  13,  8  janvier  1905. 

Ktant  donnés  les  succès  que  donne  l’oiiératipn  dans  les  goitres  simples,  il  y  a 
avantage  ù  y  recourir  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  non  seulement  pour 
faire  cesser  les  troubles  qu’ils  occasionnent,  mais  pour  faire  disparaître  les 
chances  de  transformation  dangereuse. 

Au  second  stade  encore  la  chirurgie  est  utile  si  l’on  a  affaire  à  une  tumeur 
unique  et  bien  localisée.  Dans  ces  cas  cependant  la  gravité  se  trouve  accrue  do 
l’état  du  cœur,  de  la  possibilité  d’une  hémorragie  grave,  mais  surtout  de  l'appa¬ 
rition  fatale  de  troubles  d’hyperthyroïdisation  auxquels  peut  succomber  le  sujet 
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dans  les  heures  qui  suivent  l'intervention.  Le  pronostic  opératoire  se  trouve 
donc  un  peu  assombri.  Mais  l’intervention  reste  formellement  indiquée  puisque 
l’abstention  entraîne  la  persistance  d’accidents  essentiellement  menaçants. 

Dans  les  cas  où  la  tumeur  est  diffuse,  où  les  lésions  anatomiques,  quoique 
moins  importantes,  sont  disséminées  en  tous  les  points  de  la  glande,  la  thyroï¬ 
dectomie  sans  perdre  tous  ses  droits,  est  aléatoire.  D’une  part,  en  effet,  la 
gravité  opératoire  est  plus  grande  et  les  hémorragies  plus  redoutables;  d'autre 
part,  on  se  trouve  dans  cette  alternative,  ou  de  laisser  une  partie  de  glande 
malade  et  alors  l’opération  est  inutile  et  le  syndrome  réapparaît,  ou  de  tout 
enlever,  et  l’on  crée  un  myxœdéme  consécutif.  Tuoma. 

}!)!))  De  l’intervention  Chirurgicale  chez  les  Aliénés,  par  Dicquk.  Société 
de  médecine  léijiile,  9  janvier  190,3. 

(Considérant  que  la  loi  de  1838  laisse  aux  aliénés  à  intervalles  lucides  une 
certaine  initiative,  ils  sont  libres  d’accepter  ou  de  refuser  une  intervention 
chirurgicale.  Mais  avant  d’opérer,  le  chirurgien  devra  demander  un  certificat  du 
médecin  traitant  établissant  l’état  de  lucidité  de  l’opéré. 

Pour  les  aliénés  inconscients,  la  loi  est  muette  au  point  de  vue  chirurgical. 
11  y  a  lieu  d’émettre  le  vœu  que  la  loi  nouvelle  proclame  nettement  le  droit  de 
[irotéger  l’aliéné  dans  sa  santé  comme  dans  ses  biens,  sous  la  garantie  des  pou¬ 
voirs  judiciaires. 

La  Société  estime  que  la  chambre  du  Conseil  du  tribunal  civil  serait  tout 
indiquée  pour,  en  cas  de  conflit  avec  les  familles  ou  en  leur  absence  et  sur  un 
rapport  d’expert,  résoudre  toutes  les  questions  relatives  îi  la  santé  et  au  traite¬ 
ment  médico-chirurgical  des  aliénés.  E.  F. 

491)  Sur  la  valeur  du  Traitement  Chirurgical  des  Névroses  et  des 

Psychoses  (lîcber  den  Wertb  chirurgischer  Behandlung  bei  Neurosen  und 

Psychosen),  par  IIermees  (Clin,  du  P'  Siemerling,  Kiel).  Archiv  f.Psychialrie, 

t.  XX.\L\,  f.  1,  1904.  (20  p.,  0  obs.,  Index.) 

Uermkes  donne  plusieurs  observations  d’ojiérations  pratiquées  sur  des  neu¬ 
rasthéniques  et  hystériques  hypocondriaques  ;  laparotomies  pour  douleurs 
gastriques,  annexelles,  appendiculaires,  amputation  des  seins,  section  du  spi¬ 
nal.  Ces  opérations  n’eurent  aucun  résultat,  ou  un  résultat  défavorable,  les 
malades  brodant  de  nouveau  sur  l’opération  elle-même.  Seules  la  thérapeu¬ 
tique  psychique,  l’hydrothérapie  ont  donné  des  résultats.  Uermkes  cite  un 
dément  précoce  qui  fut  castré  à  la  suite  de  ses  plaintes  hypocondriaques  sans 
que  l’affection  mentale  fut  modifiée.  La  seule  intervention  qu’il  admette  est 
l’avortement  provoqué  dans  les  diverses  névroses  et  psychoses  de  la  grossesse, 
mais  sans  pouvoir  fixer  de  règle.  En  résumé,  n’opérer  que  dans  le  cap  de 
maladies  chirurgicales  évidentes,  et  même  intervenir  de  préférence  seulement 
après  la  guérison  de  la  psychose.  M.  Trénel. 

492)  Sympathectomie  utéro-ovarienne,  par  Foschini.  Gazzelta  degli  Ospe- 

dali  e  dette  Ctiniche,  18  septembre  1904,  p.  1180. 

Sympathectomie  utéro-ovarienne  dans  deux  cas  où  de  vives  douleurs  avaient 
persisté  après  des  amputations  utéro-annexielles.  Excellents  résultats  prochains 
et  éloignés.  F.  Dbleni, 
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■^93)  Le  cas  d’Angelo,  par  Amanto,  HirrftAMi,  Bohhi,  Impallomeni,  Ottolenghi. 
Rivista  sperimentale  di  Vrenintria,  an  XXX,  fasc.  2-3,  p.  33i)-334,  sept.  1904. 

Cas  médico-légal 'très  difficile;  il  s’agit  d’un  individu  mort  en  prison  de 
délire  aigu,  et  qu’on  supposait  avoir  succombé  à  la  suite  de  violences. 

F.  Drleni. 

194)  Crime  et  Folie  chez  les  Hindous  et  les  Birmans,  par  Laurent.  Ann. 
médico-psijch.,  LXIll,  9''  S.,  t.  I,  p.  30,  janvier  1905. 

Les  crimes  des  Hindous,  êtres  doux  et  serviles,  sont  en  général  des  vols,  très 
farement  des  meurtres  ;  la  plupart  des  meurtriers  sont  des  musulmans,  plus 
énergiques.  Les  malformations  crâniennes  sont  fréquentes,  sans  la  laideur  si 
habituelle  dans  les  prisons  européennes,  ün  grand  nombre  d’enfants  dégénérés 
sont  (les  Furasiens  (métis  d’Européens  et  de  femmes  indigènes).  Les  femmes 
sont  en  très  petit  nombre  dans  les  prisons,  non  pas  tant  en  raison  de  la  crimina¬ 
lité  peu  fréquente  que  du  mode  de  répression  qui  consiste  surtout  pour  elles  en 
amendes. 

Les  Birmans,  moins  serviles,  présentent  la  même  criminalité;  mais  il  y  a 
beaucoup  plus  de  condamnés  pour  rébellion  (dacoïts),  rébellion  qui  est  d’ailleurs, 
an  réalité,  du  patriotisme. 

Les  aliénés  hindous  sont  surtout  des  mélancoliques,  chez  lesquels  les  périodes 
'1  excitation  sont  courtes  et  rares.  La  manie  est  assez  fréquente,  ainsi  que  la 
'lémcnce  précoce.  Les  délires  mjsti(|ues  sont  sans  exaltation  et  les  malades  de 
ne  genre  ne  différent  guère  deg  fakirs.  Les  hallucinations  sont  rares  et  ternes. 
L’épilepsie  est  assez  fréquente.  Les  aliénés  criminels  sont  nombreux,  presque 
l^ous  ont  commis  des  meurtres  dont  le  motif  échappe.  Les  femmes  sont  mélan- 
coliques  ou  maniaques. 

Chez  les  aliénés  birmans,  les  délires  sont  plus  actifs,  la  manie  est  plus  fré¬ 
quente  et  plus  intense.  M.  Thênel. 

49.5^  Empirisme  et  superstition  dans  le  Bocage  Normand,  par  Auguste 
Luito.n.  TItùsrde  Paris,  nov.  1904. 

iJescription  du  caractère  du  Bocain,  de  son  goût  pour  le  merveilleux,  des 
superstitions  du  pays  et  des  pratiques  des  sorciers.  Feinuel. 

490)  Superstitions,  préjugés,  et  thérapeutique  empirique  dans  la 
race  Calabraise,  par  Marco  Lkvi  Bianchi.m.  Rivista  d'iUilia,  avril  1904. 

Etude  des  croyances  populaires  en  Calabre;  intéressante  en  raison  de  la 
psychologie  à  établir  do  cette  race  neuve,  contiguë  à  des  races  très  évoluées. 

.  F.  Dklkm. 

497)  L’Amour  et  la  Mort  dans  la  Psychologie  Calabraise.  Essai  de 
Psychologie  Ethnique,  par  .Marco  Levi  Bia.nciiini.  Rivista  d’Italia,  oct.  1904. 

Ces  conceptions  sont  analogues  aux  conceptions  antiques  des  Hébreux,  des 
Crées,  des  Arabes,  et  elles  témoignent  du  retard  dans  l’évolution  de  la  mentalité 
calabraise. 

L’auteur  oppose  ce  retard  aux  énergies  viriles  de  cette  province,  qui  devien- 
<lra  une  source  de  rénovation  pour  le  génie  italien.  F.  Beleni. 
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I.  De  la  Rééducation  des  Tabétiques  par  l’emploi  des  procédés  les 
plus  simples,  opposés  à  une  méthode  des  plus  compliquées,  par 
M.  Henbi  Dukouu. 

Le  malade  que  je  présente  à  la  Société  est  un  tabétique  de  .^0  ans  environ.' 
Le  début  de  son  affection  remonte  à  cinq  ans;  il  est  incoordonné  depuis  deux 
ans.  Lorsque  je  l’ai  trouvé  dans  mon  service,  il  était  alité  depuis  neuf  mois, 
avait  une  atrophie  musculaire  très  prononcée  aux  membres  inférieurs  et  de  l’in¬ 
continence  d’urine.  Actuellement  cet  homme  marche  sans  canne,  passe  des  jour¬ 
nées  entières  en  promenade  dans  Paris.  Les  muscles  des  jambes  se  sont  déve¬ 
loppés,  et  l’incontinence  d’urine  a  presque  disparu.  Tous  ces  heureux  résultats 
sont  dus  à  la  rééducation  ;  mais  j’insiste  sur  ce  point  c’est  qu'ici  la  méthode  em¬ 
ployée  a  été  dés  plus  simples.  En  deux  à  trois  séances  nous  avons  fait  comprendre 
à  cet  homme  qu’il  pouvait  réapprendre  à  marcher.  C’est  lui-même  qui  a  fait  1® 
reste. 
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Se  soutenant  à  son  lit,  à  celui  de  ses  voisins,  puis  s’aidant  d’une  canne  ;  sou¬ 
tenu  aussi  par  son  énergie  personnelle  qui  n’a  pas  été  le  facteur  le  moins  utile, 
il  a  obtenu  lui-même  la  stabilité  dont  vous  pouvez  juger  et  la  coordination  de 
ses  mouvements  —  pour  la  marche.  Voilà,  je  pense,  un. bon  exemple  de  ce  que 
peut  donner  la  l’ééducation  obtenue  à  l’aide  des  moyens  les  plus  simples. 

J’attire  l’attention  sur  les  excellents  effets  qu’ont  eus  les  mouvements  de  la 
marche  sur  l’incontinence  d’urine  de  ce  malade. 

Je  vous  présente  maintenant  un  appareil  fort  compliqué,  qui  a  été  imaginé, 
pour  rééduquer  un  ataxique,  par  un  chirurgien  orthopédiste  des  plus  connus. 
Use  compose  d’un  corset  rigide  en  celluloïd  qui  étreint  le  tronc  et  l’abdomen,  et 
de  deux  appareils  non  moins  rigides  qui  emboîtent  les  cuisses,  les  jambes  et 
les  pieds  avec  articulation  au  niveau  des  genoux  et  des  cous-de-pieds.  Le  malade 
de  la  ville  qui  m’a  remis  cet  instrument  dont  je  n’ai  jamais  vu  d’autre  exem¬ 
plaire  n’en  a  tiré  aucun  bénéfice  et  son  incoordination  n’a  été  nullement  cor¬ 
rigée. 

M,  IIenhy  .Meiue.  —  On  arrive  par  une  éducation  appropriée  à  atténuer,  et 
même  à  faire  disparaître  le  signe  de  llomberg  chez  les  tahéliques. 

M.  Dli’ouh.  —  La  rééducation  corrige  certainement  le  signe  de  Uomberg,  à 
condition  qu’on  cherche  par  un  entraînement  spécial  du  malade  à  obtenir  l’équi- 
libre  dans  la  station  debout,  les  yeux  étant  fermés.  Mais  chez  le  malade  qui, 
muni  de  quelques  conseils  généraux,  fait  tout  seul  son  nouvel  apprentissage,  le 
signe  de  Uomlicrg  n’est  pas  au  nombre  de  ceux  qui  disparaissent  le  mieux  parce 
que  le  malade  ne  s’efforce  pas  spontanément  à  garder  l’équilibre  debout  les  yeux 
fermés. 

M.  UaymoiM).  —  C’est  surtout  chez  les  tabétiques  staso-basophobiques  qu’on 
obtient  de  bons  résultats  de  l’amélioration  des  troubles  de  la  marche. 

M,  Buissaui).  —  Il  faut  aussi  tenir  compte  des  améliorations  spontanées  de 
l’incoordination  motrice. 

II.  Hémiplégie  droite  avec  participation  du  Facial  inférieur.  Hémi¬ 
anesthésie  gauche  sensitive  avec  participation  du  Trijumeau. 

Myosis  bulbaire  droit.  Myoclonie.  Lésion  organique  de  la  Protubé¬ 
rance?  par  MM.  Mosny  et  Mali.oizel.  (Présentation  du  malade.) 

W.,.,  iVgô  de  72  ans,  entre  le  H  février  1905  à  l’hôpital  Saint-Antoine,  pour 
une  hémiplégie  droite  survenue  il  y  a  quinze  jours. 

Aucune  maladie  antérieure.  Il  fut  pris,  il  y  a  quinze  jours,  en  plein  travail,  d’un 
malaise  subit.  11  rentre  chez  lui,  se  couche.  Le  lendemain,  voulant  se  lever,  il 
tombe  sans  perdre  connaissance,  et  remarque  qu’il  ne  peut  plus  se  servir  de  son 
bras  et  de  sa  jambe  droits.  Sa  bouche  est  déviée.  Il  n’a  pas  d’aphasie,  cepen¬ 
dant  il  articule  difficilement  les  mots.  Son  état  s’améliore  très  vite;  au  bout  de 
six  jours,  il  se  lève'pour  retourner  travailler.  Sortant  de  chez  lui,  il  retombe  sans 
perdre  connaissance.  Les  mêmes  signes  que  la  première  fois  se  reproduisent  plus 
accusés.  Il  entre  à  l’hôpital.  Jamais  la  paralysie  droite  n’avait  totalement  disparu. 

Examen.  —  Le  malade  présente  une  hémiplégie  incomplète  du  côté  droit  ;  la 
commissure  labiale  droite  est  déviée  en  bas.  —  La  langue  est  déviée  aussi  à 
droite.  Le  facial  supérieur  est  intact. 
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l’as  d’aphasie,  à  peine  un  peu  de  dysarthrie  (malade  droitier).  Les  réflexes 
rotuliens  sont  exagérés  à  droite.  Signe  de  Uabinski  positif  à  droite,  l’as  de  tré¬ 
pidation  épileptoïde. 

La  paupière  droite  est  tombante.  La  pupille  droite  est  rétrécie  par  rapport 
à  la  gauche  mais  réagit  bien  k  la  lumière.  Enophtalmie  droite  très  manifeste. 

Sensibilité  normale  à  droite.  A  gauche,  le  malade  présente  une  hémianes¬ 
thésie  ou  plutôt  une  hômihypoesthésie  très  marquée.  La  face  participe  à  cette 
anesthésie,  y  compris  la  conjonctive.  Tous  les  modes  de  sensibilité  (tact,  dou¬ 
leur.  température)  sont  intéressés.  11  y  a  intégrité  de  la  sensibilité  sensorielle. 
(Le  malade  présente  des  deux  côtés  une  otite  scléreuse  sénile). 

Pas  d’incoordination.  A  la  marche,  le  corps  incline  légèrement  à  droite  mais 
la  ligne  générale  de  démarche  est  droite. 

Spontanément,  le  malade  est  pris,  à  certains  moments,  de  secousses  myoclo- 
iiiques  prédominant  dans  le  côté  paralysé.  Ces  secousses  sont  réveillées  par  la 
percussion  du  tendon  rotulien. 

.\ctuellcment,  la  paralysie  a  beaucou[)  diminué.  Le  malade  marche;  la  poi¬ 
gnée  de  main  est  encore  plus  faible  à  droite  qu’à  gauche.  Le  syndrome  oculaire 
existe  toujours,  mais  moins  accusé.  La  myoclonie  a  beaucoup  diminué  de  fré- 
(luence  et  d’intensité.  La  sensibilité  a  fait  peu  de  progrès  à  gauche. 

En  résumé,  ce  malade  a  présenté  une  hémiplégie  droite  organique  sans 
ajihasie  en  même  temps  qu’une  hémianesthésie  gauche  sensitive.  A  droite,  le 
facial  inférieur  était  pris.  .\  gauche  il  y  avait  anesthésie  sur  le  domaine  du  tri¬ 
jumeau. 

De  plus,  le  malade  a  présenté  le  syndrome  sym|iathique  ([u’on  a  décrit  dans 
les  affections  buTbo-protubérantiellcs,  du  côté  de  sa  paralysie. 

Est-on  en  droit  d’admettre  avec  ces  symptômes  une  lésion  de  la  protubé¬ 
rance?  Nous  serions  heureux  d'avoir  sur  ce  point  l'avis  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie. 

III.  Ophtalmoplégie  Nucléaire  et  Poliomyélite  antérieure,  par  M  Ki.ii- 
i*Ki,.  (Présentation  du  malade.) 

A  l’occasion  du  malade  que  nous  vous  présentons,  nous  désirons  attirer 
l'altention  sur  la  lésion  simultanée  des  noyaux  des  muscles  moteurs  du  globe 
oculaire  et  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

L’ophtalmoplégie  nucléaire  a  été  décrite  en  coïncidence  de  lésions  et  de  ma¬ 
ladies  diverses  du  système  nerveux.  D’après  le  mémoire  de  Simmerling  et  de 
N\  csl  pliai,  elle  est  le  plus  souvent  associée  au  tabes  et  ensuite,  par  ordre  de  fré- 
(|ucnc.e,  aux  scléroses  combinées  des  cordons  postérieurs  et  latéraux.  En  ce  der¬ 
nier  cas  l’atrophie  musculaire  des  membres  pourrait  s’effectuer  par  suite  de  la 
dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux. 

Dans  notre  cas  il  n’en  est  pas  ainsi.  11  n’y  a  aucun  signe  pouvant  faire 
admettre  un  tabes  ou  une  sclérose  combinée.  Les  symptômes  présentés  par  le 
malade  indiquent  seulement  atrophie  des  noyaux  des  muscles  moteurs,  du 
globe  oculaire  et  de  ceux  des  membres  supérieurs,  sans  participation  de  la 
substance  blanche.  Il  s’agit  de  polio-encéphalite  et  de  poliomyélite. 


Ohskhvatiün  (rédigée  par  Raymond  .Mallet)  : 

Le  nommé  Eugène  Nat...,  Agé  de  49  ans,  tisseur  en  soie,  entré  le  31  janvier  1905  à  la 
salle  Lclong  de  l’bôpital  Tenon  dans  le  service  de  M.  Klippol. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


349 


AnUcédenlg  héridilaires.  —  La  mère  du  malade  est  morte  à.  39  ans  des  suites  d’une 
pneumonie.  Son  père  est  mort  à  69  ans. 

Il  n’a  eu  ni  frère  ni  sœur. 

Anlécédents  personnels.  —  Rien  à  relater  dans  les  antécédents  personnels  du  malade  : 
il  n’a  eu  ni  maladie  infectieuse,  ni  accidents  vénériens,  ni  intoxication  d’aucune  sorte 
(pas  d’alcoolisme,  pas  de  saturnisme). 

Histoire  de  la  maladie.  —  Les  premiers  symptômes  de  la  maladie  datent  des  derniers 
jours  de  décembre  1904.  Ils  ont  débuté  simultanément  au  niveau  des  deux  yeux  et  de.s 
deux  membres  supérieurs  et  ont  progressé  pendant  environ  cinq  semaines,  l’état  du 
malade  étant  à  peu  près  stationnaire  depuis  une  vingtaine  do  jours. 

Le  malade  a  dû  quitter  son  travail  15  jours  après  le  début  des  accidents. 

Du  côté  des  yeux  en  effet  s’est  installé  progressivement  un  ptosis  bilatéral,  en  môme 
temps  que  les  mouvements  des  globes  oculaires  se  limitaient  de  plus  on  plus,  de  sorte 
que,  pour  regarder  de  côté,  le  malade  devait  bientôt  toui-ner  la  tête  presque  complète¬ 
ment.  La  vision  est  demeurée  intacte. 

Du  côté  des  membres  supérieurs  le  malade  a  été  frappé  par  une  diminution  rapide  et 
progressive  de  la  force  musculaire,  ainsi  que  par  un  amaigrissement  parallèle  de  ces 
membres. 

lixamen  du  malade.  —  Actuellement  le  malade  présente  le  faciès  d’Hutcliinson  type. 
‘Ses  paupières  sont  abaissées  presque  complètement,  ne  laissant  apparaître  que  la  partie 
toute  inférieure  des  globes  oculaires.  Le  front  est  plissé  et  les  sourcils  sont  relevés,  le 
malade  s’elforç.ant  en  vain  de  relever  ses  paupières.  Aussi,  lorsqu'il  veut  regarder  en 
■face  de  lui,  soulève-t-il  celles-ci  avec  les  doigts  en  rejetant  la  tête  en  arrière. 

Quant  aux  membres  supérieurs,  ils  apparaissent  notablement  atrophiés,  et  l’atrophie  a 
porté  également  sur  tous  les  muscles  d’un  même  membre  et  des  deux  côtés  à  la  fois. 
Les  éminences  thénar  et  hypothénar,  les  interosseux  des  doigts  sont  pris  au  mémo  degré 
que  les  muscles  de  l’avant-bras  et  du  bras.  Le  deltoïde  est  intact,  ainsi  que  les  autres 
muscles  de  l’épaule  et  le  grand  pectoral.  L’inspection  ne  montre  rien  d’autre  d'anormal. 

R.ramen  de  l’appareil  visuel.  —  Le  malade  no  présente  pas  de  troubles  de  la  vue  ; 
l’acuité  visuelle  est  légèrement  diminuée,  mais  la  perception  des  couleurs  est  normale, 
11  n’y  a  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel,  pas  de  troubles  subjectifs,  éblouissements 
ou  autres. 

Le  malade  ne  présente  et  n’a  jamais  eu  de  diplopie. 

Et  pourtant  les  globes  oculaires  apparaissent  en  divergence,  surtout  l’œil  droit. 

On  ne  constate  ni  myosis,  ni  mydriasc,  en  conséquence  pas  d’inégalité  pupillaire. 

Les  réflexes  lumineux  et  accommodateur  .sont  normaux. 

Les  réflexes  cornéens  existent. 

Quant  aux  mouvements  des  globes  oculaires,  ils  sont  excessivement  limités.  Los  yeux 
Sont  pour  ainsi  dire  figés  dans  leur  position  divergente.  Seul  le  muscle  droit  externe 
fie  chaque  côté  fonctionne  un  peu.  Les  mouvements  de  tous  les  autres  muscles  moteurs 
du  globe  oculaire  sont  è  peine  perceptibles. 

L’examen  ophtalmoscopiquo,  fait  par  M.  Terrien,  n’a  montré  aucune  lésion  du  fond  do 
l'œil,  mais  seulement  d’énormes  excavations  congénitales  de  la  papille,  plus  grandes  que 
celles  qu’on  rencontre  ordinairement. 

Examen  des  autres  sens.  —  Il  est  négatif. 

L’ouïe  est  normale  des  doux  côtés  et  on  ne  note  aucun  phénomène  subjectif. 

Le  malade  n’a  pas  de  troubles  de  l’odorat;  h;  réflexe  pituitaire  existe. 

Il  n’a  pas  de  troubles  du  goût.  La  sensibilité  do  la  langue  est  normale  :  on  ne  cons- 
late  pas  de  zones  d’anesthénie,  ni  d’atrophie  linguale. 

La  déglutition  se  fait  normalement.  Le  voile  du  palais  est  intact. 

Examen  des  membres  supérieurs.  —  Au  niveau  des  membres  supérieurs,  les  réflexes 
tendineux  existent,  légèrement  diminués. 

On  ne  constate  aucun  trouble  de  la  sensibilité  tactile,  thermique  et  douloureuse,  aucun 
trouble  dans  la  localisation  des  sensations. 

Les  mouvements  des  membres  sont  normaux,  mais  la  force  musculaire  a  complètement 
disparu. 

L’excitabilité  galvanique  et  faradique  des  muscles  est  normale.  11  n’y  a  pas  de  réaction 
de  dégénérescence. 

Examen  de  la  sensibilHé  générale  el  de  la  motiiilé.  —  Le  malade  ne  présente  aucun 
trouble  delà  sensibilité,  aucun  trouble  moteur. 

Ainsi  les  réflexes  roluliens  sont  normaux  ;  la  marche  est  normale  et  on  ne  constate  pas 
do  troubles  do  la  station  debout. 
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11  n’y  a  pas  do  troubles  spliinctériens. 

lilal  ijénéral.  —  L'état  général  du  malade  est  satisfaisant.  11  n’a  ni  céphalée,  ni  vertiges, , 
ni  étourdissements.  L’appétit  est  bon. 

L’examen  des  différents  viscères  e.st  négatif.  L’auscultation  du  cceur  révéle  seulement 
un  premier  bruit  un  pou  sourd.  L(\  pouls  est  régulier,  plutôt  faible.  L’artère  radiale  n’est 
pas  dure  sous  le  doigt,  ni  du  reste  les  autres  artères. 

Les  urines  sont  normales  ;  on  ne  constate  ni  polyurie,  ni  sucre,  iii  albumine. 

En  ce  cas,  les  lésions  ont  été  marquées  par  un  début  aigu  ou  subaigu,  attei¬ 
gnant  leur  maximum  au  bout  d’un  mois  et  demi  et  demeurant  ensuite  station¬ 
naires,  peut-être  même  légèrement  améliorées. 

Le  malade  n’a  iirésenté  aucune  infection  et  aucune  intoxication  dans  ses 
antécédents.  11  n’est  ni  syphilitique,  ni  alcoolique,  ni  tabétique,  ni  paralytique 
général,  ni  dément  sénile,  ni  arlérioscléreux,  ni  myopathique,  ni  basedowien.  11 
n’a  aucun  trouble  mental.  Sa  maladie  n’a  été  précédée  d’aucun  signe  d’intoxica¬ 
tion  alimentaire.  Il  ne  s’est  pas  surmené,  il  n’a  fait  d’excès  d'aucune  sorte.  Il 
ri'sulle  de  là  que  l’étiologie  demeure  en  son  cas  très  obscure,  ainsi  que  cela  se 
rencontre  assez  souvent  dans  l’histoire  des  atrophies  musculaires  myélopa- 
thiques.  Et  au  contraire,  en  ce  qui  concerne  la  localisation  anatomique  [des 
lésions,  le  diagnostic  parait  devoir  être  allirmé  avec  précision,  la  moelle  et  le 
mésocéphale  étant  touchés  dans  des  territoires  moteurs  homologues  et  do  fonc¬ 
tions  équivalentes. 

I\’  Contribution  à  l’étude  des  Localisations  Motrices  dans  la  Moelle 

épinière.  Un  cas  d’Hémiplégie  Spinale  à  Topographie  Radiculaire 

dans  le  membre  supérieur  avec  anesthésie  croisée  et  consécutif  à 

une  Hématomyélie  spontanée,  [lar  .M.M.  ,1.  Dejerinu  et  E.  E.vucklur. 

(Cette  communication  est  publiée  comme  nrlicle  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

V.  Syndrome  de  ’Weber  avec  Hémianopsie  persistant  depuis  vingt- 
sept  ans,  par  M.M.  I‘.  .Marie  et  A.  Leri.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  <]ue  nous  présentons  à  la  Société  a  un  syndrome  de  Weber  tout  à 
fait  tyidque;  c'est  en  raison  de  deux  [larticularités  de  son  histoire  clini(|uc, 
association  d’une  hémianopsie  et  très  longue  durée  de  l’évolution,  qu’il  nous  a 
paru  spécialement  intéressant,  l'oici  son  observation  : 

Moin...,  iiO  ans,  niécanicien.  Iticn  de  spécial  dans  les  aniécédonts  liérédilaircs.  Anté- 
ci'deiits  personnels  ;  lièvre  typhoïde  et  variole  en  ISfiT.  Cbanero  en  1872,  unique,  induré 
très  vraiscniidabieinont,  (|noique  le  malade  ne  soit  pas  très  affinnatil' sur  ce  jioinl  et 
déclare  (pi’en  iiiènie  temps  il  aurait  ou  «  les  parties  cidlèes  »;  à  la  suite  «  une  plaque 
rouge  »  sur  le  thorax,  ni  ro.séole,  ni  plaques  muqueuses,  ni  céphalées  :  n’a.  suivi  aucun 
traitement  spéciliiiue.  Marié,  a  eu  trois  enfants  qui  ont  actuellement  32,  34  et  31!  ans  et 
sont  bien  portants;  n’a  pas  perdu  d’enfant,  su  femme  n’a  pas  eu  de  fausse  couche;  elle 
était  bien  portante  au  début  de  sa  maladie  ;  elle  est  morte  depuis,  à  31  ans,  sans  qu’il  ait 
su  do  quelle  affection. 

En  LS78  il  était  employé  comme  mécanicien  sur  une  locomotive  au  nouveau  port  do 
iKinkeripio.  il  avait  l’habitude  de  se  chaufferie  côlé  di'oit  du  coi'ps  contre  sa  machine 
alors  que  le  cédé  gaucho  était  exposé  au  vcnl  et  au  froid;  il  atlribue  à  ce  fait  un  grand 
réde  dans  rap]iaritio;i  de  sa  pai’alysie.  Cc|)endant  c’est  une  nuit,  eu  voulant  se  lever, 
cpi’il  s’est  aperçu  de  la  faililesse  de  sa  jambe  et  de  son  bras  droits  :  il  trairiuit  la  jambe 
et  avait  du  mal  à  se  servir  do  sa  main;  on  mémo  temps  il  ressentit  de  violentes  douleurs 
ilaiis  la  tête.  Il  ne  tomba  pas,  et  jamais  il  n’a  peidu  connaissance.  Sa  face  n’était  pas 
déviée,  il  n’avait  pas  de  troubles  de  la  parole.  Le  lendemain  et  les  jours  suivants  il  se 
leva  et  il  alla  à  son  travail;  jiendant  8  à  10  jours  il  continua  à  monter  sur  sa  machine  en 
Irainant  la  jambe  et  en  tournant  les  robiuels  de  la  main  gauche.  Au  bout  de  ce  temps 
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seulement  il  se  sentit  obligé  do  cesser  son  service  et  rentra  à  pied  chez  lui  ;  il  y  resta 
huit  jours  saus  demeurer  alité  ;  puis  il  se  fit  transporter  à  l’hùpital  de  Dunkerque  où  il  ne 
lesta  qu’une  semaine.  Comme  on  empêchait  sa  femme  de  venir  le  voir  tous  les  jours,  il 
se  lit  accompagner  jusqu’à  lagare  et  partit,  tout  seul,  pour  Ath  où  il  avait  delà  famille; 
à  la  gare  de  Dunkerque  il  tomba;  à  un  changement  de  train  il  tomba  de  nouveau;  on  fut 
chaque  fois  obligé  de  le  relever,  non  sans  peine.  11  arriva  à  Ath  à  bout  de  forces  et  fut 
obligé  do  s’aliter  iramédiateinent;  on  le  porta  à  l’hêpital  où  pendant  doux  mois  il  resta 
complètement  au  lit.  Puis  il  recommença  à  se  lover  et  à  faire  quelques  pas,  fortement 
soutenu  par  son  frère.  Au  bout  de  sept  à  huit  mois  la  commune  d’Ath  l’envoya  à 
Bruxelles,  à  l’hépital  Saint-Jean,  où  il  fut  soigné  par  M.  Crocq  père,  qui  lui  appliqua 
pendant  dix  mois  et  demi  à  la  nuque  un  séton  dont  il  présente  encore  la  large  cicatrice. 
Après  treize  mois  de  sijour  à  Iti'uxelles  il  marchait  mieux,  ses  membres  s’étaient  con¬ 
tractures,  il  prit  le  train  et  vint  à  Paris  consulter  M.  Charcot;  il  entra  à  la  Salpêtrière, 
puis  à  Bicètre  où  il  resta  de  1880  à  1895;  il  on  sortit  jusqu’en  1904,  époque  à  laquelle  il  y 
rentra  de  nouveau. 

La  paupière  gauche  s’était  abaissée  dès  le  début  de  sa  paralysie,  mais  la  faiblesse 
uu  roleveiir  do  cotte  paupière  augmenta  progressivement  en  même  temps  que  la  faiblesse 
uos  niembros,  et  (|uinzc  jours  après,  lorsqu’il  fut  obligé  de  s’aliter,  la  paupière  gaucho 
8  était  fermée  complètement;  la  face  s’était  aussi  déviée  ;  l’œil  resta  fermé  cinq  mois,  puis 
le  malade  put  le  rouvrir  petit  à  petit,  mais  toujours  incomplètement,  comme  on  le  cons¬ 
tate  actuellement  Kn  mémo  temps  que  l’œil  s’ôtait  fermé,  il  aurait  eu  un  pou  de  diffi¬ 
culté  il  parler,  nous  ne  savons  s’il  s’agissait  ou  non  d’aphasie  vraie;  il  avait  du  mal  à 
prononcer  les  mots,  il  n’aurait  pu  lire,  mais  peut-être  à  cause  de  son  obnubilation 
intellectuelle:  il  comprenait  ce  qu’on  lui  disait. 

Quand,  au  bout  do  quoli|uos  mois,  il  put  do  nouveau  un  peu  marcher,  il  s’aperçut  qu'il 
ne  voyait  plus  ce  qui  était  à  sa  droite,  car  il  fut  parfois  obligé  do  tourner  la  tête  pour  voir 
nne  voiture  qu'il  entendait  passer  à  sa  droite  et  il  faillit  do  la  sorte  avoir  divers  accidents. 

Lo  malade  aurait  eu  aussi  do  nombreux  accès  do  rire  et  do  pleurer  spasmodiquqs,  «  il 
riait  et  no  pouvait  pas  s'en  empêcher,  il  n’avait  pas  envie  de  riro  ». 

•1  n'a  jamais  eu  ni  douleurs  ni  anesthésie,  mais  il  avait  une  sensation  de  brûlure 
'luand  un  lui  appliquait  sur  la  jambe  droite  un  objet  froid.  Aucun  trouble  des  sphincters. 

Depuis  1880,  l'état  do  scs  membres  du  côté  droit  n’a  pas  sensiblement  varié. 

Acluelleiiienl,  on  constate  une  hémiplégie  droite  à  peu  près  complète  avec  atrophie 
inarquéo  et  contracture  du  membre  supérieur  en  llexion,  du  membre  inférieur  en  exten¬ 
sion;  cependant  le  malade  peut  lléchir  la  jambe  pour  s'asseoir,  mais  quand  il  marche,  la 
.ïambe  droite,  étendue,  reste  toujours  en  arrière  de  la  gauche,  ce  qui  fait  qu’il  ne  fauche 
pas  et  qu’il  marche  do  façon  très  spéciale,  «  obliquement  »  pour  ainsi  dire,  on  sur.sautant 
ot  en  inclinant  lo  corps  à  chaque  mouvement, 

La  face  est  faiblement  paralysée  à  droite  et  le  facial  supérieur  est  pris,  mais  légèro- 
iiiont;  le  malade  ferme  la  paupière,  mais  résiste  très  pou  aux  tentatives  d’ouverture;  il 
peut  silllor,  les  lèvres  no  sont  pas  déviées.  La  pointe  de  la  langue  est  au  contraire  nette- 
iiiont  déviée  à  droitic  Le  voile  du  jialais  a  sa  moitié  gauche  iieut-être  un  pou  plus  petite 
ipie  la  droite,  mais  parait  fonctionner  assez  bien;  cependant  lo  malade  avale  quelquefois 
lie  travers.  L’ano.sthésie  pharyngée  est  complète.  Voix  légèrement  enrouée. 

La  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  gaucho  est  presque  conqilètc  ;  la  païqiièi'C  est 
il  demi  fermée  et  lo  malade  ne  peut  la  relever  complètonK'nt;  il  peut  cependant  découvrir 
8a  pupille.  Il  n’y  a  aucun  mouvement  de  l’œil  en  haut  ou  en  bas,  peut-être  quelques  mou¬ 
vements  rostrcinls  on  dedans.  En  dehors,  les  mouvements  sont  normaux.  La  pupille 
Éaucho  est  très  dilatée  et  absolument  immobile  à  la  lumière  et  à  l’accommodation,  alors 
Mue  la  pupille  droite  réagit  parfaitement.  (Juand  on  formo  et  qu’on  ouvre  alternativoment 
la  paupière  gaucho,  la  pupille  droite  se  dilate  et  se  conli-acto  (réllexe  consensuel);  quand 
on  fl  rmo  et  qu'on  ouviu  la  pau])ièro  droite,  la  pupille  gaucho  reste  immobile,  l’as  d’anes- 
Ihèsio  cornéenno  Bien  que  lo  malade,  qui  no  peut  accommoder,  ait  l’impression  que  sa 
vue  do  l'œil  gaucho  est  très  mauvaise,  la  rocliorche,  do  l’acuité  visuelle  donne  la  valeur 
2/8  à  gaucho  comme  à  droitn,  A  roplithahuoscope  ou  no  constate  aucune  lésion  du  fond 
•le  l’œil.  Mais  la  rechorche  du  champ  visuel  montre  une  hémianopsie  droite  absolument 
nelte  avec  sa  forme  habituelle  et  la  légère  encoche  centrale  de  10“  environ  correspondant 
ù  la  macula. 

Pas  do  troubles  de  sensibilité.  Réllexe  du  genou  très  exagéré  à  droite;  réllexe  contra¬ 
latéral  dos  adducteurs,  réllexes  du  poignet  et  du  coude  forts  des  deux  côtés.  Réflexe 
abdominal  plus  fort  à  gauche,  réllexe  crémastérien  masqué  à  gaucho  par  une  grosse 
hernie  inguinale.  Extension  dos  orteils  à  droite,  llexion  à  gauche. 
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Aucun  trouble  viscéral. 

Intelligence  très  bien  conservée,  parle  très  bien,  mais  a  parfois  un  pou  de  mal  à  pro¬ 
noncer  certains  mots,  peut  lire  et  écrit  très  bien  de  la  main  gauebe. 

l’as  de  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Deux  faits  sont  à  noter  dans  cette  observation  :  d’une  part  l'association  à  un 
syndrome  de  Widier  tyiiique  d’une  hémianopsie  du  côté  des  membres  paralysés, 
d’antre  part  la  très  longue  survie  avec  une  lésion  pédonculaire  assez  prononcée 
pour  avoir  produit  des  symptômes  graves  définitifs. 

La  coexistence  d’une  hémianopsie  homonyme,  d’une  paralysie  des  membres 
du  côté  de  l’hémianopsie,  d'une  paralysie  de  la  111"  paire  du  côté  opposé  pour¬ 
rait  être  due  à  la  coïncidence  de  plusieurs  lésions  :  le  fait  nous  [larait  peu 
vraisemblable  parce  que  c’est  en  même  temps  que  le  malade  a  constaté  la 
faiblesse  de  ses  membres  à  droite  et  la  chute  légère  de  sa  paupière  gauche; 
parce  que  riiémiplégie  a  lentement  (irogressé  pendant  une  quinzaine  de  jours 
en  même  temps  que  le  ptosis  et  que  les  deux  symptômes  se  sont,  quelques  mois 
après,  légèrement  amendés  en  même  temps  et  de  façon  très  comparable;  parce 
que  c’est  sans  ictus  que  le  malade  paralysé  a  constaté,  dès  que  l’occasion  lui 
en  a  été  fournie,  qu’il  ne  voyait  plus  les  objets  situés  à  sa  droite;  parce  qu’il 
faudrait  admettre  que  deux  ou  plusieurs  lésions  se  sont  faites  en  même  temps 
ou  à  très  peu  d’intervalle  il  y  a  vingt-sejit  ans  et  que  depuis  lors  aucune  lésion 
nouvelle  ne  s’est  faite;  parce  qu’enfin  hémianopsie  et  syndrome  de  Weber  peu¬ 
vent  s’expliquer  par  une  seule  et  même  lésion,  et  que  cette  seule  lésion  peut 
rendre  compte  de  tous  les  symptômes  observés. 

La  coexistence  de  l’hémianopsie  et  du  syndrome  de  Welicr  peut  tenir  à  une 
lésion  uni(iue  au  niveau  du  [lédoncule;  en  effet,  le  faisceau  pyramidal  (lassc 
dans  le  pédoncule  ainsi  que  le  moteur  oculaire  commun  qui  y  a  ses  cellules 
d’origine;  les  voies  optiques,  composées  du  corps  genouillé  externe  (et  du  tuber¬ 
cule  quadrijumeau)  et  de  ses  voies  afférentes,  bandelettes  optiques,  et  efférentes, 
radiations  optiques,  passent  immédiatement  en  dehors  du  [tédoncule.  Mais  la 
III"  paire  occupant  la  partie  la  plus  interne  du  pédoncule,  la  lésion  devrait  être 
fort  étendue,  atteignant  dans  sa  totalité  la  largeur  du  pédoncule.  Il  n’en  peut 
guère  être  ainsi  dans  notre  cas,  ce  nous  semble.  La  distribution  vasculaire  cxpli- 
((uerait  fort  mal  un  ramollissement  étendu  à  toute  cette  zone  et  limitée  à  elle.  Il 
faudrait  donc  admettre  l’existence  d’une  hémorragie;  or  le  processus  a  évolué 
IVés  lentement,  progressivement,  à  la  façon  d’un  ramollissement  et  non  d’une 
hémorragie  ;  de  plus,  une  aussi  vaste  hémorragie  du  pédoncule  cadrerait  mal 
avec  une  survie  aussi  prolongée  sans  accident  nouveau.  Knfin,  le  rèllexe  consen¬ 
suel  existe  chez  notre  malade,  car  si  on  ferme  la  paupière  paralysée,  la  pupille 
opposée  réagit;  or  le  centre  du  réllexe  pupillaire  est  placé  par  les  auteurs  soit 
au  niveau  des  tubercules  (|uadrijumeaux  antérieurs  (Wernicke),  soit  au  niveau 
du  ganglion  de  l’habenula  (Mendel),  soit  enfin  au  niveau  même  du  noyau  oculo- 
moteur  (Massant);  il  faut  donc,  d’après  toutes  ces  théories  basées  sur  des 
recherches  expérimentales  et  anatomo-cliniques,  que  l'interruption  des  voies 
optiques  se  soit  faite  chez  notre  malade  en  arriére  des  tubercules  quadrijumeaux 
ou  du  ganglion  de  l’habenula,  on  tout  cas  en  arriére  des  bandelettes  optiques 
et  des  corps  genouillés  ;  cela  n’aurait  pas  lieu  si  la  lésion  des  voies  optiques 
s’était  faite  sur  les  côtés  du  pédoncule  même. 

Ueste  une  dernière  hypothèse,  et  c’est  celle-là  seule  qui  nous  parait  probable,  à 
savoir  :  la  thrombose  complète  de  l'artére  cérébrale  postérieure  gauche.  Lacéré- 
bralc  jioslérieure  distribue  ses  branches  collatérales  dans  le  pédoncule  et  dans 
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une  partie  de  la  couche  optique  et  scs  branches  terminales  dans  tout  le  lobe 
occipital,  dans  la  V'  et  la  IV'-,  parfois  la  III"  et  la  II'  circonvolutions  temporales. 
Par  sa  thrombose  totale,  avant  et  après  rabouchcment  de  la  communicante 
postérieure,  thrombose  si  admissible  chez  un  syphilitique,  s’expliquent  à  la  fois 
la  lente  et  progressive  évolution  de  l’hémiplégie  droite  et  de  la  paralysie  du 
moteur  oculaire  commun  gauche  (artères  du  pédoncule),  la  coexistence  de 

I  hémianopsie  droite  (lobe  occipital  et  scissure  calcarine),  les  accès  de  rire  et  de 
pleurer  spasmodiques  (couche  opti(|ue?),  voire  même,  s’ils  ont  existé,  les  troubles 
aphasiques  (lobe  occipital  et  majeure  partie  du  lobe  temporal  gauches),  enfin  la 
longue  durée  du  processus,  sans  atténuation,  mais  sans  aggravation  et  sans 
apparition  d'une  nouvelle  lésion. 

Peu  d’observations  ont  été  jusqu’ici  rapportées  où  l’on  trouve  la  coexistence 
<l’une  hémianopsie  et  d’un  syndrome  de  Weber  :  nous  citerons  celle  du  profes¬ 
seur  JolTroy  (Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1898),  dans  laquelle  le  syndrome  de 
Weber  fut  temporaire  et  l’hémianopsie  permanente;  M.  Joffroy  attribue  ii  son 
cas  une  pathogénie  analogue. 

Peu  d’observations  aussi  ont  été  signalées  où  une  lésion  pédonculaire,  assez 
prononcée  pour  avoir  déterminé  une  hémiplégie  permanente,  ait  été  compatible 
avec  une  survie  très  prolongée;  le  seul  fait  que  notre  malade  ait  été  frappé  il  y 
a  vingt-sept  ans  nous  a  paru  rendre  sa  présentation  digne  d’intérêt. 

Vl.  Affection  Bulbo-spinale  Spasmodique  Familiale,  par  MM.  Cilbeut 
llALLET  et  F.  Rose. 

Un  frère  et  deux  soeurs  atteints  de  la  même  all'eelion. 

Dans  leurs  antécédent.s  héréditaires,  le  côté  paternel  seul  présente  des  tares  :  absin¬ 
thisme  chez  le  grand-père;  apparition  à  l’ùge  de  4b  ans,  eliez  le  père,  d’un  tremblement 
généralisé  avec  diflicullé  de  la  marche;  all'ection  semblable  à  celle  du  père  chez  une 
des  sœurs  do  celui-ci.  Pas  de  consanguinité  des  parents. 

Une  autre  sœur  a  présenté  les  mêmes  symptômes  (fue  nos  malades,  et  semble  avoir 
été  presque  aussi  atteinte  i|ue  le  frère. 

Premier  malade.  — Georges  II...,  29  ans,  entré  dans  le  service  de  M.  G.  Ballot  en  décem¬ 
bre  1898;  no  l’a  pas  ([uitté  depuis. 

Sa  maladie  aurait  commencé  dix-liuit  mois  auparavant. 

A  l’entrée,  il  présentait  une  démarche  spastique,  qui  plus  tard  est  devenue  ébrieuse 
pendant  un  certain  temps,  de  l’exagération  des  réflexes  de  Babinski  ;  pas  de  paralysie  ni 
de  troubles  des  spliineters.  Rien  du  côté  des< membres  supérieurs  ou  des  nerfs  crâniens, 
sauf  la  parole  monotone  et  lente  qu’il  présente  encore  aujourd’hui. 

Les  symptômes  bulbaires  sont  apparus  pou  à  peu  en  mémo  temps  que  sc  montrait  ta 
contracture  aux  membres  supérieurs  et  intérieurs. 

Aujourd’hui,  ce  qui  frappe  avant  tout,  c’est  l’aspect  i)leurnrd.  hébété  du  malade,  une 
tendance  constante  à  la  contracture  des  muscles  du  front  et  do  la  face,  s’exagérant  pen¬ 
dant  la  parole  qui  est  lente,  monotone,  inarticulée,  nasonnée,  mais  non  scandée. 

Le  malade  étant  assis,  ses  jambes  fléchies  par  la  contracture  ne  touchent  pas  le  sol  ; 
les  bras  sont  à  demi  Héchis,  les  poignets  ramenés  en  avant  du  thorax,  les  mains  tom¬ 
bantes. 

Laforee  musculaire  est  partout  conservée,  sauf  dans  les  lléclùsseurs  dorsaux  du  pied. 

II  existe  do.  la  raideur  museulaire  aux  quatre  membres  et  au  cou;  celle-ci  n'est  pas  in¬ 
vincible  mais  les  mouvements  sont  plutôt  lents  et  maladroits.  Tremblement  dans  l’effort. 
Mais  ni  tremblement  intentionnel,  ni  ataxie  statique  ou  cinétique.  Réflexes  exagérés: 
cloiius  du  pied,  de  lu  rotule  et  signe  de  Babinski  à  gaucho. 

Iji  marche  est  aujourd’hui  impossible,  le  malade  étant  pris  d’un  tremblement  généra¬ 
lisé  quand  on  le  met  debout. 

Ku  outre  des  troubles  bulbaires  déji  décrûs,  il  existç  des  troubles  dans  la  déglutition 
dos  liquides,  mais  le  voile  du  palais  se  soulève  bien  dans  la  phonation.  Impossihililé  de 
tirer  lu  langue  hors  de  la  bouche.  Diiricullé  dans  les  mouvements  oculaires,  l’tosc  sia¬ 
lique,  pas  do  nyslagmus.  lutelligcuce  assez  bonne. 
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Deuxième  malade.  —  Jeanne  II.,..  32  ans. 

Cliez  elle  la  maladie  a  débuté  par  dos  troubles  psyoliiques  vers  l’ûge  de  20  ans  ;  illu¬ 
sions  ou  ballucinations  auditives,  cbangumonts  dans  le  caractère  qui  est  devenu  colère 
et  autoritaire,  indill’érence  pour  son  extérieur. 

En  novembre  1904  elle  entre  à  l’Ilùtel-Dieu  pour  une  bronchite  suspecte;  et  là  nous  lui 
trouvons  des  signes  de  l’aU'ection  dont  soulfre  le  frère  mais  beaucoup  plus  léger.s. 

Même  regard  hébété,  parole  monotone  quoique  bien  articulée,  môme  tendance  aux 
spasmes  faciaux, légérecontracturc  des  membres  inférieurs,  avec  indication  do  démarche 
spastique  à  droite;  exagération  des  rélloxes  tendineux,  clonus  du  pied,  rélloxe  de  l'orteil 
(üi  extension. 

Intelligence  médiocre,  enfantine. 

I,e  tableau  symptomatique  présenté  par  ces  malades  ne  rentre  exactement  ni 
dans  la  paraplégie  spastique  pure,  ni  dans  la  maladie  familiale  à  forme- de  sclé¬ 
rose  en  plaques;  il  s’agit  d’une  forme  intermédiaire  qui  démontre  une  fois  do 
plus  que,  dans  les  aiïections  familiales,  on  ne  saurait  décrire  des  types  bien 
limités  et  qu’il  ne  saurait  y  avoir  de  systématisation  absolue  (1). 

M.  Souques.  —  M.  (1.  lîallet  vient  de  faire  allusion  aux  deux  cas  que  nous 
avons  publiés,  M.  le  professeur  Raymond  et  moi,  il  y  a  quelques  années.  11  s’agis¬ 
sait,  dans  le  premier,  de  deux  enfants  (frère  et  suuir)  qui  présentaient  une  para¬ 
plégie  spasmüdi(|ue  pure  et  simple  des  membres  inférieurs,  et  que  nous  avons 
[lerdus  de  vue  depuis  lors.  Dans  le  second,  il  s’agissait  de  deux  siiuirs  qui  sont 
encore  en  observation  à  la  Salpêtrière.  Chez  elles,  la  contracture  avait  suivi  une 
marche  ascendante,  le  tronc  et  les  membres  supérieurs  ayant  été  pris  après  les 
membres  inférieurs.  Chez  l’ainée,  il  y  avait,  si  j’ai  bonne  mémoire,  une  légère 
atteinte  du  facial.  Mais  il  n'existait  jias  alors  d’autre  phénomène  bulbaire.  Nous 
.avions  rapproché  ces  cas  de  l’observation  classique  dtiStrumpell. 

Il  semble  liicn  que  ces  faits  aient  avec  le  cas  de  M.  liallet  des  liens  de  parciité 
assez  étroits. 

M.  Joi'i  aov.  —  Il  csl  intéressant  de  remarquer,  à  propos  des  malades  pré¬ 
sentés  par  .M.  Ralict,  non  seulement  ralternance  des  troubles  psychiques  et  des 
troubles  moteurs  chez  ces  malades,  mais  aussi  la  coexistence  de  troubles  psy- 
chiques  eide  troubles  moteurs  chez  les  autres  membres  du  la  famille.  Les  faits 
de  ce  genre  sont  beaucoup  jdus  nojnbreux  qu’on  ne  le  pense;  c’est  pourquoi  j’ai 
c,ru  nécessaire  de  les  désigner  sous  le  nom  de  myopsy chien. 


\  1 1 .  Obssrvation  d’une  famille  a ttsinte  de  Dysostoss  clildo-cranienns 
héréditaire,  par  .M.M.  M.tuiiicE  Villaret  et  Louis  I’ii.xnecz.  (Présentation  de 
malades.) 

Les  malades  en  question  sont  nu  nombre  de  quatre  :  la  mère  et  les  trois 
enfants. 

Le  père,  au  contraire,  ne  présente  rien  de  particulier.  Parmi  h's  causes  pos¬ 
sibles  (le  cette  affection,  soit  héréditaires,  soit  personnelles,  on  ne  retrouve  pas 
nettement  la  syphilis,  quoique  les  enfants  préscnicnt  une  voûte  palatine  ogivale; 
mais  cette  déformation  a  été  signalée  dans  ta  dysostosecléido-cranienne.  L'alcoo¬ 
lisme  peut  il  peine  être  incriminé.  Peu  de  tares  nerveuses  dans  la  îamille. 

On  trouve  dans  la  plupart  de  ces  cas  les  quatre  caractères  principaux  signalés 
par  M.  Pierre  .Marie  a  savoir  ;  l’absence  partielle  des  clavicules,  le  retard  dans 

(1)  Ces  observations  paraîtront  iiie.ricaswdans  la  Ni>ni  elle  [ctnwi/rapliie  de  laSaljicIrièye. 
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la  soudure  des  fontanelles,  le  développement  exagéré  du  diamètre  transversal 
du  crâne,  la  transmission  héréditaire  de  l’affection. 

Hans  tous  ces  cas  la  clavicule  présentait  deux  fragments  :  un  externe,  un 
interne  réunis,  soit  par  une  pseudarthrose,  soit  par  un  trousseau  fibreux  plus 
ou  moins  apparent.  Cliez  la  mère  l’aplcxic  claviculaire  est  unilatérale;  ce  faites! 
signalé  comme  une  rareté.  Cette  anomalie  détermine  la  production  de  mouve¬ 
ments  bizarres  et  anormaux  qu’on  peut  varier  à  l’infini,  mais  la  déformation 
apparente  est  peu  marquée.  L’examen  radiographique  a  confirmé  l’examen 
direct  de  ces  fragments  en  montrant  la  minceur  et  le  peu  de  clarté  de  l’image 
claviculaire  par  rapport  à  celle  des  aulres  os.  L’examen  électrique  des  muscles 
de  la  ceinture  scapulaire  n’a  pas  montré  grand’chose  d’anormal. 

•\ucun  de  ces  malades  n’était  porteur  d’autres  tares  osseuses  apparentes. 

Los  déformations  et  les  anomalies  crâniennes  paraissent  les  plus  constantes  et 
les  plus  remar([uables  ;  elles  sont  surtout  très  marquées  chez  le  dernier-né  de  la 
famille  (|ui,  chose  curieuse,  ne  présente  rien  de  particulier  du  côté  des  clavicules, 
mais  chez  lequel  le  retard  très  net  dans  l’ossification  des  fontanelles  et  le  carac- 
fere  familial  de  l’affection  font  penser  à  une  forme  fruste  de  la  maladie;  il 
semble  de  toute  façon  que  ladj-sostose  cléidocranienne  soit  moins  marquée  chez 
les  derniers-nés,  comme  l’a  observé  .M.  Pierre  Marie. 

A  signaler  aussi  la  saillie  exagérée  du  tubercule  du  trapèze  situé  sur  l’épine 
de  l’omoplate  qui  semble  en  rapport  avec  l’absence  de  la  clavicule,  puisque  chez 
ly.  femme  elle  est  plus  marquée  du  côté  de  l’aplasie  claviculaire  et  qu’elle  n’existe 
pas  chez  l’enfant  aux  clavicules  normales  (1), 

Vlll.  Chorée  Familiale,  par  M.M.  lliussArn,  ILathehy  et  IUüeb.  (Présentation 
de  malades.) 

Nous  présentons  à  la  Société  deux  smurs  faisant  partie  d’une  famille  compo¬ 
sée  de  quatre  enfants  qui  tous  ont,  ou  ont  eu,  la  chorée. 

Le  premier  enfant  atteint  est  la  fille  ainéo,  aetnelloment  âgée  de  17  ans.  C’est  à  l’âge 
do  7  ans,  aprè.s  une  jjeur,  qu'elle  eut  i]Our  la  première  fois  la  chorée.  La  crise  cessa 
apres  trois  mois  de  traitement,  mais  reprit  un  mois  après  plus  violente  que  précédeni- 
uieiit  et  persista  pendant  six  mois.  Durant  cotte  crise,  le  malade  pouvait  à  peine  parler, 
'die  bavait  sans  cesse,  était  incapable  de  manger  seule,  avait  do  grandes  difficullés  à 
uiarcbci' et  souvent  faisait  des  bonils  pendant  la  marebe.  A  12  ans  et  demi  l’enfant  est 
luise  d’une  attaciuode  rbumatisim!  ai  ticulairc  aigu  l'un  mois  (â  demi)  (pii  est  suivie  d’uno 
nouvelle  attaipie  de  chorée;  celle-ci  no  cesse  qu’à  la  puberté,  à  Pi  ans  et  demi.  I•;n 
octubre  dernier,  à  17  ans,  la  malade  est  allcinte  à  nouveau  d’une  attaque  de  rhumatisme 
àig:i  polyai'ticulaire  (deux  mois)  suivie  d’une  crise  do  eborée  qui  persiste  encore  aujour¬ 
d’hui.  Klle  présente  aetuellemoiit  des  mouvements  involontaires  i|ui  ont  les  caractères 
des  mouvements  do  la  chorée  do  Sydenham:  elle  a  un  souflle  mitral;  aucun  trouble  do 
la  sensibilité.  Ln  psychisme  atténué,  une  liyiiertro|iliio  considérable  des  seins  constituent 
les  seuls  signes  do  dégéncresconco. 

Le  deuxième  enfant  atteint  est  un  fils  actuellement  âgé  do  10  ans  :  une  première  erdso 
"  8  ans,  au  moment  même  oii  sa  sœur  est  malade,  dure  trois  mois;  une  deuxième  à 
H)  ans  (en  luillet  dernier)  qui  guérit  conqdè.lcuiout  après  trois  mois. 

La  troisième  malade,  âgée  de  12- ans  et  dcriii.  a  la  eborée  depuis  octobre  l'JOl;  ou 
ilécembre  elle  semblait  guérie,  mais  les  mouvemenis  choréiques  reprirent  de  plus  belle 
après  Noël,  tant  avait  été  vive  la  joie  de  i  ccevoir  des  eadeaux.  Cette  petite  malade,  que 
nous  pouvons  présenter  grâce  à  l’amabililé  de  M.  le  D'  Aviragnet,  est  en  voie  d’aniéliora- 


(1)  Les  observations  détaillées,  accompagnées  do  pbotogi'apbics  et  de  radiographies, 
seront  publiées  dans  un  prochain  numéro  delà  Now^elle  Icomgraphie  de  la  Satpeiriére. 
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Lion,  bien  qu’éllü  ait  encore  iiianifesteineiit  des  mouvements  involontaires  des  membres 
supérieurs  du  cou  et  do  la  face. 

Ènlin,  nous  avons  en  ce  moment  dans  notre  service  le  quatrième  malade,  un  garçon  de 
15  ans,  qui,  indetiinc  jusqu'en  janvier  dernier,  a  été  pris  d’une  attaque  de  eborée  assez 
violente  pour  entraver  son  travail.  Cet  enfant,  babituellcment  bien  portant,  intelligent 
et  travailleur,  présente  (|uelques  stigmates  (dents  d'Ilutebinson,  palais  ogival). 

Un  point  particulier  mérite  d’être  signalé  dans  les  antécédents  béréditaires  de  cette 
famille  ;  un  oncle  paternel  de  la  mère  a  eu,  vers  l'àge  de  13  ans,  une  forte  crise  de  eborée 
qui  aurait  incomplètement  guéri,  car  il  présentejalt  encore  aujourd'hui  (piebiues  mouve¬ 
ments  involontaires  des  membres  inférieurs. 

L’affection  dont  sont  atteints  ces  enfants  ne  nous  semble  devoir  être  consi¬ 
dérée  ni  comme  une  chorée  de  Huntington,  ni  comme  de  la  vraie  chorée  hjsté- 
ri(|ue.  De  par  ses  sjm[)tômes  elle  rentre  ilans  le  cadre  de  la  chorée  de  Sydenham, 
qui  se  présente  parfois  sous  la  forme  épidémique  (G.  Lee,  .Money,  Herrin- 
gham,  etc.). 

1\  .  Note  sur  un  cas  d’ Acromégalie  avec  lésions  associées  de  toutes 

les  glandes  vasculaires  sanguines,  par  M.M.  G.vuckluh  et  Houssv.  (Travail 

du  laboratoire  du  professeur  Dkjeri.vk,  à  la  Salpétrière.) 

Il  s’agit  d’une  vieille  femme,  âgée  de  S3  ans,  pensionnaire  de  la  Salpêtrière 
depuis  de  longues  années  et  présentant  les  déformations  types  de  l’acromégalie. 
Le  seul  point  de  son  histoire  clinique  qui  présente  quel(|ue  particularité  c’est 
le  développement  relativement  tardif  de  son  alfection,  qui  paraît  guère  n’avoir 
évolué  (|u’ii  partir  de  l’àge  de  45  ans.  l'n  autre  fait  encore  est  à  signaler,  c’est  le 
degré  relativement  minime  des  modilications  présentées  par  les  pieds  alors  que 
les  mains  oll’rent  et  exagèrent  même  le  type  habituel  des  mains  en  battoir.  . 

Mais  ce  qui  fait  la  particularité  du  cas  et  ce  qui  nous  a  engage  à  le  publier, 
nous  réservant  d’ailleurs  d’y  revenir  plus  en  détail,  c’est  l’ensemble  des  lésions 
trouvées  à  l’autopsie.  Gonstituant  en  effet  un  véritable  musée  jtathologiquc, 
cette  maliide  présentait  un  mal  de  l*ott  dorso-lotnbaire  avec  abcès  par  conges¬ 
tion,  n’ayant  d’ailleurs,  durant  la  vie,  donné  naissance  à  aucune  manifestation 
morbide;  on  lui  trouvait  un  Kyste  séreux  de  la  plèvre  diaphragmatique,  deux 
reins  scléreux  et  abondamment  kystiques,  un  foie  présentant  un  certain  nombre 
de  cavités  kystiques  remplies  d’un  liipiide  transparent.  Mais  l'intérêt  de  tous  ces 
■faits  est  minime  auprès  de  celui  qu’oITraient  les  glandes  vasculaires  san¬ 
guines. 

Le  corps  j)ituitaire  était,  tout  d’abord,  le  siège  d’un  volumineux  kyste  rempli 
d’une  matière  vis(|ueuse,  filante,  verdâtre.  Ge  kyste,  gros  comme  une  petite  man¬ 
darine,  occupait  la  selle  turcique  considérablement  élargie.  De  corps  pituitaire, 
à  proprement  parler,  il  ne  restait  presque  plus  trace  et  sur  la  portion  supérieure 
seule  du  kyste  limité  par  une  mince  membrane  persistaient  quelques  grains 
glandulaires. 

Le  corps  thyroïde  était  envahi  par  un  goitre  plongeant  de  grandes  dimen¬ 
sions,  goitre  plongeant,  qui  de  ce  chef  avait  passé  inaperçu  pendant  la  vie.  Lxa- 
miné  histologiquement,  ce  goitre  présentant  l’aspect  typi(iue  du  goitre  fibro- 
colloïde.  Certaines  de  ses  parties  étaient  calcifiées. 

Les  capsules  surrénales  elles  aussi  étaient  touchées  et  d’une  façon  particuliè¬ 
rement  intéressante.  Kn  elTet,  la  capsule  surrénale  droite,  grosse  comme  une 
orange,  de  consistance  ferme,  ne  présentait  pas  de  cavités  centrales  et  semblait 
à  la  coupe  mascroscopiqJe  comme  formée  par  l’agglomération  d’un  certain 
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nombre  de  lobules  nettement  limités  et  larges  chacun  comme  une  pièce  de  dix 
centimes. 

A  l’examen  histologique  on  put  voir  qu’il  s^’agissait  là  d’un  adénome  surrénal 
avec  hyperplasie  surtout  nette  de  la  zone  des  arcs.  La  majorité  des  cellules  de  la 
tumeur  présentent,  de  fait,  l’aspect  des  éléments  de  cette  région. 

Mais  alors  que  sur  presque  toute  la  coupe,  on  constate  l’existence  de  travées 
a  limites  nettes,  par  points  les  éléments  se  mullipliant  d’une  façon  intensive, 
donnent  naissance  à  des  aspects  de  tumeur  infiltrée.  11  y  a,  en  d’autres  termes, 
evolution  nette  delà  tumeur  vers  le  cancer.  La  capsulesurrénale  gauche  est,  elle, 
entièrement  envahie  par  une  tumeur  de  gros  volume  à  expansions  latérales  et 
inférieures  irrégulières.  Le  volume  de  l’ensemble  peut  être  comparé  à  celui  d’un 
'■ein  d’adutie  bien  développé.  A  l’examen  histologique,  on  constate  qu’il  s’agit 
'1  un  cancer  infiltré  généralisé  à  l’ensemble  de  l’organe,  sans  espaces  sains. 

11  n’est  pas  jusqu’au  pancréas  qui  ne  nous  ait  paru  présenter  quelques  altéra¬ 
tions  consistant  en  une  richesse  et  en  un  développement  tout  particulier  des 
Ilots  de  Langerhans. 

Sans  vouloir  insister  sur  l’intérêt  tout  particulier  que  peut  présenter  le  cas  au 
l'oint  de  vue  de  la  pathogénie  générale  des  tumeurs,  il  nous  a  semblé  que  cette 
association  de  lésions  de  toutes  les  glandes  vasculaires  sanguines  méritait  d’être 
'Oise  en  lumière. 

'  a-t-il  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  la  production  de  ces  diverses  lésions 
ot  l’acromégalie?  Ou  bien  faut-il  penser  que  la  destruction  du  corps  pituitaire 
a  amené  d’une  part  l’acromégalie  et  d’autre  part,  mais  sans  qu’il  y  ait  connexité 
nécessaire  entre  les  deux  séries  de  faits,  l’ensemble  des  modifications  des 
glandes  vasculaires  sanguines?  S'agit-il  de  phénomènes  de  suppléance  ayant 
aniené  d’abord  de  l’adénome  réalisé  au  niveau  du  corps  thyroïde  etde  la  capsule 
surrénale  droite  et  ensuite  du  cancer  trouvé  à  l’état  massif  dans  la  capsule  sur- 
vénale  gauche  et  à  l’état  d’esquisse  dans  la  capsule  surrénale  droite?  Ce  sont  là 
toutes  questions  que  nous  ne  saurions  résoudre  ici.  Mais  il  nous  paraît  néan¬ 
moins  évident  qu’il  y  a  là  plus  qu’une  simple  coïncidence.  Et  en  présence  de 
fuits  de  ce  genre,  en  présence  des  cas  nombreux  où  dans  l’acromégalie  le  goitre 
R  été  signalé  en  concomitance  avec  des  lésions  du  corps  pituitaire,  on  est  auto- 
l'isé  à  concevoir  l’existence  d’une  solidarité  pathologique  des  glandes  vascu¬ 
laires  sanguines,  dont  les  connexions  physiologi(iues  ont  été  dés  longtemps 
démontrées. 

A  Sur  un  cas  de  Périthéliome  infiltra  de  la  substance  blanche  des 

deux  Hémisphères  Cérébraux,  par  MM.  Pierre  .M.vrie  et  C.  Catola  (de 

Elorence). 

Homme  de  07  ans. 

Ouelques  troubles  de  la  parole  transitoires  en  1894,  mais  surtout  marqués  en 
juillet  1903,  disparurent  au  bout  de  quelques  semaines. 

Début  des  accidents  qui  ont  amené  son  entrée  à  l’infirmerie  le  8  octobre  1904, 
par  troubles  de  la  parole  et  agitation. 

Pas  de  coma,  comprend  bien  ce  qui  se  passe  autour  de  lui,  peut  se  lever  et 
marcher  un  peu  seul,  boit  seul,  même  de  la  main  gauche. 

Tête  et  yeux  tournés  vers  la  droite.  Hémianopsie  gauche. 

Se  sert  peu  de  sa  main  gauche  et  il  existe  un  certain  degré  d’hémiplégie 
ftaiiche  (le  malade  était  droitier);  bouche  un  peu  tirée  à  droite. 

Les  réflexes  rotuliens  ne  présentent  rien  de  particulier. 
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Réflexe  plantaire  en  extension  à  gauche,  en  flexion  à  droite. 

Le  réflexe  pupillaire  existe  des  deux  côtés. 

Aphasie  complète,  il  est  impossible  d’en  obtenir  un  seul  mot. 

Comprend  bien  et  exécute  les  ordres  simples. 

Ne  peut  lire,  ni  écrire  même  son  nom;  trace  seulement -un  V  qui  en  est  la 
première  lettre. 

Mort  le  20  octobre  1904,  par  affaiblissement  progressif  et  avec  une  teinte 
jaune  paille  assez  analogue  ii  celle  des  cancéreux. 

A  l’autopsie  on  ne  trouva  aucune  lésion  de  la  surface  extérieure  des  circonvo¬ 
lutions,  et  une  coupe  horizontale  des  hémisphères  ne  montra  tout  d’abord  aucune 
altération  macroscopique.  Un  peu  plus  tard,  quand  le  chromage  des  pièces  se 
fut  effectué  dans  la  liqueur  de  .Muller,  on  constata  qu’au  niveau  des  deux  circon- 
volulions  pariétales  ascendantes  il  existait  dans  la  substance  blanche  des  taches 
de  la  grosseur  d’une  lerUille  se  fusionnant  ensemble  suivant  des  contours  très 
irréguliers,  ces  lâches  étaient  jilus  fortement  chromées  que  les  autres  parties  de 
la  substance  blanche.  Un  outre,  on  voit,  sur  les  deux  hémisphères,  la  substance 
blanche  pai'courue  par  de  nombreuses  trainées  moins  foncées  que  les  taches  sus¬ 
mentionnées,  mais  (jui  semblent  de  même  nature;  ces  trainées  sont  iieut-être 
plus  prononcées  dans  le  lobe  occipital  ([ue  dans  les  autres  régions  de  l’hémi¬ 
sphère;  la  111"  frontale  en  est  presque  entièrement  indemne. 

Nous  avons  fait  l’examen  histologique  de  l’une  des  pariétales  ascendantes,  et 
les  lésions  que  nous  avons  rencontrées  nous  ont  semblé  d’une  interprétation 
assez  diflicilc  pour  que  nous  ayons  cru  devoir  demander  l’avis  d’histologistes 
éprouvés.  M.M.  .lolly  et  Nageotte,  dans  le  laboratoire  du  Collège  de  France  nous 
ont  très  gracieusement  rendu  le  service  d’examiner  ces  coupes;  leur  conclusion 
a  été  qu’il  s’agissait  d’un  endolhi’Iiome  (i>érithéliome). 

En  effet,  ôn  voit  dans  les  parties  malades  une  augmentation  très  notable  du 
nombre  des  capillaires  et  des  vaisseaux  fins,  et  ceux-ci  sont  entourés  d’abon¬ 
dants  manchons  nucléaires;  ces  éléments  nucléaires  se  retrouvent  d’ailleurs 
aussi  mais  en  moins  grande  abondance  dans  le  reste  du  tissu  nerveux  de  la 
subslance  blanche,  et  parfois  en  dehors  de  toute  connexion  apparente  avec  les 
vaisseaux.  A  un  plus  fort  grossissement  on  constate  que  ces  éléments  nucléaires 
appartiennent  à  des  cellules  arrondies  ou  polygonales  qui  sont  très  analogues  ii 
dos  cellules  endothéliales,  f.es  vaisseaux  eux-mêmes,  outre  l’accumulation  des 
éléments  nucléaires  dans  leur  gaine  lymphatique,  montrent  une  tendance  à  la 
dégénéralion  hyaline  en  certains  points.  Une  description  plus  minutieuse  suivra 
la  communication  actuelle  qui  n’est  que  préliminaire. 

.\1.  Anurie  hystérique  ou  Anurie  chez  une  Hystérique,  par  A.  Ckstan 
et  .Noguès  (de  Toulouse). 

A  l’heure  actuelle,  la  nature  hystérique  de  cerlains  troubles  viscéraux  et 
cutanés  (œdème,  hémorragie,  troubles  trophiques,  etc.)  est  remise  en  discus¬ 
sion,  cerlains  neurologistes  rayant  ces  manifestations  du  cadre  de  l’hystérie.  Ce 
problème  vient  de  se  poser  à  nous  dans  des  conditions  particuliérement  intéres¬ 
santes,  puisque  notre  malade,  au  cours  de  manifestations  franchement  hysté¬ 
riques,  a  présenté  de  l’anurie,  voire  même  de  l’urémie,  dont  nous  n’avons  pu 
trouver  d’autre  origine  apparente  que  la  grande  névrose. 

OnsERVATioN  uiisuMÉE.  —  La  malade  est  Agée  de  19  ans.  Sans  antécédents  liéréditaires 
et  personnels  qu’une  rougeole,  elle  a  été  prise  en  1899  d’a'dème  de  la  main  droite  qui  a 
nécessité,  en  'anvicr  1900,  une  intervention  chirurgicale  :  cette  intervention  ne  montra  ni 
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suppuration  ni  lésion  osseuse,  et  la  simple  incision  lit  disparaître  rapidement  l’œdème, 
qui  fut  à  cette  époque  diagnostiqué  parles  médecins  œdème  nerveux.  Toutefois,  quelques 
niois  plus  tard,  en  1901,  puis  eu  1903,  survinrent  des  ostéomyélites  du  coude  droit  et  du 
carpe  de  la  main  droite,  qui  d’ailleurs  ont  parfaitement  guéri  après  incision  et  sans  laisser 
de  fistule.  Or,  en  1903,  à  l’occasion  du  traitement  de  cette  ostéomyélite  du  carpe,  le 
médecin  étant  obligé  d’introduire  une  mèche  dans  le  foyer  de  suppuration,  opération  fort 
douloureuse,  la  malade  fut  prise  d’une  yrande  crixe  convulsive,  avec  grande  agitation, 
délire,  etc.  Coscrises,  depuis,  se  sont  répétées,  d’abord  assez  espacées,  puis  journalières  et 
4  heure  fixe  ;  bientôt,  elles  se  produisirent  trois  ou  quatre  fois  par  jour,  présentant  les 
caractères  des  grandes  crises  convulsives  hystériques  et  arrêtées  sans  peine  par  la  com¬ 
pression  ovarienne. 

Ces  troubles  nerveux  se  compliquèrent  on  mémo  temps  de  rétention  d'urine  et  surtout 
d'aslasie-ahasie,  tous  symptômes  qui  cédèrent  rapidement  à  l’isolement  et  au  traitement 
psychothérapique  en  février  1904. 

Les  crises  toutefois  subsistaient  encore  avec  les  mêmes  caractères.  En  juillet  1904,  sur¬ 
viennent  sur  le  bras  droit  des  ulcérations,  à  tendance  hémorragique,  qui  ne  guérissent 
que  fort  lentement,  grâce  à  dos  pansements  à  l’eau  oxygénée  et  à  l’adrénaline. 

En  août,  la  malade  se  plaint  de  douleurs  au  niveau  du  genou  droit,  et  la  radiographie 
montre  l’existence  d’aiguilles  qui  devaient  avoir  pénétré  à  l’occasion  des  crises  convul¬ 
sives.  Une  intervention -chirurgicale  a  lieu  en  décembre  1904. 

A  la  suite  de  celte  intervention,  les  crises  diminuent  do  fréquence  et  disparaissent 
même  le  15  janvier  1905.  Mais,  dés  les  jiremiers  jours  de  janvier  survient  à  nouveau  la 
rétention  d'tirine.  On  est  obligé  de  sonder  la  malade,  car  il  existe  un  spasme  du  sphincter 
do  l’urètre. 

Or,  la  quantité  d’uHne  retirée  par  la  sonde  diminue  de  jour  en  jour.  L’alimentation  do 
la  malade  en  liquides  cl  en  aliments  solides  n'est  cependant  pas  modifiée.  Craignant 
une  simulation,  on  immobilise  au  lit  la  malade  et  on  la  soumet  à  une  stricte  surveillance 
la  nuit  et  le  jour,  et  on  assiste  dés  lors  à  l’bistoire  suivante  : 

Le  27  janvier.  —  Rétention  d’urine.  Urines  :  quantité,  75  cc.  ;  Urée,  1  gr.  50  ;  Chlorures, 
0  gr.  (iO  ;  l’hospbates,  0  gr.  15. 

L’état  général  est  bon,  sans  céphalée,  myosis,  vomissements  et  diarrhée.  Tympanile. 

Le  malade  a  pris  178  gr.  de  viande,  96  gr.  d’œufs,  209  gr.  de  poisson,  60  gr.  de  pain, 
•'>00  gr.  d'eau  et  1  litre  do  lait. 

Le  28  janvier.  —  Rétention  d’urine.  Urines,  Q.  75  cc,  ;  U.,  1  gr.  50;  Chl.,  0  gr.  60; 
Ph.,  0  gr.  15. 

Le  malade  a  pris  55  gr.  de  viande,  98  gr.  d’œufs,  135  gr.  de  poisson,  32  gr.  de  |)ain, 
1  litre  de  lait. 

l’as  do  céphalée,  pas  de  myosis,  mais  un  vomissement  alimentaire.  Température  et 
pouls  iformaux.  Tympanite  et  constipation. 

Le  30  janvier.  —  Rétention  d’urine.  Urines,  Q.,  75  cc.  ;  U.,  0  gr.  95;  Chl,,  0  gr.  47, 
l’h.,  0  gr.  13. 

La  malade  a  pris  1  litre  de  lait.  En  outre,  on  donne  un  rein  de  porc  en  macération,  selon 
le  procédé  du  professeur  Renaut  (739  gr.  do  macération). 

l’as  do  phénomène  spécial.  Pouls,  respiration,  température  normaux,  Tympanite. 

Le  31  janvier.  —  La  malade  prend  2  litres  1/2  de  lait  et  de  nouveau  un  rein  de  porc, 
l’as  do  phénomènes  spéciaux. 

Le  f  février.  —  On  retire  le  malin  par  la  sonde  70  cc.,  qui  sont  toute  la  quantité  d’urine 
émise  en  vingt-quatre  heures,  ce  qui  donne  0  gr.  62  d’urée,  0  gr.  40  do  chlorure  et  0  gr.  09 
de  phosphates. 

La  malade  est  gaie,  ne  soufl're  pas  de  céphalées.  Le  ventre  est  toujours  tympanisé. 

On  n’observe  ni  vomissements,  ni  diarrhée,  ni  myosis.  La  température  est  normale. 

La  malade  prend  1  litre  1/2  do  lait  et  un  rein  de  porc  en  macération. 

On  donne  un  purgatif  énergique.  La  malade  a  une  évacuation  abondante  ;  mais,  dans  la 
soirée,  vers  8  heures,  elle  est  prise  d’une  céphalée  intense  et  tombe  rapidement  dans  un 
état  comateux. 

Le  2  février.  —  Urines  retirées  par  la  sonde,  (j.,  980  cc.  ;  U.,  28  gr.  5;  Chl.,  4  gr.  75; 
Ph.,  4  gr.  40. 

La  malade  est  toujours  dans  un  état  comateux.  Los  yeux  sont  convulsés  en  haut,  agités 
de  secousses  nystagmiformes.  La  pupille  est  on  myosis,  mais  a  conservé  ses  deux  réflexes. 
De  temps  en  temps  surviennent  des  spasmes  glottiques  et  du  diaphragme,  des  efforts  de 
vomiturition  et  de  l’écume  s’échappe  par  instants  de  la  bouche.  Les  membres  sont  en 
complète  résolution;  les  réflexes  cutanés  et  tendineux  normaux.  Le  pouls  est  misérable, 
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petit  (80  à  la  miuute);  la  respiration  est  superficielle,  lente  (8  à  la  minute);  parfois  elle 
s’arrête  et  reprend  par  une  inspiration  plus  profonde,  Température  normale. 

L’état  parait  s’aggraver  dans  la  soirée.  Le  teint  est  pâle,  blafard,  les  narines  pincées, 
la  bouche  sèche;  le  pouls  devient  de  plus  on  plus  iniséralde,  la  respiration  plus  superli- 
ciello  et  pins  lente.  On  pratique  alors  une  saignée  do  400  gr.  et  immédiatement  après  une 
injection  intra-veineuse  d’eau  salée  à  2  pour  1000. 

Le  soir,  légère  liyperlhermie  (38»),  mais  l’état  coinateu.x  persiste.  1  gr.  do  caféine  on 
injection  sous-cutanée. 

//«  3  fén  icr.  -r-  On  retire  par  la  sonde  820  ce.  d’urines  qui  renferment  28  gr.  5  d’urée, 
3  gr.  95  de  chlorure  et  2  gr.  de  pliosphates. 

On  pratiiiiie  dans  la  inatinéi^  une  injection  sous-cutanée  de  500  gr.  de  sérum  à  7  pour 
1000,  et  on  fait  un  gros  lavage  intestinal.  1  gr.  de  cajéine  en  injection  sons-eutanée. 

La  malade  est  toujours  dans  un  état  comateux,  les  yeux  convulsés,  les  membres  en 
résolution.  Mais  la  respiration  est  plus  fréquente,  plus  ample,  le  pouls  moins  rapide  et 
plus  fort  (90“).  La  température  est  normale. 

Le  4  fên-ivi-.  —  Urines  retirées  par  la  sonde,  Q..  1110  cc.  ;  U.,  28  gr.  10;  Chl.,  4  gr.  ; 
l'h.,  1  gr.  93. 

L’état  général  s’est  amélioré.  Le  pouls  et  la  icspiration  sont  normaux.  Les  secousses 
nystagmiformes  dos  yeux  ont  di.sparu,  mais  la  malade  est  toujours  plongée  dans  une  sorte 
lie  torpeur,  les  yeux  fermés,  mais  les  globes  convulsés,  ne  répondant  pas  aux  questions 
posées,  mais  réagissant  aux  excitations  violentes  (piqûre,  éther,  etc.)  'Tout  danger  étant 
écarté,  on  doniie  par  la  sonde  2  liti  es  de  lait  avec  8  jaunes  d’ieufs. 

Le  5  férrier.  —  Urines  retirées  par  la  sonde.  Q.,  075  cc.  ;  U.,  20  gr. 

La  malade  sort  de  son  état  do  torpeur.  Elle  se  plaint  d’une  céphalée  intense,  et  elle  n’a 
pas  conservé  le  moindre  souvenir  des  quelques  jours  qui  viennent  de  s’écouler. 

Elle  prend  2  litres  de  lait  avec  8  jaunes  d’ieufs. 

Lu  O  fi'orii'r.  -  L'état  général  s’améliore  et  redevient  tout  à  fait  normal. 

A  la  suite  d’une  suggestion  à  l'état  de  veille,  la  malade  a  uriné  spontanément  23  gr. 
d’urines. 

On  retire  par  la  sonde  805  cc.  d’urines,  avec,  U..  21  gr.  60;  Chl  ,  2  gr.  40;  I‘h.,  0  gr.  94. 

La  malade  a  pris  2  litres  do  lait,  3  leufs  à  la  coque  et  35  gr.  de  viande. 

Le  7  février.  —  Urines  retirées  par  la  sonde,  Q).,  810  cc.  ;  U.,  21  gr.  50;  Chl.,  4  gr.; 

l'h.,  2  gr.  80. 

La  malade  a  pris  2  litres  de  lait  et  14  jaunes  d’inufs. 

Le  8  féorier.  —  Urines  retirées  par  la  sonde,  Q.,  040  cc.  ;  U.,  16  gr.  8;  Ch,,  2  gr.  73; 
l'h.,  2  gr.  73. 

La  malade  a  pris  2  litres  de  lait,  8  jaunes  d’œufs,  2  alouettes. 

Le  .9  février.  —  Dans  la  matinée,  on  retire  000  gr.  d’urines  par  la  sonde.  Forte mgijeslion 

li  l'état  (le  vrille  pour  supprimer  la  rétention.  A  3  heures  de  l’afirés-midi,  la  malade  est 
prise  d'une  douloui’  rénale,  et  ti’és  rapidement  elle  émoi  siionlanément  475  cc.  d’urines  san¬ 
glantes  qui  renfei-ment  des  globules  l'ouges.  L'exploration  du  rein  est  négative. 

Le  10  férrier.  —  La  rétention  adispai'u.  La  malade  urine  spontanément  635  cc.  avec 
U..  17  gr.  30;  Chl.,  1  gr.  85,  l'h.,  2  gr  00,  sans  hématurie. 

Le  11  février.  —  Miction  spontanée.  O.,  575  cc.  ;  U.,  12  gr.  30;  Chl.,  1  gr.  95;  l'h. 
2  gr,  20. 

Le  12  février.  —  Miction  spontanée.  IJ.,  1210  cc.  ;  U.,  21  gr.  50. 

En  résumé,  la  malade,  âgée  de  1!)  ans,  est  iirisc  d’oligurie,  puis  d’anurie 
il  peu  prés  absolue  au  cours  d’une  rétention  vésicale.  Les  matières  extractives 
tombent  quanlitalivemenl  à  :  Urée,  ü  gr.  95.  Chlorure,  0  gr.  il,  phosphate, 
(I  gr.  13,  et  qualitativement  à  :  Urée,  8  gr.  96,  chlorure,  5  gr.,  phosphate 
1  gr,  218.  Survient  alors  un  état  comateux  en  même  temps  que  le  taux  des 
matières  extractives  s’élève  quantitativement  à  :  Urée,  28  gr.  5,  chlorure,  i  gr.  7f), 
phosphate,  i  gr.  40,  et  qualitativement  k  :  Urée,  31  gr.  83,  chlorure  7  gr.  9, 
phosphate,  5  gr.  161. 

Le  coma  disparaît;  la  rétention  d’urine  persiste,  une  suggestion  la  supprime 
brusquement,  en  même  temps  que  survient  une  hématurie.  En  quelques  jours, 
la  santé  redevient  normale. 

Cette  histoire  soulève  plusieurs  problèmes 
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1"  La  malade  est  vraiment  hystérique.  Les  crises  convulsives,  l’astasie-abasie, 
la  rétention  d’urine,  les  stigmates  habituels  sensitivo-sensoriels,  rapidement 
supprimés  par  la  suggestion  à  l'état  de  veille,  le  démontrent  pleinement. 

2"  La  malade  a  été  atteinte  de  rétention  d’urine  hystérique.  L’absence  de  toute 
cystite  et  d’une  lésion  organique,  le  spasme  du  sphincter  urétral  et  surtout  la 
■disparition  soudaine  de  la  rétention  à  la  suite  de  la  suggestion  nous  paraissent 
suflisants  [lour  légitimer  cette  conclusion. 

3“  La  malade  a  été  atteinte  d’oliyurie  puis  d’anurie.  Nous  avons  craint  long¬ 
temps  la  simulation  ;  nous  avons  pris  toutes  les  précautions  nécessaires  pour 
éviter  cette  erreur;  la  malade  d’ailleurs  était  confinée  au  lit  par  une  plaie  de  la 
jambe  (intervention  chirurgicale  pour  retirer  les  épingles). 

4"  La  malade  a  été  atteinte  d’accidents  urémiques.  On  pourrait  croire  en  effet 
que  les  signes  observés  relevaient  d’un  coma  hystérique.  Mais  le  myosis,  les 
arrêts  respiratoires,  les  crises  convulsives,  les  efl'orts  de  vomissements,  la 
céphalée,  les  secousses  nystagmiformes  des  yeux,  l’analyse  du  sérum  retiré  par 
la  saignée  qui  a  montré  une  forte  quantité  d’urée  et  surtout  d’acétone  nous 
font  estimer  qu’il  s’agissait  bien  d’un  coma  organique,  et  qite  ce  coma  reievait 
de  l’urémie. 

S”  Mais  s’il  y  a  relation  entre  l’anurie  et  le  coma  qui  lui  a  succédé,  faut-il 
rapporter  ces  deux  accidents  à  l'hystérie? 

<0  Nous  avons  recherché  avec  soin  s’il  existait  une  cause  organique  rénale 
de  1’  anurie  et  de  l’urémie.  Les  urines  ne  contenaient  ni  sucre  ni  albumine,  La 
malade,  âgée  de  19  ans,  est  bien  portante,  sans  le  moindre  passé  rénal  (ni 
coliques  néphrétiques,  ni  scarlatine,  ni  hématuries),  L’oligurie  est  progressive, 
indolore,  succédant  à  la  rétention  vésicale,  La  malade  tombe  dans  le  coma  et 
aussitôt  s’opère  une  décharye  urinaire  énorme,  une  véritable  débâcle. 

Nous  avons  bien  relevé  une  hématurie,  mais  cette  hématurie  survécut  cinq 
jours  après  la  disparition  du  coma;  elle  succède  à  la  disparition  brusque  de  la 
rétention  à  la  suite  d’une  forte  suggestion,  elle  n’a  lieu  qu’une  seule  fois,  Est¬ 
elle  d’origine  rénale  ou  vésicale?  Eaut-il  invoijucr  un  sondage  un  peu  violent 
qui  a  traumatisé  la  vessie?  Ce  sont  là  des  questions  que  nous  soulevons  sans  avoir 
pu  résoudre  ce  problème. 

Quoi  qu’il  en  soit,  sans  nier  la  possibilité  d’une  anurie  calculeusc,  du  moins 
rien,  ni  dans  le  passé  ni  dans  l’évolution  des  accidents  que  nous  avons  vu  se 
dérouler  sous  nos  yeux  ne  permet  de  soutenir  cette  hypothèse.  De  même  l’ex¬ 
ploration  du  rein  nous  a  permis  d’éliminer  l’hydronéphose. 

bj  On  peut  soutenir  que  l’anurie  est  de  cause  réllexc.  On  connaît  l’existence 
de  réflexes  réno-vésicaux.  Or  la  malade  est  atteinte  de  rétention,  avec  hyperes¬ 
thésie  de  la  muqueuse  uréthrale.  On  est  obligé  de  la  sonder;  on  peut  donc  admettre 
que  les  sondages  répétés,  sur  un  terrain  aussi  névropathique,  ont  provoqué  un 
arrêt  de  ia  sécrétion  rénale.  Le  coma  survient  et  aussitôt  l’épuration  rénale 
peut  s’clîcctuer,  une  débâcle  urinaire  survient.  Dans  cette  hypothèse,  l’anurie 
ne  serait  donc  pas  réellement  hystérique  mais  succéderait  à  un  accident  hysté¬ 
rique,  la  rétention  d’urine  avec  hyperesthésie  vésico-urétratc. 

c)  L’anurie  serait  hystérique.  L’histoire  de  la  malade  paraît  a  priori  démon¬ 
trer  l’exactitude  de  ce  diagnostic.  Mais  il  faut  reconnaître  que  nous  ne  possé¬ 
dons  pas  un  seul  critérium.  Certes,  s’il  était  possible  par  la  suggestion  de  faire 
apparaître  ci  volonté  cet  accident,  le  problème  serait  définitivement  résolu.  Mais 
d’une  part,  il  ne  nous  était  pas  permis  de  tenter  une  épreuve  qui  aurait  pu  être 
fataic  pour  la  malade,  d’autre  part,  si  le  résultat  positif  est  probant,  l’échec  de 
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la  suggestion  ne  prouve  rien,  puisque  nous  savons  que  tel  malade  n’est  pas 
suggestionnable  et  peut  présenter  cependant  des  accidents  de  nature  réellement 
hjstérique  tels  qu’hémianesthésie  sensitivo-sensorielle,  paralysie  systémati¬ 
sée,  etc...  On  dira  bien  (;ue  ces  derniers  accidents  sont  de  nature  hystérique 
parce  que  la  suggestion  les  développe  à  volonté  chez  d’autres  malades  sugges¬ 
tionnables  et  identiques  à  ceux  qui  surviennent  spontanément  chez  les  ma¬ 
lades  non  suggestionnables;  mais  on  répondra  en  opposant  la  rareté  de  l’anurie 
hystérique  à  la  fréquence  des  autres  accidents  liystériiiues,  convulsions,  para¬ 
lysies,  etc,,  et  par  suite  à  la  difliculté  d’avoir  recours  à  cette  preuve  par  la  sug¬ 
gestion. 

Dès  lors,  admettant  meme  la  nature  byslérique  de  l’anurie,  le  problème 
du  mécanisme  de  cette  anurie  est  fort  obscur.  Spasme  des  vaisseaux  glomé¬ 
rulaires,  inhibition  des  centres  bulbo-médullaires,  trouble  général  de  la  nutri¬ 
tion,...  nous  n’insistons  pas,  car  nous  sommes  là  sur  le  terrain  de  la  pure  hypo¬ 
thèse. 

6°  Que  faut-il  donc  conclure  ?  A  l’heure  actuelle,  toute  conclusion  ferme 
n’est  pas  possible.  11  sera  nécessaire  de  suivre  la  malade  pendant  plusieurs 
années  et  peut-être  alors,  si  une  maladie  organique  fruste  lève  le  masque  ou  si 
les  accidents  se  renouvellent  avec,  les  caractères  si  particuliers  qu’ils  nous  ont 
oITcrts,  aurons-nous  la  possibilité  de  choisir  entre  ces  deux  titres,®  anurie  hysté¬ 
rique  »  ou  »  anurie  chez  une  hysiérique.  • 

Xll.  Dix-huit  Autopsies  de  Sclérose  Latérale  Amyotrophique,  par 

ülM.  Uav.mo.no  et  Ckstan. 

Les  auteurs  ont  eu  l’occasion  de  pratiquer  l’autopsie  de  18  cas  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  à  la  Salpétrière.  Les  résultats  détaillés  seront  [lubliés 
ultérieurement. 

Xlll  Contribution  à  l’étude  des  Hémorragies  Sous-pie-mériennes 
secondaires  à  l’Hémorragie  Cérébrale,  par  M.M.  l'  Auiîct  I'auhe-Meaulieu. 
(Présentation  de  pièces.) 

Dans  une  séance  précédente  (1)  de  la  Société,  M.  Crouzon  a  attiré  l’attention 
sur  les  hémorragies  sous-pie-mériennes  secondaires  à  l'hémorragie  cérébrale,  et 
son  étude  était  basée  sur  trois  cas.  Nous  avons  jm  observer  dans  le  service  de 
notre  maître,  M.  Pierre  Marie,  à  liicétre,  des  faits  qui  rentrent  nettement  dans 
la  série  des  faits  décrits  parM.  Crouzon. 

Il  s’agit  on  premier  lieu  d'un  liomme  de  09  ans,  c.aiTior  de  son  métier,  (pii  fut  amené  à 
l’hospice  de  liicéire  le  10  février  1905;  la  veille,  sans  symph'jmes  prodromiques,  il  était 
tombé  hrus(iucmont  sans  connaissamte  pimdant  son  travail. 

On  est  on  présence  d'un  malade  dans  le  coma  complet,  immobile  dans  le  décubilus 
dorsal;  sa  respiration  est  slertoreuso,  mais  régulière;  sa  fa(,'e  est  pâle;  il  reste  cons¬ 
tamment  les  yeux  fermés  et  ne  réagit  à  aucune  excitation.  Les  membres  sont  raides, 
mais  alors  que  cette  contracture  est  facile  à  vaincre  du  côté  gauche,  elle  est  beaucoup 
plus  forte  du  côté  droit  ;  le  bras  droit  est  collé  contre  le  tronc,  l'avant-bras  lléclii  à 
angle  droit;  les  deux  membres  inférieurs  sont  en  extension. 

Les  rélloxes  rotuliens  sont  exagérés  des  deux  côtés;  les  réflox((8  abdominaux  et  (!ré- 
mastérions  sont  abolis;  le  réllexe  cutané  plantidre  se  fait  on  extension  dos  deux  côtés; 
d’ailleurs,  le  gros  orteil  de  cliai|ue  pied  est  en  by|)erexlonsion  constante. 

Pas  de  déviation  faciale,  les  impillos  no  réagissent  pas  à  la  lumière.  Quand  on  soulève 

(1)  O.  CitoiizoN.  Les  hcmorratjies  secondaires  de  l'hémorragie  cérébrale  el  la  coukur  san¬ 
glante  du  liquide  céphalo-rachidien .  —  Séance  du  15  janvier  19011. 
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les  paupières  et  qu’on  les  laisse  se  refermer  d’elles-mêmes,  la  paupière  gauche  retombe 
beaucoup  plus  vite  que  la  droite. 

l’a.s  de  contractions  fasciculaires. 

Très  légère  albuminurie. 

On  fait  une  ponction  lombaire.  Le  liquide  céplialo-racliidien  qui  s’écoule  sous  une 
pression  plus  forte  que  la  normale  présente  une  teinte  rosée  qui  reste  la  même  pendant 
toute  la  durée  de  récoulomcnt.  Après  centrifugation,  un  culot  rouge-vif  occupe  le  fond 
du  tube  et  le  li(iuide.  dans  son  ensemble,  garde  une  teinte  jaune  orange.  Au  micros¬ 
cope,  le  culot  se  montre  constitué  presque  exclusivement  par  des  hématies. 

be  lendemain  10  février,  le  malade  est  toujours  dans  le  coma,  sou  faciès  est  vultueux; 
son  pouls  est  très  rapide  (I3U  pulsations);  sa  respiration  est  stertoreuse  et  accélérée 
(27  par  minute)  ;  même  état  des  rétlexes.  La  température,  qui  était  la  veille  de 
tnontc  dans  la  soirée  à  40  degrés. 

Mort  le  11  février  dans  la  matinée. 

A  l’autopsie,  on  constate  une  volumineuse  hémorragie  récente  de  l’hémisphère  gauche 
avec  inondation  vontrirulaire.  Le  noyau  caudé  est  détruit  dans  sa  partie  antérieure,  la 
couche  optique  a  disparu  en  grande  partie,  il  ne  reste  du  noyau  lenticulaire  qu’une 
mince  bande  le  long  de  la  capsule  interne,  celle-ci  n’est  pas  détruite  mais  fortement 
refoulée  et  comiiriméo  en  dedans. 

lin  dehors,  la  paroi  do  la  vaste  cavité  hémorragique  n’est  séparée  de  l’êcorce  de  l’in- 
sula  que  par  une  bordure  étroite  de  substance  blanche. 

Sur  la  surface  du  cerveau,  la  pie-mère  ne  présente  rien  d’anormal,  sauf  dans  la  région 
antérieure  de  la  hase  au  niveau  des  lobes  fi  onlaux;  là  on  remarque  dos  traînées  hémor¬ 
ragiques  le  long  des  sillons  do  l’écorce. 

Sur  le  cervelet  existe  une  grande  nappe  rouge  foncée,  occupant  la  face  postérieure  des 
deux  lobes. 

Sur  la  moelle,  la  méninge  antérieure  est  absolument  normale  ;  la  méninge  postérieure, 
de  la  1"  à  la  X'  dorsale,  jirésenle  uue  traînée  sanguinolente  qui  s’élargit  progressive¬ 
ment  et  devient  plus  foncée  de  haut  en  bas  et  présente  son  maximum  à  la  partie  inférieure 
de  la  région  dorsale;  à  ce  niveau,  la  pie-mère  est  soulevée  sur  la  ligne  médiane,  sur 
une  largeur  de  3  à  4  millimètres. 

Nomiireuses  jdaques  calcaires  sur  la  méninge  rachidienne  postérieure. 

Quand  on  fait  une  incision  au  niveau  dos  régions  où  existe  cet  aspect  spécial  de  la 
pie-mère,  on  se  rend  très  bien  compte  qu’il  s’agit  de  sang  épanché  sous  la  pie-mère,, 
entre  celle-ci  et  la  surlace  dos  centres  nerveux. 

Nous  croyons  utile  de  présenter  en  même  temps  que  les  pièces  précédentes  les  cenli'es 
nerveux  d'un  aveugle  de  liicêtre  âgé  de  40  ans,  mort  le  20  février  1905  d'une  fracture  à  la 
hase  du  crâne,  causée  par  une  chute  d’un  troisième  étage. 

La  moelle  jirésente  des  lésions  identiques  comme  aspect  et  comme  topogi’aphio  à  celles 
do  notre  premier  cas;  sur  le  cervelet  il  y  a,  non  pas  une  grande  nappe  hémorragique 
conlluoutc,  mais  un  épanchement  sanguin  le  long  do  presque  tous  les  sillons  ;  sur  le  cer¬ 
veau,  prosiiuo  tous  les  sillons  de  la  face  externe  des  lobes  temporo-occipitaux  ainsi  quo 
ceux  de  la  hase  sont  le  siège  d'épaiichemont  hémorragique.  En  divers  points  de  l’écorce 
il  existe  un  léger  jiiqueté  hémorragique  visible  sur  la  coupe.  11  n’existait  pas  d’éjianchc- 
ment  dans  les  ventricules. 

Etant  donné  la  similitude  des  lésions  dans  ces  deux  cas,  nous  croyons  pouvoir 
aflirmer  que  chez  notre  premier  malade,  porteur  d’une  grosse  hémorragie  céré¬ 
brale  les  suffusions  sanguines  pie-mériennes  n’étaient  pas  dues  à  des  coagula¬ 
tions  ou  à  des  dépôts  posl-morlem  du  sang  échappé  par  les  ventricules,  puisque 
chez  le  second  où  les  lésions  méningées  étaient  identiques  il  n’y  avait  pas  de 
sang  épanché  dans  les  ventricules  et  dans  l’espace  sous-arachnoïdien.  Nous 
avons  cru  qu’il  était  intéressant  de  donner  cette  confirmation  indirecte  des  faits 
relatés  par  M.  Crouzon  parce  que  leur  exactitude  a  été  récemment  contestée  dans 
la  thèse  de  M.  Froin  (1). 

Dans  les  deux  cas,  les  suffusions  sanguines  sous-pie-mériennes  semblent 


(l)l''iioiN.  Les  liémorragies  sous-arachnoïdicnnos  et  le  mécanisme  de  l’hématolyse  en 
général.  Thèse  de  Paris,  1904,  p.  124, 
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résuUer  de  la  comrnotioa  cérébrale  et  médullaire,  commotion  traumatique  de 
dehors  en  dedans  dans  le  second  cas,  commotion  de  dedans  en  dehors  dans  le 
cas  d’iiémorragie  cérébrale. 

Comme  l’a  fait  remarquer  M.  Crouzon,  l’intérêt  de  ces  hémorragies  secon¬ 
daires  à  l’hémorragie  cérébrale  consiste  en  ce  que  la  présence  d’hématies  dans 
le  liijuide  céphalo-rachidien  n’implique  pas  forcément  l’issue  du  fojor  hémorra¬ 
gique  primitif  dans  les  ventricules. 

XIV.  Hémiplégie  homolatérale  gauche  chez  un  Gaucher  débile,  ancien 

hémiplégique  droit,  pur  M.M.  Mh.nest  Dupré  et  I’aui.  Camus. 

(Communication  publiée  comme  article  oriyinal  dans  le  présent  numéro  de  la 
Heuue  Neurologique.) 

XV.  Escarre  sacrée  chez  une  Tabétique  non  alitée,  par  M.  Pierre  Koy. 

La  plupart  des  auteurs  invoquent  uniquement  l’action  des  causes  irritantes 

extérieures  (malpropreté,  com[)ression  de  la  peau)  pour  expli([uer  la  production 
des  escarres  sacrées  chez  les  tabétiques  ou  chez  les  paralytiques  généraux.  Le 
fait  que  cette  même  escarre  sacrée,  absolument  typique  des  vieux  grabataires,  ait 
pu  survenir  chez  une  tabéticiue  qui  n’élait  pus  atüée,  mais  continuait  à  circuler 
dans  son  appartement  et  à  vaquer  à  scs  occupations  d’une  manière  encore 
assez  alerte,  semble  bien  allirmer,  contrairement  à  la  doctrine  classique,  que 
l’escarre  n’est  pas  toujours  un  accident  de  decubitus  ou  de  malpropreté  et  peut 
avoir  une  origine  exclusivement  névrotrophique. 

11  s’agit  d’une  femme,  tabétique  depuis  une  dizaine  d’années,  âgée  actuelle¬ 
ment  de  50  ans,  et  qui  présenta  successivement  :  une  paralysie  parcellaire  de 
la  IIP  paire  (droit  interne  de  l’odl  gauche)  qui  ne  dura  que  quelques  mois;  plu¬ 
sieurs  crises  viscérales  douloureuses  avec  vomissements;  une  gène  progressive 
de  la  marche,  avec  dérobement  des  jambes. 

Aujourd’hui  on  note  chez  elle  :  inégalité  pupillaire,  avec  mydriase  et  signe 
d’Argyll-liobertson  du  côté  gauche;  signe  de  lîombcrg;  cxagéralion  des  réflexes 
rolulieiis  et  adnlléens,  réflexes  r.ulanés  plantaires  en  extension;  arrêts  brusques  au 
milieu  de  la  miction  ;  by peresthésie  diffuse  des  menabres  inférieurs;  lymphocy¬ 
tose  du  Ihpiide  céphalo-rachidien. 

Chez  celte  lahélique  avec  sclérose  combinée  s’est  développée,  en  moins  de  deux 
jours,  et  alors  quelle  était  debout  et  circulait,  comme  à  l’ordinaire,  une  escarre 
sacrée  ijui  s’augmenta  très  rapidement  en  surface  comme  en  profondeur. 

(Iràce  peut-être  aux  pulvérisations  [diéniciuées  faibles  et  aux  jiansements  soi¬ 
gneux  à  l’eau  oxygénée,  la  marche  envahissante  de  rulcéralion  huit  par  être 
enrayée  ;  aujourd’hui,  cin(|  semaines  ajirés  le  début,  la  porte  de  substance  semble 
en  bonne  voie  de  réparation. 

Il  est  il  noter  que  cette  même  tabéli(|ue  avait  présenté,  il  y  a  deux  ans,  quatre 
ou  cinq  petites  escarres,  soebes,  noirâtres,  et  qui  mirent  prés  de  deux  mois  il 
s’éliminer.  Les  [letites  escarres,  siégeant  il  la  fesse  et  à  la  face  externe  des 
cuisses,  avaient  été  provoquées  par  des  injections  sous-cutanées  quotidiennes 
d’un,  puis  de  deux  cenlimèlres  cubes  de  cyanure  de  mercure,  faites  jiourlant 
avec  toutes  les  précautions  antiseptiques. 

Uuoi  (|u’it  en  soit  du  rapprochement  possible  de  ces  escarres  consécutives  aux 
injections  avec  l’escarre  sacrée  survenue  s[iontanémcnt,  il  reste  établi  (|ue  l’étio¬ 
logie  babituelle  ne  peut  être  invoiiuéc  dans  ce  cas,  [luisquc  notre  tabétique 
n’était  pas  alitée  et  no  présentait  pas  de  troubles  siibinctériens  notables. 
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XVI.  Sur  la  Déviation  Conjuguée  des  Yeux  et  de  la  Tête,  par  M.  Pierre 

IIO.NNIER. 

Dans  un  travail  récent  (t)  M.  Grasset  écrit,  en  conclusion  ; 

«  Loin  de  dire  que  la  conception  des  oculogyres  ne  peut  pas  être  soutenue, 
on  peut  prétendre  que  la  clinique  conlirmc  de  plus  en  plus  cette  proposition, 
déjà  émise  par  l’un  de  nous  et  qui  résume  à  la  fois  la  conception  des  hémiopti¬ 
ques  et  dos  liémioculomoteurs  :  chaque  hémisphère  voit  et  regarde,  avec  les  deux 
yeux,  du  coté  opposé.  » 

M.  Grasset  fait  ici  allusion  à  son  étude  sur  le  ehiasma  oculomoleur,  parue  en 
1897,  dans  la  Revue  Neurologique  (30  juin).  Je  cite  : 

Au  lieu  do  diviser  les  nerfs  optiques  m  nerf  droit  et  nerf  gaucho,  coniuie  le  fait  l'an¬ 
cienne  anatomie  grossière,  il  faut,  au  point  de  vue  physiologique  et  clinique,  diviser  les 
nerfs  optiques  en  deux  nerfs  licmioptiques  ou  hémivisucls  :  le  nerf  hémirisuel  droil,  qui 
pari  fie  la.  uiaitié  gauche  (les  deux  rétines  et  va  à  l'écorre  de  la  scissure  calcarine  gauche,  et 
le  nerf  hémirisuel  gauche,  qui  va  de  la  moitié  droite  des  deux  rétines  périphériques  à  la 
rétine  cérébrale  droite.  Il  on  est  absolument  do  mémo  pour  la  motilité  oculaire.  Au  lieu 
de  diviser  les  oculomoteurs  on  oculornoteur  commun  et  oculomoleur  externe,  il  faut  ron- 
cevoir  (pour  les  mouvements  latéraux)  doux  nerfs  hémioculomotours  :  l'hémi oculomoleur 
droil  ou  nerf  de.rlroggre  qui,  rieulde  l’hémisphère  gauche,  ra  an  droit  interne  gauche  et  au 
droit  e.rierne  droit  et  fait  tourner  les  peux  à,  droite;  et  l'hémioculumoleur  gauche  ou  nerf 
léroggre,  qui  vient  de  l’lubnisphére  droil,  va  au  droil  inlerue  droit  et  au  droit  externe  gauche, 
et  fait  tourner  les  yeux  à  gauche. 

Quatre  années  avant  M.  Grasset,  en  1893,  dans  mon  livre  sur  le  Vertige, 
j'avais  émis,  au  sujet  de  l’orientation  visuelle  et  de  l’orientation  oculomotrice, 
des  vues  qui  ne  sont  pas  sans  analogie  avec  celles  qu’il  a  développées  souvent 
depuis. 

Chaque  nerf  optique  est  constitué,  non  ])ar  le  tronc  optique  qui  aboutit  au  glol)0  ocu- 
laii  e.  mais  par  la  bandelette  optique  qui,  sortie  d’un  hémisiihèro  cérébral,  se  divise  au 
niveau  du  cliiasma  en  deux  faisceaux  qui  aboutissent  respectivement  aux  deux  demi- 
rétines  de  même  sens,  c’est-à-dire  aux  deux  demi-rétiiios  droites  pour  la  bandelette  et  le 
cerveau  droits,  aux  deux  dend-rétiiies  gauches  ])Our  l’autre  hémisi)hère.  11  en  résulte  que 
c'est  par  la  bandelette  droite  que  l’hémisphère  droit  reçoit  les  impressions  qui  ont  leur 
origine  dans  la  moitié  gauche  du  champ  visuel  et  inversement  pour  le  gauche.  Chaque 
hémisphère  regarde  donc,  dti  colé  opposé,  comme  il  entend,  comme  il  louche  du  ciilé  opposé. 
11  s’clfectue  ainsi  une  ])remiéro  localisation  du  point  perçu  dans  la  moitié  gauche  ou 
droite  du  champ  visuel,  selon  que  la  perception  se  fait  par  la  bandelette  et  le  cerveau 
droits  ou  gauclies.  Cette  localisation  est  la  plus  immédiate. 

Je  décris  ensuite  la  localisation  dans  cliaquc  demi-rétine  et  le  mécanisme  de  la  projec¬ 
tion  sur  les  rétimis  corticales  conjuguées  (cunéns.  pli  courbe)  et  j’ajoute  :  «  Cos  deux 
formes  d’orientation  de  source  rétinienne  nous  permeltenl  de  guider  tes  mourements  du 
globe  oculaire,  qui  ont  pour  but  d’amener  le  point  cherché  dans  le  prolongement  de  l'axe 
optique,  c’est-à-dire  au  centre  de  la  vision  nette.  Cotte  aj)pro|)riation  oculomotrice  peut 
être  volontaire  et  nécessite  des  rappoiis  commissuraux  entre  la  surface  corticale  de  la 
vision  consciente  (cunéus)  et  les  centres  oculomoteurs  conscients  (pied  de  la  JR  fron¬ 
tale?)  Elle  peut  être  inconsciente  et  réllcxe  ou  plutôt  automati(]uo,  et  le  bulbe  (noyaux 
oculomoteurs)  semble  dans  ce  cas  intervenir  seul.  » 

J’ai  donc  sur  bien  des  points  précédé  MM.  Grasset  et  Dard  dans  la  question 
des  chiasmas  et  dans  celle  de  l’orientation  latérale  que  vient  de  reprendre  ce 


(1)  J.  Grasset  et  Gaus.sel.  Paralysie  dos  doux  hémioculomoteurs,  fleii.  Neurol,  30  jan¬ 
vier  190b.  —  Voir  aussi,  pour  cette  discussion  ;  Baiid,  Sem.  méd.,  13  janv.ot  4  mai  1904.  — 
Grasset,  Rev.  Neurol.,  13  juillet  1904.  —  Dufour,  Id.,  13  avril  1904.  —  Brissauu  et  PÉ- 
ciii.N,  Id.,  30  juin  1904.  —  ünjEaiNE  cl  Roussy,  Id.,  13  février  1905. 
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dernier.  J'ajouterai  qu’à  l’expression  de  nerfs  hémiopliques  j’ai  préféré  et  préféré 
encore  celle  de  nerfs  rétiniens,  qui  reste  anatomique  et  physiologique,  réservant 
le  nom  de  nerf  optique  à  la  bandelette,  qui  jirend  ainsi  rang  parmi  les  paires 
symétriques,  permettant  au  cerveau  droit  de  voir  à  gauche,  et  au  cerveau  gauche 
de  voir  à  droite. 

Cette  conception  devait  naturellement,  comme  le  constate  .M.  Crasset,  inter¬ 
venir  dans  la  théorie  sensorielle  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête, 
que  viennent  de  discuter  MM.  liard.  Grasset,  Dufour,  Brissaud,  Pôchin  et  Deje- 
rine.  Je  pense  qu’il  y  a  une  façon  simple  de  poser  la  question,  assez  complexe 
par  elle-même. 

Dans  le  mécanisme  physio-pathologique  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête 
et  des  yeux,  il  y  a  deux  parties  associées,  mais  distinctes;  l’une  est  l’informa¬ 
tion  centripète,  sensitivo-sensorielle,  l’autre  est  l’influx  centrifuge  moteur. 

Ce  dernier  système,  d’après  l’anatomie  pathologique,  descend  du  pli  courbe 
jusqu’aux  noyaux  oculomoteurs  bulbaires,  et  des  autopsies  aujourd’hui  assez 
nombreuses  nous  le  montrent  touché  à  dilférents  étages,  dans  l’écorce,  au  niveau 
du  centre  ovale,  dans  le  pédoncule  et  la  protubérance. 

Dans  tous  ces  cas,  c’est  l’appareil  centrifuge  moteur  qui  est  touché;  et  qu’il 
s’agisse  de  contracture  ou  de  paralysie,  nous  ne  pouvons  préjuger  de  l’interven¬ 
tion  de  la  voie  centripète,  puisque,  qu’elle  soit  altérée  ou  saine,  elle  reste  en 
amont  de  la  lésion  et  n’a  plus  de  manifestation  centrifuge. 

11  est  [lossible  que,  dans  certains  cas,  le  trouble  moteur  soit  provoqué  par  une 
hémianopsie,  trouble  de  la  voie  centripète  de  ce  même  système  physiologique, 
mais  il  est  encore  bien  plus  vraisemblable  que  l’hémianopsie,  au  lieu  d’être  la 
cause  du  trouble  moteur,  en  soit  l’effet. Nous  savons  que  les  lésions  et  les  troubles 
profonds  d’un  appareil  moteur,  surtout  nu  voisinage  de  l’écorce,  ont  leur  reten¬ 
tissement  non  seulement  en  aval,  sur  les  centres  bulbo-médullaires,  mais  en 
amont,  sur  les  centres  sensitifs  qui  en  régissent  physiologiquement  l’appropria¬ 
tion.  C’est  une  sorte  de  choc  en  retour,  de  reflux,  de  variation  négative,  qui 
retentit  sur  la  partie  centripète,  sensitivo-sensorielle,  de  l’appareil  dont  la  partie 
centrifuge,  motrice,  vient  d'être  frappée.  L’hémianopsie  dans  ces  cas  serait 
assimilable  à  ces  troubles  scnsitivo-sensoricls  qui  apparaissent  comme  épiphé¬ 
nomènes  dans  tant  de  monoplégies.  Elle  serait,  je  le  répète,  effet  et  non  cause 
du  trouble  de  l’appareil  moleur  dont  elle  régit  l'appropriation,  comme  si  la 
variation  brus(|ue  dans  l’écoulement  tonique  de  l’influx  nerveux  que  les  voies 
centripètes  apportent  aux  voies  centrifuges  avait  son  recul,  son  choc  en  retour 
sur  ces  voies  centripètes,  par  une  sorte  d’hystéro-traumatisme  canalisé  par  la 
fonction  elle-même,  par  un  renversement  du  réflexe  normal  sur  les  centres  cor¬ 
ticaux. 

L’association  de  l'hémianopsie  et  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  peut 
donc,  au  moins  dans  certains  cas,  s’expliquer  tout  autrement  qu’on  ne  le  fait 
d’ordinaire.  M.  Dcjerine  vient  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  l’observa¬ 
tion  d’un  cas  de  déviation  des  yeux  et  de  la  tête  chez  une  malade  hémiplégiée, 
—  aveugle  de  naissance  —  chez  laquelle  il  ne  peut  être  question  d’appropriation 
motrice  à  l’attitude  d’une  vision  latérale. 

De  même  qu’une  hémiplégie  ou  qu’une  monoplégie  peuvent  s’accompagner  de 
troubles  sensitifs  et  sensoriels  dans  le  domaine  des  segments  paralysés,  de 
même  devons-nous  admettre  qu’une  hémiplégie  oculaire  (Brissaud  et  Péchin) 
pourra  s’accompagner  de  Vhémlaneslhésie  visuelle  correspondanle  ;  dans  bien  des 
cas,  ce  ne  sera  pas  plus  l’hémianopsie  ([ui  commandera  la  déviation  oculaire 
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que  ce  n’est  d’habitude  l’anesthésie  d’un  membre  qui  en  détermine  la  paralysie, 
bien  qu’elle  puisse  en  troubler  l’appropriation  motrice. 

Quand  il  s’agit  do  déviation  des  attitudes  des  globes,  de  la  tête  ou  du  corps 
entier,  le  premier  appareil  sensoriel  qu’on  puisse  et  qu’on  doive  mettre  en  cause, 
c’est  sans  contredit  l’appareil  veslihulaire  du  labyrinthe,  ses  centres  et  ses  con¬ 
ducteurs. 

Cet  appareil  intervient  dans  l’appropriation  motrice  des  attitudes  oculaires, 
céphaliques  et  totales;  il  ne  peut  être  troublé  sans  que  nous  observions  des 
défaillances,  des  excitations,  bref  un  désarroi  quelconque  dans  la  régie  de  ces 
attitudes.  L’orientation  visuelle,  pour  ne  pas  quitter  ce  terrain,  repose  tout 
entière  sur  les  informations  d’attitudes  des  globes  et  sur  celles  des  attitudes 
céphaliques,  et  c’est  sur  cette  orientation  que  sont  établies  les  opérations  cons¬ 
cientes  ou  non,  volontaires  ou  automatiques,  de  la  visée  oculaire,  c’est-à-dire  de 
l’orientation  angulaire  du  regard. 

Nous  connaissons  mieux  les  rapports  anatomiques  établis  entre  les  noyaux 
vestibulaires  de  Deiters  et  de  Ilechterew  et  les  centres  bulbaires  de  l’oculomotri- 
cité,  que  nous  ne  connaissons  les  rapports  entre  ces  derniers  et  l’appareil  visuel 
et  oculaire.  Si  nous  admettons,  ce  qui  est  légitime,  que  l’appareil  vestibulaire 
est  relié  aux  centres  de  l’oculomotricité  corticale  comme  il  est  relié  à  ceux  de 
l’oculomotricité  protubérantielle, ce  ne  pourra  être  que  par  un  système  de  fibres 
qui  auront,  jusqu’au  pli  courbe  ou  à  la  deuxième  frontale,  à  côtoyer  les  fibres  qui 
descendent  de  ces  régions  corticales  vers  la  protubérance;  et  il  y  aura  alors  peu 
de  chances  pour  elles  d’échapper  aux  lésions  décrites  parles  auteurs  dans  les  cas 
de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux. 

La  physiologie  expérimentale  montre  que  les  moindres  lésions,  irritatives  ou 
suppressives,  de  l’appareil  vestibulaire  et  de  ses  conducteurs  déterminent  des 
troubles  directs  de  l’oculomotricité  ;  et  des  expériences  classiques  mettent  l'oculo- 
motricité,  surtout  dans  sa  voie  d’orientation  angulaire,  sous  la  dépendance  im¬ 
médiate  de  l’appareil  vestibulaire  de  l’oreille. 

J’ai  énoncé  à  ce  propos,  il  y  a  plusieurs  années  (1895),  une  proposition  qui 
a  une  certaine  portée  clinique  et  qui  est  la  suivante  : 

Autant  il  est  exceptionnel  de  voir  un  trouble  oculomoteur  lié  à  un  trouble  oculaire 
ou  optique,  autant  il  est  fréquent  de  le  voir  lié  à  un  trouble  auriculaire  et  veslibu- 
laire. 

Les  plus  terribles  traumatismes  de  l’œil  ne  provoqueront  guère  de  strabisme, 
de  nystugmus,  de  déviation  conjuguée,  de  paralysie  partielle  de  l’oculomotri- 
cité  centrale.  Ces  mêmes  troubles  apparaîtront  avec  la  plus  grande  facilité  à 
l’occasion  du  trouble  auriculaire  le  plus  insignifiant.  J’ai,  à  plusieurs  reprises, 
refait  cet  exposé  (1)  et  reproduit  ces  notions,  aussi  familières  aux  auristes 
qu’elles  le  sont  peu  aux  ophtalmologistes  et  aux  cliniciens  ;  je  n’y  reviendrai 
pas  ici  et  ne  parlerai  que  des  déviations  angulaires. 

De  même  que  le  trouble  vestibulaire  peut  produire  une  déviation  angulaire  de 
l’attitude  totale  du  corps,  sous  forme  de  latéropulsion,  d’anté-  ou  de  rétropul¬ 
sion,  ou  sous  forme  de  dérobement  paraplégique  ou  hémiplégique,  dans  le  sens 
sagittal,  transversal  et  horizontal,  phénomènes  bien  connus  dans  le  vertige 
banal,  de  même  nous  trouverons,  à  l’occasion  de  cas  de  vertige  labyrinthique 

(t)  Soc.  (le  Biol.,  Il  mars  1895.  —  Ber.  N((urol.,  décembre  1895.  —  Réflexes  auricu¬ 
laires.  —  L’Oreille,  etc. 
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caractérise',  des  dévialions  angulaires  spasmodiques  ou  paralytiques  de  l’attitude 
céphalique,  et  dans  certains  cas  ces  déviations  actives  affecteront  la  forme 
cloni(|ue. 

Pour  l’appareil  oculaire,  la  chose  est  encore  plus  fréquente  et  frappante.  Le 
moindre  accès  de  vertige  labyrinthique  pourra  s’accompagner  de  démationf.  con¬ 
jurées  cloniques  des  glolies,  dans  le  sens  de  l’oreille  malade.  C’est  le  cas  si  hanal 
du  nyslagmus  labyrinthique,  avec  spasme  unilatéral  et  sensation  d’écoulement  des 
objets  du  côté  de  l’oreille  malade.  J’en  ai  plusieurs  fois  exposé  le  mécanisme, 
l.a  déviation  clonique  peut  se  faire  du  côté  opposé,  mais  le  cas  est  beaucoup 
plus  rare.  Ce  nyslagmus  ])eut  aussi  cire  vertical. 

La  déviation  conjuguée  loniifnc,  tantôt  durable,  tantôt  très  passagère,  des 
yeux  du  côté  malade  est  plus  rare,  mais  je  l’ai  signalée  à  propos  du  vertige 
labyrinlbiiiue  dans  mon  étude  sur  le  hibes  labyrinlliiquc,  en  189!)  (1).  Je  n’ai 
jamais  observé  jusqu’ici  de  déviation  paralytique  des  deux  yeux  du  côté 

Dans  un  article  sur  les  schémas  é/(iéo-pro(«éécan(iels  (2)  j’ai  donné  l’observation 
résumée  de  deux  cas  identiques  de  verlige  laby rititbi(|ue  droit  avec  déviation 
spasmodi(|uc,  à  chaque  crise,  de  ta  tète  et  des  yeux  du  côté  droit.  Chez  un  de 
ces  malades,  que  m’adressa  le  l)"  llalipré,  de  Rouen,  le  traitement  de  l’oreille  a 
fait  disparaître  le  symptôme. 

Dans  les  autopsies  publiées,  avec  lésions  situées  à  des  étages  divers  des  voies 
centrifuges  (jui  unissent  le  plicoui’be  aux  centres  de  la  lll"  et  de  la  IV"  [)aircs  de 
la  protubérance,  l’appareil  centrii)ète  vcslibulo-oculomoteur  protubéranlicl,  et 
peut-être  l’appareil  vestibulo-pariétal  sont  vraisemblablement  touchés,  plus  pro¬ 
bablement  à  coup  sûr  que  les  voies  visuelles  centripètes. 

Les  déviations  angulaires  du  corps,  de  la  tète  et  des  yeux  peuvent,  dans  ces 
cas,  se  trouver  provoquées  isolément  ou  concurremment,  comme  s’il  s’agissait 
d’un  trouble  réllexe  d’origine  périphérique,  vestibulaire. 

Elles  peuvent  aussi  se  trouver  produites  immédiatement  par  lésion  directe  des 
voies  centrifuges  motrices,  c’est  le  cas  le  plus  établi. 

Il  est  enfin  possible  que  ces  déviations  soient  proiluites  par  rbémiano](sie, 
mais  il  semble  jilus  admissible  que  l’hémianopsie  soit,  au  contraire,  due  à  un 
choc  en  retour,  sur  l’appareil  sensoriel,  du  traumatisme  qui  a  porté  sur  l’aiq)a- 
reil  moteur  qui  lui  est  pbysiologiiiuement  et  anatomiquement  associé. 

X\  Il  Crises  douloureuses  de  Faux  Accouchement  chez  une  Tabétique, 

par  M.  Jean  Aiiadie  (de  liordeaux).  (.Note  ()résentée  i)ar  M.  IIUMty  !\lni(iE.) 

Je  viens  d’observer,  dans  le  service  de  .M.  le  professeur  A.  l’itrcs,  une  femme 
de  41  ans,  atteinte  de  tabes  confirmé,  présentant  des  crises  douloureuses  de 
nature  tabétique  qui  ressemblent  aux  douleurs  de  l’accoucbetnent. 

Chez  cette  malade,  le  diagnostic,  de  tabes  est  assuré  par  la  présence  de  dou¬ 
leurs  multiples,  de  ptosis,  de  diplopie  transitoire,  de  troubles  laryngés,  de 
troubles  des  sphincters,  par  la  constatation  du  signe  d’Argyll,  du  signe  de 
Weslpbal,  de  l’abolition  des  réflexes  acbilléens,  du  signe  de  Uomberg,  de  l’in¬ 
coordination  motrice  des  membres  inférieurs,  des  maux  perforants  [ilan- 
taires,  etc.,  etc.  L’affection  a  débuté  à  l’àge  de  39  ans  par  l’explosion  brusque 
de  douleurs  fulgurantes. 

(1)  Nouvelle  Icnnoyraphie  de  la  Satpélrière,  p,  lit,  mars  1899. 

(2)  l'resse  médicale,  2  septembre  1908. 
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On  ne  relève  dans  son  interrogatoire  ou  dans  son  examen  aucune  trace  de  syiihilis. 
Elle  a  eu  quatre  grossesses,  venues  à  terme,  sauf  la  seconde  qui  se  termina  au  bout  de 
sept  mois  et  demi  par  l’expulsion  d’un  enfant  mort. 

Depuis  sa  dernière  grossesse,  c’est-à-dire  depuis  deux  ans,  la  malade  est  atteinte  de 
crises  douloureuses  siégeant  dans  les  lombes,  le  bas-ventre,  les  voies  génitales  et  simu¬ 
lant  les  douleurs  de  l’enfantement. 

Tout  à  coup,  au  milieu  do  scs  occupations,  sans  qu’aucune  cause  puisse  expliquer  le 
retour  do  cos  phénomènes,  la  malade  ressent  de  fortes  douleurs  dans  les  régions  lom¬ 
baire  et  sacrée.  Ces  douleurs  sont  intermittentes,  séparées  par  des  intervalles  de  calme 
àbsolu;  elles  sont  assez  violentes  pour  obliger  la  malade  à  interrompre  ses  travaux. 
Elles  rayonnent  bientôt  de  leur  point  de  départ,  s’étendent  en  ceinture  de  chaque  côté, 
se  rejoignent  sur  le  pubis  et  plongent  dans  le  bassin.  Elles  deviennent  alors  constrictives, 
presque  continues  et  de  violence  de  plus  en  plus  grande.  En  même  temps,  do  petites 
douleurs  lancinantes  apparaissent  çà  et  là  dans  les  profondeurs  du  bassin.  Des  élan¬ 
cements  plus  intenses  font  sursauter  la  malade  et  lui  arrachent  quehiuefois  des  plaintes. 
De  Syndrome  douloureux  augmente  ])rogressi veinent  ;  les  lomhes,  la  région  sacrée,  la 
Ceinture  pelvienne,  les  organes  du  bassin  sont  le  siège  de  douleurs  profondes,  violentes, 
à  la  fois  constrictives,  lancinantes  et  oxpulsives,  dont  les  irradiations  s’étendent  parfois 
Jusqu’au  vagin  et  à  la  vulve  et  remontent  mémo  sur  la  paroi  abdominale  avec  sensa¬ 
tion  d’arracliement  du  nombril. 

Au  bout  d’nne  demi-heure  ou  trois  quarts  d’heure  on  général,  la  crise  entre  dans  une 
deuxième  phase.  Les  douleurs  précédentes  deviennent  moins  intenses,  et  ne  rej)arais- 
sent  qu’à  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés.  Mais  la  malade  commence  dès  lors  à 
ressentir  une  sensation  pénible  do  poids  dans  la  matrice  et  le  vagin;  cette  sensation  est 
continue,  surtout  désagréable  dans  la  position  debout.  Les  voies  génitales  inférieures 
semblent  alors  s’ouvrir  et  la  malade  a  l’impression  pénible  d’une  tète  fretale  qui  s’en¬ 
gage  dans  le  bassin.  Dès  ce  moment,  elle  s’agite,  marche  les  jambes  écartées,  se  couche 
Sur  son  lit  les  cuisses  entr’ouvertes  ou  vient  s'asseoir  sur  le  rebord  d’une  chaise,  le 
Wssin  dans  le  vide,  cherchant  à  atténuer  cotte  sensation  do  eorps  étranger  qui  lui 
donne  de  plus  en  plus  l’impression  de  la  résistance,  de  volume  et  de  la  forme  d’une  tète 
de  fmtus.  Ces  sensations  anormales  deviennent  pénibles  et  prennent  le  caractère  de 
douleurs  conquassantes  :  la  tête  ne  progresse  pas  dans  la  filière  pelvienne  et  cependant 
la  fausse  parturiente  chercho  à  s’en  débarrasser;  elle  fait  des  efforts  violents,  prend  des 
points  d’appui  sur  les  meubles  environnants,  contracte  ses  muscles  abdominaux,  pousse 
en  faisant  dos  grimaces  et  des  contorsions,  presse  son  ventre  à  pleines  mains  et  no 
peut  s’empêcher  do  crier  :  «  Mais  je  m'accouche,  je  m’accouche  1  »  lîien  ne  sort  cepen¬ 
dant,  elle  n'a  jias  d’émission  involontaire  d’urine  ou  de  matières  fécales.  Cette  deuxième 
partie  de  la  crise  dure  plus  longtemps  que  la  i)remière  et  persiste  en  général  pendant 
plusieurs  heures  avec  des  périodes  de  calme  relatif  et  des  reprises  où  l’ensemble  des 
Sensations  est  si  précis  et  si  pressant  que  la  malade  ])orte  ses  mains  à  sa  vulve  comme 
pour  recueillir  le  fruit  de  ses  elforts.  Enfin  hrusiiuemcnt,  comme  si  l’enfant  était  réelle¬ 
ment  sorti,  toute  sensation  douloureuse,  tout  phénomène  do  corps  étranger,  de  com¬ 
pression  et  d’éclatement,  disparaissent  comme  par  enchantement.  11  ne  reste  à  la  malade, 
avec  la  satisfaction  de  la  dis[)arition  de  la  crise,  qu’un  endoloi’issoment  vague  du  bassin, 
dos  organes  pelviens  et  des  parties  génitales  qui  gêne  la  station  assise. 

Ces  crises  douloureuses  pscudo-puorpèrales  leviennent  depuis  deux  ans,  à  intervalles 
irréguliers  assez  éloignés,  toutes  les  quatre  ou  cinq  semaines  environ.  La  malade  les 
attend  et  redoute  de  les  voir  survenir  :  elle  n’a  jamais  souffert  pendant  scs  accouche¬ 
ments  véritables,  qu’une  faible  partie,  dit-elle,  des  douleurs  de  ses  faux  accouchements. 
Chaque  crise  a  environ  une  durée  totale  do  quatre  à  cinq  heures  en  moyenne,  mais  il  est 
arrivé  quelquefois  ([u’olle  s’est  prolongée  pendant  un  et  deux  jours,  avec  un  calme 
relatif  pendant  la  nuit  et  la  reprise  dos  douleurs  le  lendemain  ;  dans  ces  crises,  les 
grandes  douleurs  lomho-ahdominales  étaient  moins  cruelles  et  plus  rares,  mais  la 
Sensation  de  la  tête  fœtale  était  permanente.  Enfin  le  toucher  vaginal  pratiqué  pondant 
la  période  douloureuse  no  révèle  aucune  contraction  de  l’utérus  :  la  sensibilité  des 
régions  endolories  est  normale  pendant  les  crises  ou  dans  leur  intervalle. 

En  outre  de  ces  crises  douloureuses  do  faux  accouchement,  la  malade  éprouve,  de 
temps  à  autre,  mais  moins  souvent  que  les  précédentes,  des  crises  d’un  caractère  spécial  : 
pendant  des  heures  entières,  avec  des  intervalles  de  calme  absolu  cependant,  elle  res¬ 
sent  des  sensations  do  raoiivomonts  intra-abdominaux  tout  à  lait  comparables  aux  mou¬ 
vements  du  fretus  dans  l’utérus  :  il  lui  semble  que  son  ventre  saule  et  que  l’enfant 
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remue.  Dans  lo  début  de  ces  crises,  elle  a  cru  maintes  fois  être  enceinte,  d’autant  plus 
que  depuis  son  dernier  accouclioment  elle  n'a  jamais  été  réglée. 

La  région  inférieure  du  tronc  est,  chez  cette  malade,  le  siège  de  prédilection  d’une 
foule  d’autres  sensations  anormales  ou  douloureuses.  C’est  ainsi  que  presque  tous  les 
Jours  depuis  plusieurs  années,  elle  se  plaint  de  douleurs  en  ceinture  lombo-abdominales, 
analogues  à  celles  qui  inaugurent  la  crise  de  faux  accouchement  mais  d’intensité  moindre 
cependant.  11  faut  mentionner  aussi  chez  elle  une  sensation  permanente  de  ventre  dou¬ 
loureux,  de  gène  intra-abdominale,  do  faux  besoins  d’uriner,  des  .sensations  de  brûlures 
assez  vives  ou  de  démangeaisons  an  niveau  de  la  vulve  ou  des  parois  vaginales  qui  Is 
forcent  à  se  laver  à  l’eau  froide  ou  à  se  gratter  avec  acharnement,  mais  sans  le  moindre 
soulagement.  Elle  n’a  jamais  nu  de  crises  clitoridieimes.  Elle  n’a  jamais  non  plus  de 
crises  do  douleurs  uniquement  limitées  au  territoire  vulvo-vaginal,  au  rectum,  à  l’anus, 
à  l’iirètro  ou  à  la  vessie. 

Enfin,  il  faut  signaler  chez  elle  l’existence  de  crises  gastrirjuos  typiques,  do  douleurs 
lancinantes  dans  les  membres,  dans  les  genoux  plus  particuliérement.  Elle  a  eu  une 
lois  seulement  une  grande  ci  ise  do  douleurs  fulgurantes  pendant  douze  heures  de  durée 
ayant  appai  ii  hrus(|uement  dans  les  membres  inférieurs  et  ayant  disjiai  u  de  môme. 
A  cela  il  faut  ajouter  aussi  la  fréquence  de  nombreuses  douleurs  en  brodequin,  en 
genouillère,  en  bracelet,  on  bague,  etc.  On  le  voit,  l’abondance  des  douleurs,  leur  variété 
et  surtout  leur  répétition  font  de  cotte  observation  un  véritable  cas  de  tabes  dolorosa, 
suivant  l’expression  de  Romak. 


Inexistence  de  la  plupart  de  ces  {diénoméries  douloureux  nous  apparaît 
comme  banale  chez  une  malade  atteinte  de  tabes  confirmé.  Certains  d’entre  eul 
cependant  attirent  plus  particuliérement  l’attention  ;  ce  sont  les  crises  doulou¬ 
reuses  de  faux  accouchement  qui  se  présentent  depuis  deux  ans,  environ  tous  les 
mois,  avec  des  caractères  toujours  identiques.  Leur  ressemblance  avec  le  syn¬ 
drome  douloureux  de  l’enfantement  est  frappant.  C’est  d'abord  la  malade,  le 
meilleur  Juge  en  la  matière,  qui  l’aflirme  et  qui  s’est  spontanément  servie  de  ce 
terme  «  faux  accouchement  »  pour  désigner  ces  crises.  Elle  ne  cesse  encore  de 
les  comparer  aux  douleurs  éprouvées  par  elle  dans  quatre  accouchements  véri¬ 
tables  :  ce  sont  des  douleurs  de  même  nature  et  de  même  siège,  mais  combien 
plus  intenses  et  plus  variées  dans  les  faux  accouchements.  Pour  «  faire  »  ses 
enfants,  comme  elle  le  dit,  elle  a  mis  une  heure  environ  chaque  fois  et  elle  a 
soulfert  de  douleurs  à  peine  plus  fortes  que  des  coliques  de  règles  :  c’est  presque 
de  l’accouchement  indolore  chez  une  tabétique.  Dans  les  crises  de  faux  accouche¬ 
ment  au  contraire,  lés  douleurs  persistent  avec  des  accalmies  et  des  paroxysmes 
pendant  des  heures  et  même  des  journées  :  elles  se  succèdent  suivant  le  cycle 
habituel  des  parturientes  ;  douleurs  préjiaranles  et  mouches  pendant  la  pé¬ 
riode  de  dilatalion;  douleurs  expulsives,  douleurs  conquassanles,  surdisten¬ 
sion  et  déchirement  pendant  la  période  d’expulsion.  L’abondance  et  l'intensité 
des  douleurs  lombo-sacrées  réalisent  même  dans  ces  crises  la  forme,  désignée 
vulgairement  de  «  accouchement  par  les  reins  »,  si  redoutée  des  femmes  et  des 
accoucheurs. 

Je  n’ai  pas  retrouvé  dans  la  littérature  du  tabes  une  description  de  crises 
semblables.  Dans  la  sphère  génitale,  les  auteurs  signalent  en  bonne  place  les 
accès  voluptueux  survenant  spontanément  chez  des  femmes  atteintes  de  tabes, 
accès  qui  ont  été  décrits  par  M.  Pitres  et  désignés  par  lui  sous  le  nom  de  crises 
clitoridiennes.  Ils  font  mention  encore  de  crises  vulvo-vaginales  étudiées  par 
Morselli,  consislant  en  des  douleurs  parfois  fort  vives  survenant  par  accès  dans 
le  tiirritoire  vulvo-vaginal  et  qui  seraient  dues  à  un  spasme  du  constricteur  du 
vagin,  liien  (|ue  dans  la  même  sphère,  les  crises  de  faux  accoifchcment  se  dis¬ 
tinguent  suffisamment  des  unes  et  des  autres.  Elles  se  rapprochent  au  contraire 
par  leurs  caractères  des  crises  uréthrales  ou  rectales  des  tabétiques,  où  l’on 
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rencontre  fréquemment  avec  des  douleurs  raj’onnant  autour  de  Turètre  ou  du 
rectum  une  sensation  permanente  de  corps  étranger  qui  distend  ou  déchire  le 
calibre  de  ces  conduits.  Cette  ressemblance  et  l’allure  particulière  de  ces  crises 
rn  ont  engagé  à  en  consigner  et  à  en  rapporter  tous  les  détails,  malgré  que  je 
ne  les  aie  observées  que  chez  une  seule  tabétique.  Mais  je  ne  serai  pas  étonné 
d  apprendre,  en  interrogeant  désormais  sur  ce  point  les  femmes  atteintes  de 
tabes,  que  certaines  d’entre  elles  ont  éprouvé  de  semblables  phénomènes,  avec 
des  intensités  variables  sans  doute,  mais  avec  des  caractères  suffisamment  pré¬ 
cis  pour  qu’on  puisse  leur  conserver  la  désignation  de  crises  douloureuses  de 
faux  acconeUement . 

XVlIt,  Sur  un  cas  de  Paralysie  de  Landry  sous  la  dépendance  d’une 

Myélite  diffuse  aiguë,  [lar  M.  G.  M.munksco  (de  lîucarcst).  Note  présentée 

par  M.  PiKHUE  Mahik.j 

Il  s’agit  d’une  femme  âgée  de  30  ans,  entrée  dans  mon  service  de  l’Iiêpilal  Pantelimon, 
le  28  novembre  tOOi. 

Elle  raconte  avoir  eu  une  sensation  de  brûlure  dans  le  dos  vers  le  lo  novembre,  sensa¬ 
tion  qui  s’exagéra  pondant  la  nuit.  Le  23  novembre  la  malade  a  éprouvé  une  sensation 
de  froid  dans  les  membres  inférieurs  et  lo  lendemain  elle  ne  pouvait  plus  on  faire  usage 
soit  pour  marcher  soit  pour  se  tenir  debout.  Lo  20  novembre,  il  y  a  paralysie  complète 
des  membres  inférieurs. 

Sensation  de  brûlure  dans  la  région  cervico-dorsale  et  le  27  du  même  mois,  engourdis¬ 
sement  des  doigts  et  paralysie  dos  mains.  Depuis  le  commencement  de  la  maladie,  il  y  a 
eu  constipation  opiniâtre  et  incontinence  d’urine.  Au  moment  de  l’examen  on  constate  la 
paralysie  absolue  des  membres  inférieurs  ;  la  malade  était  incapable  de  faire  le  moindre 
uiouvcment,  dans  les  différents  segments  des  membres,  les  mouvements  passifs  se  font 
Sans  aucune  résistance;  paralysie  presque  complète  des  doigts,  c’est  à  peine  si  la  malade 
peut  indiquer  des  mouvements  de  llexion  et  d’extension  à  l'indicateur  et  au  médius. 
Paralysie  très  accusée  des  mouvements  à  l’articulation  radio-carpienno  ;  conservation 
■’clative  dos  mouvomouts  à  l’articulation  do  l’épaule  et  à  celle  du  coude.  Les  extenseurs 
du  poignet  et  du  coude  n’opposent  presque  plus  de  résistance  aux  mouvements  passifs, 
la  résistance  des  fléebisseurs  est  mieux  conservée. 

Paralysie  des  muscles,  de  l’abdomen,  météorisme  considérable.  A  cause  de  la  gène  res¬ 
piratoire,  la  malade  ne  peut  pas  rester  couchée,  la  respiration  est  bruyante,  superficielle 
(iO  respirations  par  minute,  96  pulsations). 

Abolition  des  dilférontos  formes  de  sensibilité  (sensibilité  tactile,  douloureuse,  tber- 
uiique,  vibratoire,  â  la  pression,  sensibilité  articulaire  jusqu’au  niveau  de  l’ombilic).  A 
partir  do  ce  point  jusqu’à  l'appendice  xvpho'tde  il  n’y  a  qu’une  diminution  de  la  sensi¬ 
bilité. 

Aux  membres  supérieurs,  il  n'y  a  que  dos  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité. 

Abolition  des  réflexes  abdominaux,  abolition  des  réfiexos  rotuliens  et  achillécns,  pas  de 
clonus;  l'excitation  de  la  plante  produit  parfois  une  légère  extension  du  gros  orteil.  Cons¬ 
tipation  rebelle,  paralysie  do  la  vessie.  A  l'aide  du  cathétérisme  on  extrait  deux  kilo- 
Srammes  d'urine  claire  sans  albumine,  sans  sucre. 

Le  lendemain  de  son  entrée  à  l'hôpital,  on  fait  une  ponction  lombaire,  et  on  constate 
dans  le  liquide  rachidien,  d'apparence  noi'inale.  une  quantité  considérable  de  polynu¬ 
cléaires,  de  gros  mononucléaires  et  des  lymphocytes.  La  malade  a  eu  une  élévation 
thermique  pendant  son  séjour  à  rhûpital;  la  température  axillaire  a  oscillé  entre  38", 2 
et  39»,2. 

La  malade  succombe  subitement  le  30  novembre.  On  no  constate  aucune  lésion  dans 
les  organes  internes,  mais  la  moelle  épinière  est  tuméfiée  et  augmentée  do  volume.  Sur 
des  sections  transversales,  elle  apparaît  ramollie  dans  la  région  lombaire,  inférieure  dor¬ 
sale  et  cervicale  inférieure.  A  ces  dill'érents  niveaux,  la  moelle  est  comme  difiluente,  la 
substance  grise  fait  hernie. 

,  J’ai  examiné  à  l’aide  do  la  méthode  Nissl,  de  Busch  et  de  Cajal  la  moelle  épinière  à  par¬ 
tir  du  P"  segment  cervical  jusqu’au  IV"  segment  sucré.  Lo  maximum  de  lésion  siège  au 
niveau  du  V"  segment  dorsal.  Sur  des  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Nissl,  à  ce 
niveau,  il  est  impossible  do  distinguer  la  forme  des  cornes  antérieures. 
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liii  lésion  intéresse  à  la  fois  tous  les  éléments  constitutifs  de  la  moelle  ;  vaisseau*! 
méninges,  névroglio,  cellules  et  fibres  nerveuses. 

Les  jietits  vai.sseaux  et  surtout  les  veines  présentent  une  inflammation  des  plus  carac- 
térislii|ues. 

Sur  des  sections  transversales  on  voit  autour  des  vaisseau.*  de  véritables  nodules  péri¬ 
vasculaires  do  volume  parfois  considérable. 

Los  nodules  sont  constitués  par  plusieui's  espèces  cellulaires  :  il  y  a  d’abord  de 
gros  mononucléaires,  des  macropbages.  puis  dos  lympbocyles,  ensuite,  une  espèce 
do  cellule  ressemblant  beaucoup  aux  cellules  basophiles  !lc  la  moelle  osseuse.  On  voit 
encore  quelques  cellules  iiolynucléaires.  Les  cellules  endothéliales  sont  tuméfiées  et  aug¬ 
mentées  de  volume.  Ni  à  l’intérieur  des  vaisseaux,  ni  dans  les  cellules  qui  se  trouvent 
dans  leuis  parois,  ni  dans  le  tissu  int('rstitiel,  on  ne  voit  pas  de  microbes.  L’examen  du 
liquide  cépbalo-riichiilien  extrait  par  la  ponction  (‘st  resté  négatif.  La  lésion  diminue  dans 
le  sens  ascendant  et  descendant.  Déjà,  au  niveau  de  la  VI'  veine  dorsale,  elle  est  un  peu 
moins  accusée,  car  on  jjcut  reconnaître  plus  ou  moins  la  forme  des  cornes  antérieures  et 
postérieures.  Au  niveau  do  la  .\II'  dorsale,  la  lésion  mllammaloire  est  plus  discrète  et 
localisée  dans  la  suhsianco  grise  antérieure  et  postérieure  et  dans  les  cordons  latérauXi 
clic  fait  presque  comjilétement  défaut  dans  les  cordons  postérieurs  et  antérieurs.  Au 
niveau  de  la  1™  lombaii-e  la  lésion  est  l'antonnée  dans  les  vaisseaux  do  la  substance  grise 
antérieure  et  postérieure  et  finit  par  disparaître  au  niveau  du  I"  segment  sacré.  Dans  le 
sens  ascendant,  c’est-à-dire  au-dessous  du  V'  segment  dorsal,  l’altération  myi'litique 
subit  la  même  décroissance  progressive,  ainsi  elle  continue  à  ôire  très  accusée  au  niveau 
des  IV'',  lll».  11",  l"  segments  dorsaux  et  mémo  au  niveau  du  VIII'  cervical,  ])uis  elle 
diminue  encore  davantage  et  finit  jiar  disparaître  prcs(|uo  complètement  au  niveau  du 
IV' segment  cervical. 

Au  niveau  des  foyers  de  myélite,  les  libres  nerveuses  sont  fortement  altérées.  Un 
grand  nombre  de  libres  fines  de  la  substance  grise  présentent  sur  leur  trajet,  de  distance 
en  distance,  une  espèce  de  boutons  ou  de  variquosités. 

Dans  les  libres  grosses,  on  voit  do  distance  en  distance  des  dilatations  fusiformes  ou 
des  renllcmenis.  Los  libres  nerveuses  paraissent  comme  dissociées,  à  cause  de  rœdeme 
pi'oduit  par  l’inllammalion,  mais  la  rarélaction  de  ces  fibres  est  due.  on  ])arlie  à  unedirni- 
nulion  do  nombre.  Lu  dehors  de  la  dégénérescence  d'origine  myélitique  des  filiros  ner¬ 
veuses,  il  existe  aussi  une  dégénérescence  ascendante  et  descendante  mise  en  évidence 
par  ia  méthode  do  Itusch. 

Celle-ci  montre  dans  ios  cordons  de  Goll  cl  les  faisceaux  pyramidaux  la  présence  d’un 
grand  nombre  de  corps  granuleux,  ou  plutôt  de  macroiihages.  11  est  à  remarquer  que  ces 
doi  niércs  n'i  xislent  ipi’au  niveau  où  a  débuté  le  processus  myélitique  (V'"  dorsal)  et  dans 
les  cordons  ayant  subi  la  dégénérescence  ascendante  et  et  descendante.  La  prolifération 
des  cellules  névrogliques  est  considérable,  on  peut  en  suivre  toutes  les  phases  depuis  la 
simple  tuméfaction  jusqu’à  la  formation  des  cellules  de  Doitcis,  qui  offrent  des  dimen¬ 
sions  considérables,  au  point  de  simuler  les  cellules  nerveuses;  il  y  a  également  une 
hyperplasie  dos  fibrilles  île  la  névroglie. 

Los  lésions  dos  cellules  nerveuses  sont  très  variables,  mais  presque  toutes  sont 
atteintes  et  très  gravement,  cos  lésions  appartiennent  au  type  aigu  et  leurs  causes  sont 
mullipics  ;  poison,  hyperthermie,  anémie,  etc. 

La  méthode  de  Cajal  montre  que  les  neuro-fibrilles  sont  [irofondément  atteintes,  il  n’y 
a  lias  do  cellule  ayant  les  neuro-fibrilles  normales,  leur  lésion  varie  depuis  la  désintégra¬ 
tion  granuleuse  jusiiu'à  la  dégénérescence  com|)lète. 

Les  nerfs  périphériques  examinés  ont  été  trouvés  intacts. 

Un  somme,  il  s’agit  d’un  cas  de  paralysie  de  Landry,  appartenant  au  groupe 
des  paralysies  produites  par  myélite  diffuse  aiguë.  Les  cas  dcce  genre,  considérés 
autrefois  comme  rares,  sont  assez  nombreux  aujourd’hui;  ce  sont  ceux  de 
Oetlinger  cl  Marinesco,  l‘,  Marie  et  .Marincsco,  Ilallet  et  Dulil,  Stewart,  üuzzard, 
Wappensclimilt,  etc. 

La  cause  du  processus  myélitique  dans  le  cas  actuel,  étant  donné  l’absence  de 
microbes,  doit  être  eberebée  dans  une  substance  toxique  dont  le  point  de  départ 
est  resté  inconnu. 
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XlX.  Pathogénie  des  Œdèmes  d’origine  nerveuse  (Urticaire,  Œdème 

de  Quincke,  Trophœdéme),  par  MM.  Nino  Valobha  (de  Turin).  (Note  pré¬ 
sentée  par  M.  Henry  Meige.) 

Les  éludes  récentes  de  l’école  française  qui  ont  produit  un  changement  profond 
dans  les  théories  sur  la  pathogériie  des  œdèmes  en  général,  n’onl  pas  ébranlé  la 
conviction  qu’il  existe  une  classe  d’œdèmes  qui  dépendent  de  rinflucnce  du 
système  nerveux.  La  palhogénie  de  ces  œdèmes  nerveux  est  souvent  recherchée 
dans  l’action  des  nerfs  vasomoteurs,  quoiqu’ils  ne  s’accompagnent  pas  toujours 
avec  des  phénomènes  vasomoteurs  visibles,  et  qu’il  n’existe  pas  une  démonstra- 
üon  expérimentale  de  ce  fait,  à  savoir  que  la  vasodilatation  produise  par  elle- 
Wême  Tœdèmc. 

Cette  action  des  nerfs  vasomoteurs  a  été  particuliérement  invoquée  pour 
1  explication  de  la  formation  île  Vurlicaire,  de  V œdème  de  Quinke,  et  souvent 
aussi  de  l’hypertrophie  du  tissu  conjonctif  sous-cutané  concomitante,  comme 
dans  le  trophœdéme  chronique.  Par  l’étude  de  nombreuses  observations  person¬ 
nelles  et  par  l’examen  de  la  littérature,  on  peut  se  convaincre  que  ces  trois 
formes  présentent  des  liens  cliniques  très  étroits.  Autant  pour  ce  qui  concerne 
las  données  de  l’étiologie  (causes  occasionnelles  et  causes  prédisposantes), 
comme  pour  ce  qui  regarde  les  caractères  morphologiques,  on  trouve  une 
identité  parfaite,  ou  bien  toute  une  série  de  cas  de  passage  qui  empêchent  de 
trouver  entre  les  trois  formes  une  différence  essentielle.  11  est  donc  bien  logique 
de  rechercher  une  pathogénie  analogue  pour  ces  trois  formes  cliniques.  Mais  il 
a’est  pas  difficile  de  démontrer  que  l’hypothèse  qui  fait  de  l’œdème  nerveux, 
phénomène  commun  aux  trois  formes,  une  conséquence  des  phénomènes  vaso¬ 
moteurs  est  une  hypothèse  parfaitement  gratuite.  Seulement  l’urticaire  s’accom¬ 
pagne  d’une  vasodilatation  évidente,  mais  l’étude  chimique  nous  démontre  que, 
dans  ces  cas  aussi,  l’œdème  circonscrit  peut  se  présenter  indépendamment  des 
phénomènes  vasomoteurs. 

On  doit  être  frappé  de  la  fréquence  de  l’association  de  ces  œdèmes  avec  des 
phénomènes  sécréteurs  (sialorrée,  gastéosuccorée,  crises  de  sueurs  ou  de 

larmes . ).  Cette  remarque  permet  de  donner  de  ces  œdèmes  une  explication 

pathogénique  basée  sur  les  données  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie  expé¬ 
rimentales. 

Rappelons  avant  tout  la  définition  de  l’iEdéme  donnée  par  les  physiologistes  : 
L'œdème  est  constitué  par  la  stase  ou  par  l'accroissement  de  la  lymphe  dans  le  système 
nerveux  lacunaire  des  tissus.  (Traité  de  Luciani.) 

Sur  la  production  de  la  lymphe,  il  y  a  toute  une  série  d’expériences  classiques 
de  Heidenhain  qui  démontrent  qu’elle  n’est  pas  due  à  une  simple  transsudation 
niécanique,  mais  qu’elle  est  la  conséquence  d’une  sécrétion  de  l’épithélium  des 
Vaisseaux  du  sang.  Il  démontre  aussi  que  cette  sécrétion,  qui  peut  être  mesurée, 
peut  être  augmentée  énormément,  sans  l’intervention  des  phénomènes  vaso¬ 
moteurs,  par  l’absorption  de  nombre  de  substances.  Les  plus  actives  de  ces 
substances  qu’il  appela  lymphayoïjues  ]oueiü  un  rôle  d’une  importance  frappante 
dans  la  production  des  aidâmes  en  plaques  (muscle  d’écrevisse,  tête  de  sangsue, 
extrait  do  fraises,  extrait  d’ursin,  [leptones,  toxines  microbiennes . ) 

Les  expériences  de  Ostroumoff  ci  de  Marcaier  (1)  nous  démontrent  aussi  que 

(t)  Gassircr  avait  aussi  essayé,  à  propos  dos  œdèmes  do  Quinke,  d’établir  une  tliéorio 
pathogéuii|ue  basée  sur  les  expériences  do  Heidenhain.  Mais  il  avait  dû  Tabamlonner, 
car  il  ne  connaissait  pas  les  expériences  qui  démontrent  l'action  du  système  nerveux  sur 
la  lymiihosécrétion. 
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cette  sécrétion  de  laljmphe  peut  se  faire  sous  l’influence  du  système  nerveuïi 
car  ils  ont  obtenu  les  mêmes  phénomènes  de  lymphosécrétion  dissociée  des 
phénomènes  vasomoteurs  par  l’excitation  des  nerfs  périphériques. 

J’envisage  le  phénomène  œdème  nerveux  commun  aux  trois  formes  en  ques¬ 
tion  comme  la  conséquence  d’une  excito-sécrétion  localisée  de  la  lymphe.  Cette 
sécrétion  se  ferait  par  l’action  de  libres  sécrétrices  qui  sont  douées  comme  les 
vasomotrices,  de  voies  et  de  centres  spéciaux.  Ces  centres  peuvent  présente? 
chez  certains  sujets  une  excitabilité  spéciale.  Cette  excitabilité  morbide  peut 
être  acquise,  mais  plus  facilement  elle  est  congénitale  et  familiale. 

Pour  ce  qui  concerne  la  rougeur  qui  accompagne  l’o'déme  dans  l’urticaire, 
elle  serait  due  à  une  action  contemporaine  et  indépendante  des  libres  vasomo¬ 
trices.  Pour  ce  qui  regarde  l’hypertrophie  du  tissu  conjonctif  qu’on  peut  observer 
dans  le  trophœdéme  chronique,  elle  serait  produite  par  là  répétition  ou  bien  par 
la  durée  très  longue  de  ces  œdèmes  lymphatiques  qui  se  forment  sous  l’influence 
du  système  nerveux  dans  une  région  circonscrite.  Le  cadre  clinique  de  l’élé- 
phantiasisijui  présente  uncanalogie  morphologique  frappauteavec  le  trophœdéme 
nous  démontre  ([uelle  sorte  d’hypertrophie  du  tissu  conjonctif  peut  être  produite 
par  la  seule  présence  prolongée  de  la  lymphe  dont  le  reflux  est  mécaniquement 
entravé  dans  les  mailles  des  tissus.  Asher  el  Jlarhera  nous  ont  donné  la  preuve 
expérimentale  du  pouvoir  toxique  de  la  lymphe,  tandis  que  Teichmann  el  Young 
ont  démontré  son  jiouvoir  hypertrophiiint. 

Par  l’étude  de  deux  observations  personnelles  de  trophœdéme  chronique,  et 
des  observations  de  ce  genre  recueillies  dans  la  littérature,  on  peut  observer  que 
l’hypertrophie  du  tissu  conjonctif  est  précédée,  ou  bien  est  accompagnée,  par  des 
poussées  d’œdèmes  passagers  de  Quinlce,  ou  bien  encore  par  un  état  d’œdème 
vrai,  qui  n’est  pas  dépendant  des  causes  communes,  et  qui  peut  se  présenter 
avec  un  caractère  métaméri(iue.  Ces  œdèmes,  qui  dépendraient  d’une  excito- 
sécrétion  lymphatique,  [iroduisent  un  contact  répété  ou  permanent  de  la  lymphe 
avec  le  tissu  conjonctif  sous-cutané  dont  elle  cause  rhypertro[)hie.  L’hypertro¬ 
phie  ne  se  ferait  pas  d’emblée,  mais  elle  serait  précédée  par  une  période  de  stase 
lymphati([uc  ;  et  cela,  même  dans  les  formes  congénitales,  analogues  aux  élé- 
phanliasis  congénitaux  qu’on  observe  parfois  chez  les  (infants  des  femmes  qui 
présentèrent  dos  érysipèles  pendant  leur  grossesse,  et  qu’on  admet  produits  par 
dos  lympliangoïtes  fœtales. 

Kn  résumé  :  j’envisage  l’œdème  nerveux  circonscrit  de  l’urticaire,  do  la 
forme  do  (juinke  et  du  Iroplmulème  chroni(|uc,  comme  la  conséquence  d’une 
altération  do  la  sécrétion  lympathique,  qui  peut  frapper  une  région  plus  ou 
moins  étendue,  plus  ou  moins  profonde  du  dorme  ou  bien  do  l’hypoderme. 

La  forme  de  (Jiiinko  serait  le  représentant  type  do  ces  œdèmes,  et  par  un 
examen  attentif,  on  peut  en  démontrer  la  présence  dans  toutes  les  observations 
de  ce  genre.  Mans  l’urticaire,  l’œdéme  lympathique  avec  sa  démarche  aigue 
s’accompagne  de  phénomènes  vasomoteurs  ;  dans  le  trophoidème  chronique, 
il  produit  par  sa  présence  prolongée  l'hypertrophie  secondaire  du  tissu  con¬ 
jonctif  sous-cutané. 

'l'outcs  ces  formes  représentent  des  types  cliniques  séparés,  quoique  liés  par 
des  cas  de  passage.  Mais  elles  reconnaissent  une  pathogénie  unique  :  au  moins 
elles  dépendent  toutes  de  l’altération  du  système  lymphosécréteur  (1). 

|t)  Ou  tnjuvora  dans  le  travail  original  qui  sera  publié  dans  un  des  prochains  numéros 
de  la  Noiivr.Ue  hnnograiihie  de  ta  Salpétrière,  la  documentation  do  ces  idées  et  la  relation 
des  observations  jnu'sonnelles. 
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XX.  Note  sur  un  cas  d’Hémiplégie  ancienne  à  température  plus 
élevé  du  côté  paralysé,  par  MM.  Parhon  et  Papinian.  (Note  communiiiuée 
parM,  PiîRii.) 

On  connaît  depuis  les  recherches  de  Luys,  Féré,  Stumpel,  que  les  membres 
paralysés  des  anciennes  hémiplégiques  présentent  une  température  moins  élevés 
<iue  celle  du  côté  opposé.  On  trouve  pourtant  des  cas  qui  font  exception  à  cette 
‘‘ègle. 

C’est  à  MM.  Raymond  et  Courtellemont  que  revient  le  mérite  d’avoir  attiré 
I  attention  sur  ces  faits.  Dans  la  séance  du  14  avril  1904  de  cette  Société,  ils  ont 
présenté  une  femme  atteinte  d’hémiplégie  droite  avec  oedème  précoce  de  la  main 
du  côté  paralysé,  et  qui,  malgré  que  sa  paralysie  datait  de  trois  mois,  présentait 
encore  la  température  plus  élevée  de  ce  côté.  Nous  avons  observé  depuis  lors  un 
cas  qui  se  rapproche  ii  ce  point  de  vue  du  cas  présenté  par  ces  auteurs.  Nous 
3'llons  le  résumer  succinctement. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  48  ans,  atteint  d’une  hémiplégie  droite,  survenue  à  la  suite 
d  un  ictus  le  14  octobre  1902.  La  Tace  présente  le  sillon  naso-labial  un  pou  plus  profond 
du  côté  gaucho,  et  la  commissure  du  côté  paralysé  un  jieu  abaissée.  11  ne  peut  pas 
sifller,  mais  il  peut  soul'ller  une  allumette  placée  à  une  certaine  distance  de  la  bouche. 

Le  rire,  le  pleurer  ne  diffèrent  pas  du  côté  droit  et  du  côté  gauche.  Le  membre  supérieur 
présente  une  paralysie  très  accentui'e,  pourtant  les  mouvements  no  sont  pas  complôto- 
uierit  perdus,  ceux  du  membre  inférieur  sont  plus  étendus.  La  main  du  côté  paralysé 
présente  en  outre  un  œdème  dur,  jjlus  manifeste  sur  la  face  dorsale,  et  les  doigts  sont 
gonllését  fusilés. 

Les  réllexes  tendineux  sont  exagérés  du  côté  droit,,  où  il  présente  encore  le  signe  de 
"Rbinsky.  Il  ne  présente  pas  de  troubles  sensoriels.  Par  contre  on  constate  une  anesthésie 
tactile,  occupant  les  extrémités  des  membres  du  côté  hémiplégique.  Ces  membres  sont 
an  outre  le  siège  de  douloui  s  subjectives  très  intenses.  La  tension  arlériellc  est  abaissée 
comme  d’habitude  du  côté  malade,  les  sphymogrammes  montrent  que  la  ligneasccndanle 
as  t  très  courte  et  oblique,  se  continuant  presque  insensiblement  avec  la  ligne  descendante. 
Mais  le  point  le  plus  important  de  cotte  observation  est  que,  iiuoiquc  l’hémiplégie  date 
aa  plus  de  doux  années,  la  température  est  plus  élevée  de  0“,!  à  0",b  du  côté  malade  ([ue 
au  côté  opposé  ;  le  fait  est  d’autant  plus  important  qu’à  l’état  normal,  la  température  est 
do  0“,1  à  ü'',2  moins  élevée  du  côlé  droit  que  du  côté  gauche. 

Il  serait  intéressant  en  pareil  cas  de  connaître  le  siège  précis  de  l’altération. 
Ilans  notre  cas  les  troubles  subjectifs  et  objectifs  de  la  sensibilité  générale  doivent 
bous  faire  penser  à  la  possibilité  d’une  lésion  de  la  couche  optique,  bien  que  le 
biahide  no  présente  pas  de  troubles  de  la  mimique.  Fn  tout  cas,  les  observations 
ce  genre  pourront  être  utilisées  un  jour  pour  l’étude  de  l’inlluence  du  cerveau 
sur  la  thermogenése.  Elles  doivent  mettre  en  discussion  la  question  des  centres 
agissant  d’une  manière  différente  sur  cette  fonction, 

11  est  curieux  de  remarquer  que  dans  ce  cas  la  tension  artérielle  et  les 
sphygmogrammes  se  comportent  comme  dans  l’hémiplégie  habituelle. 

L’augmentation  de  la  température  du  côté  paralysé  pourrait  s’expliquer  par 
Une  modification  de  la  circulation  de  ce  côté.  11  convient  de  rappeler  que  Pruss 
U  soutenu  à  la  suite  de  ses  expériences  qu’il  existe  dans  le  thalamus  des  centres 
'’aso-dilatateurs,  et  dans  le  corps  strié  des  centres  vaso-constricteurs.  L’altération 
•le  ces  derniers,  fréquente  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  d’hémiplégie,  pro- 
•luit  d’abord  une  élévation  de  température  du  côté  paralysé,  suivie  bientôt  d’un 
abaissement.  La  lésion  du  thalamus  ou  d’une  partie  de  cette  région  ne  pourrait- 
elle  produire  les  effets  opposés? 

C’est  un  point  qui  doit  être  soumis  désormais  à  une  observation  attentive. 
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Kn  tout  cas,  nous  pensons  qu’il  existe  dans  le  cerveau  des  régions  déterminées, 
qui  agissent  sur  la  thermogenés  et  sur  les  l'onctions  vasomotrices.  Le  fait  que 
la  température  ne  se  comporte  pas  toujours  d’une  seule  manière  dans  l’hémi¬ 
plégie  organique,  la  prédominance  des  troubles  vaso-moteurs  sur  l’hémiplégie, 
comme  dans  le  cas  de  Kaiser,  l’apparition  d’un  hémi(jedéme  précédant  celle  de 
l’hémiplégie  comme  dans  un  cas  de  migraine  ophtalmique  rapporté  par  M.  Féré, 
l’épilepsie  .laksonienne  à  forme  vaso-motrice  étudiée  par  Oppcnheim,  sont  autant 
d’arguments  qui  parlent  pour  cette  manière  de  voir. 


A  11  heures  et  demie,  la  Société  se  réunit  en  comité  secret. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  fera  coïncider  sa  séance  du  mois  de  mai 
avec  le  voyage  que  les  médecins  anglais  doivent  faire  à  Paris  à  cette  époque. 
Les  neurologistes  anglais  seront  invités  à  prendre  part  à  cette  séance,  à  la 
suite  de  laquelle  un  déjeuner  leur  sera  offert  par  les  membres  de  la  Société. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  Jeudi  6  avril,  à  neuf  heures  du  matin. 


Le  (jèrant  :  P.  IIOUGIIEZ. 
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PARALYSIE  GÉNÉRALE  TUBERCULEUSE 
(syndrome  paralytique  par  encéphalite  tuberculeuse) 

Klippel, 

médecin  de  l’Iiôpilal  Tenon. 

La  tuberculose  peut  avoir  pour  conséquence  la  paralysie  générale  dans  les 
trois  conditions  anatomo-pathologiques  et  pathogéniques  suivantes  : 

1“  Par  encéphalite  tuberculeuse  caractérisée  par  la  présence  de  tubercules 
bacillaires  dans  les  méninges  ou  dans  le  cerveau,  et  le  mésencéphale.  Ces  tuber¬ 
cules  sont  visibles  au  microscope  dans  un  exsudât  méningé,  ou  bien  plus  volu¬ 
mineux  et  disséminés  çà  et  là  dans  l’encéphale,  ou  sur  les  parois  des  troncs 
artériels.  Dans  tous  les  cas,  ils  sont  accompagnés  de  lésions  dégénératives 
diffuses  de  l’écorce,  relevant  sans  doute  des  toxines  tuberculeuses,  et  pouvant 
expliquer,  par  leur  diffusion  même,  la  présence  d’un  syndrome  paralytique; 

2”  Par  encéphalite  dégénérative  développée  par  l’action  diffuse  des  toxines 
tuberculeuses,  mais  ici,  sans  que  dans  l’encéphale  on  ne  rencontre  de  lésions 
tuberculeuses  spécifiques,  c’est-à-dire  de  tubercules; 

3“  Par  encéphalite  infectieuse,  dont  l’origine  est  à  rechercher  dans  les  sym¬ 
bioses  microbiennes  des  cavernes  du  poumon. 

Tel  est  le  résumé  le  plus  bref  des  nombreux  mémoires  que  j’ai  publiés 
de  1891  à  1903  sur  ce  sujet,  et  qui  ont  eu  pour  but  d’établir  l’origine  tubercu¬ 
leuse  d’un  certain  nombre  de  paralysies  générales,  en  étendant  au  syndrome 
paralytique  ce  rôle  de  l’autointoxication  tuberculeuse,  dont  j’avais  déjà  marqué 
l’action  dans  les  amyotrophies,  les  névrites  et  les  délires  des  tuberculeux  (1889). 

Sans  insister  davantage  sur  ces  faits,  je  rappellerai  que  M.  L.  Bour  (1),  dans 
une  thèse  qui  lui  a  été  inspirée  par  M.  Pactet,  a  traité  cette  question  au  point 
de  vue  historique  et  pathologique,  et  a  confirmé  par  des  observations  person¬ 
nelles  les  faits  que  j’avais  moi-même  publiés. 

A  l’occasion  d’un  cas  nouveau,  je  me  propose  seulement  de  démontrer  encore 
une  fois  que  la  paralysie  générale  la  plus  évidente,  la  plus  incontestable  de  par 

(1)  Louis  Boon,  Rapport  de  la  tuberculose  et  de  la  paralysie  générale.  Thèse  de  Paris, 
1903. 

Voir  aussi  Klippel,  Rapport  au  congrès  de  Bruxelles  sur  l’histologie  de  la  paralysie  géné¬ 
rale,  août  1903. 
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ses  symptômes  et  sa  marche,  peut  être  le  résultat  de  la  tuberculose,  et  comme 
corollaire,  qu'il  existe  un  syndrome  paralytique,  et  non  pas  une  paralysie  géné¬ 
rale,  entité  morbide  relevant  exclusivement  de  la  même  cause  morbide. 

L’observation  dont  il  s’agit  semble,  d’ailleurs,  faite  pour  convaincre  les 
esprits  les  plus  rebelles  à  cette  double  conclusion. 

11  s’y  rattache,  en  effet,  un  ensemble  de  faits  si  précis  et  d’une  netteté  si 
grande  qu’aucun  doute  ne  semble  pouvoir  subsister. 

Au  point  de  vue  clinique,  le  malade  dont  il  s’agit  a  été  observé  et  suivi  par 
plusieurs  aliénistes  de  profession,  et  dont  la  compétence  est  proclamée  par  tous. 
On  verra  plus  loin  que  leurs  certificats  sont  unanimes. 

Au  point  de  vue  anatomique,  on  trouvait  dans  les  poumons  une  tuberculose 
de  date  ancienne  avec  propagation  aux  ganglions  du  médiastin.  Dans  l’encé¬ 
phale,  on  remarquait  :  1"  l’absence  des  lésions  décrites  par  Bayle,  dont  la  des¬ 
cription,  devenue  classique,  ne  s’applique  qu’à  la  forme  inflammatoire  de  la 
paralysie  générale; 

2“  On  rencontrait,  disséminés  dans  le  cerveau,  le  cervelet  et  le  mésencéphale 
de  gros  tubercules  caséeux,  avec  encéphalite  et  méningite  de  voisinage  seulement. 
Au  point  de  vue  histologique,  à  part  ces  régions  circonscrites,  il  n'y  avait  nulle 
part  de  diapédèse  dans  l’encéphale,  mais  seulement  des  lésions  dégénératives 
diffuses. 


OBSERVATIO.N 

11  s’agit  d’un  malade,  âgé  de  311  ans.  décédé  le  23  mai  190i,  après  avoir  été  soigné  et 
observé  par  deux  fois  dans  le  service  de  M.  le  Ü'  Pactet,  à  l’asile  des  aliénés  do  Vil- 

L’aulopsie  a  été  faite  par  M.  Privât  do  Kortunié,  interne  des  asiles,  et  qui  au  jour  môme 
de  l’autopsie,  a  reconnu  à  l’ceii  nu  de  gros  tubereiibcs  friables,  verdâtres,  secs  et  caséeux 
qui  se  trouvaient  disséminés  dans  l'eneépliale.  L’examen  histologique  a  été  fait  dans  mon 
laboratoire  par  mon  interne.  M.  Maurice  Renaud,  et  par  moi-même. 

Huit  certificats  ont  été  délivrés  au  nommé  Cl .  et  les  huit  attestent  que  le  malade  a 

présenté  les  signes  du  syndrome  de  la  paralysie  générale  progressive. 

L’un,  le  premier  en  date,  de  M.  BahinsUi,  médecin  de  la  Pitié,  porte  que  le  malade  est 
atteint  de  «  paralysie  générale  progressive  »,  et  qu’il  doit  être  interné. 

Les  sept  autres  cci  tifieats  sont  délivrés  par  des  médecins  aliénistes,  en  particulier  par 
MM.  Magnan  et  Pactet. 

L’énumération  dos  signes  piésentés  par  le  malade,  au  second  examen  de  M.  Magnan, 
après  quelque  temps  d’observation,  sont  :  «  Affaiblissement  des  facultés  intellectuelles 
avec  apathie,  indill'érence,  turbulence  par  intervalles;  inégalité  pupillaire,  faiblesse  mus¬ 
culaire  ».  et  le  premier  certificat  du  même  médecin  notait  eu  plus  :  «  Diminution  de  la 
mémoire,  et  embarras  de  la  parole,  » 

Los  certificats  do  M,  Pactet  établissent  le  diagnostic  de  :  «  Paralysie  générale,  affaiblis¬ 
sement  intellectuel,  embarras  et  bésitation  de  la  parole,  inégalité  pupillaire,  faiblesse 
musculaire  ». 

Un  certificat  du  D'  Le  Pilliatre.  ancien  interne  des  asiles,  et  ancien  préparateur  de  la 
Clinique  dos  maladies  mentales,  établit  le  diagnostic  de  ;  «  Paralysie  générale  progres- 

La  durée  de  la  maladie  a  été  d’environ  trois  ans  après  le  début  apparent.  Kilo  a  été 
marquée  par  une  marche  lentement  progressive.  Le  malade  est  sorti  pendant  peu  de 
temps  des  asiles,  pour  y  rentrer  ensuite.  Le  rerlilicat  de  sortie  délivré  par  M.  Pactet 
n’est  pas  motivé  par  une  rémission,  mais  par  l’état  calme  du  malade,  et  par  l’engage¬ 
ment  do  sa  famille  à  le  surveiller. 

Au  cours  do  la  maladie  oii  tous  les  signes  physiques  de  la  démence  ont  été  en  progres¬ 
sant,  il  s’est  produit  deux  fois  des  attaques  apoplectiformcs,  dont  l’une  au  début,  l’autre 
vers  la  fin,  et  qui  ont  entraîné  quelques  troubles  paralytiques  fugaces  du  côté  do  la 
parole  ou  des  membres.  Enfin,  la  mort  a  été  précédée,  le  malade  étant  alité,  d’un  état 
demi-uomateux,  avec  légère  déviation  do  la  commissure  labiale  droite,  quelques  secousses 
de  nyslagmus,  exaltation  des  réflexes  roluliens,  et  léger  clonus  du  pied. 
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■  Autopsie.  —  I.  —  Lésions  des  poumons  (d’après  les  notes  de  M.  Privât  de  Forlunié).  — 
On  trouve  dans  les  deux  poumons  des  lésions  de  tuberculose  non  ulcéreuse,  paraissant 
de  date  assez  ancienne,  accompagnée  de  lésions  d’adénopathie  trachéo-bronchique  très 
notables. 

La  lésion  des  poumons  consiste  des  deux  côtés  en  une  masse  do  pneumonie  chronique 
ardoisée,  dans  laquelle  on  découvre  sur  la  coupe  de  gros  tubercules  fibro-caséeux.  L’un 
de  ces  tubercules  présente  une  infiltration  calcaire.  Les  deux  sommets  des  poumons  ont 
ce  môme  aspect.  11  n’y  a  nulle  part  de  cavernes  ni  de  cavcrnules.  Les  ganglions  du 
inédiastin  sont  nombreux  et  très  augmentés  do  volume;  les  plus  altérés  ont  le  volume 
d’une  grosse  noix.  A  la  coupe,  ils  sont  de  coloration  grisâtre  et  infiltrés  de  matière  tuber¬ 
culeuse. 

IL  —  Lésions  de  l’encéphale.  —  Le  cerveau  a  été  durci  au  formol. 

Sa  configuration  extérieure  est  normale. 

.  Les  méninges  no  sont  ni  épaissies,  ni  adliérentes.  Leur  décortication  se  fait  facilement 
et  sans  érosion  de  l’écorce  cérébrale. 

Les  ventricules  ont  leur  aspect  lisse  normal. 

Les  coupes  multipliées  dans  tous  les  sens  font  découvrir  l’existence  de  cinq  gros 
tubercules. 

Deux  occupent  la  protubérance.  Ce  sont  des  noyaux  de  couleur  verdâtre,  plus  foncés  à 
leur  périphérie,  et  se  rattachant  au  tissu  sain  par  une  zone  rougeâtre.  Ils  sont  situés 
dans  la  moitié  droite  de  la  protubérance,  qu’ils  occupent  dans  presque  toute  sa  hauteur, 
touchant  en  bas  le  bulbe  et  atteignant  en  haut  la  limite  supérieure  de  la  racine  du 
V”  nerf.  La  coupe  en  est  arrondie;  elle  a  6  ou  7  inillimélrc.s  de  diamètre. 

L’un  des  noyaux  occupe  la  partie  antérieure  de  la  protubérance.  11  arrive  à  la  super¬ 
ficie  en  avant,  et  n’atteint  pas  en  dedans  la  ligne  médiane. 

L’autre  est  situé  sous  le  plancher  ventriculaire  à  sa  limite  externe. 

Kntre  les  deux  noyaux,  le  tissu  protubérantiel  présente  un  piqueté  hémorragique. 

Un  troisième  noyau,  de  même  apparence,  occupe  riiémisphère  droit  du  cervelet  à  sa 
partie  supérieure,  antérieure  et  interne.  11  a  le  volume  d’une  noisette.  11  empiète  en 
dedans  sur  le  pédoncule  cérébelleux  moyen;  en  avant  il  arrive  à  la  superficie  et  jilonge 
en  arrière  do  2  centimètres  dans  la  substance  blanche  cérébelleuse.  A  sa  partie  inférieure  il  a 
en  arrière  de  lui  un  polit  nodule  dont  il  est  séparé  par  une  mince  travée  de  tissu  sain. 

Enfin  deux  tubercules  occupent  l’hémisphère  gauche.  Ils  sont  semblables  à  ceux  de  la 
protubérance  et  du  cervelet. 

L’un  occupe  la  pointe  du  lobe  temporal.  De  la  grosseur  d’un  pois,  il  a  été  intéressé  par 
nne  coupe  sagittale  passant  à  1  cin.  5  de  la  face  interne  do  l’hémisphère. 

L’autre  do  mêmes  dimensions  est  situé  dans  la  couche  optique  à  deux  centimètres  en 
arrière  de  son  extrémité  antérieure,  et  près  de  son  bord  interne  et  supérieur.  Il  répond 
par  sa  face  supérieure  au  ventricule  latéral  et  au  corps  calleux  qui  repose  sur  lui. 

L’examen  microscopique  le  plus  minutieux  ne  iiermet  do  découvrir  de  lésions,  ni  dans 
la  moelle  cervicale  à  sa  partie  supérieure,  ni  dans  le  bulbe,  ni  dans  le  pédoncule  céré¬ 
bral,  ni  dans  l’hémisphère  droit. 

L’examen  des  coupes  microscopiques  révèle  au  contraire  des  lésions  diffuses  du  cer¬ 
veau.  11  confirme  la  nalure  tuberculeuse  des  cinq  noyaux  décrits. 

Ceux-ci,  sur  les  coupes  colorées,  se  détachent  très  nettement  et  apparaissent  comme 
Une  masse  homogène  très  vivement  teintée. 

A  un  faible  grossissement  on  les  voit  formés  au  centre  d’une  substance  caséeuse,  som¬ 
bre  ou  claire  suivant  les  endroits,  et  présentant  un  léger  pi(iueté  granuleux.  Autour  do 
Ces  niasses  caséeuses  et  se  continuant  avec  elles  par  dos  transitions  insensibles  se  voient 
d’innombrables  cellules  rondes  embryonnaires,  ijui  semblent  groupées  en  tourbillons 
autour  des  vaisseaux  gorgés  do  globules  rouges. 

L’infiltration,  embryonnaire  à  la  péripiiérie,  se  perd  insensiblement  dans  le  tissu 
sain. 

Au  fort  grossissement,  on  roconnaîl  que  l'aspect  granuleux  de  la  portion  centrale  du 
tubercule  est  dû  à  la  présence  de  nombreux  déchets  cellulaires,  à  des  débris  du  vais¬ 
seaux  plus  ou  moins  reconnaissables.  Dans  les  amas  cellulaires  se  voient  de  nom¬ 
breuses  cellules  géantes. 

La  recherche  de  bacilles  de  Koch,  sur  les  eoupes  colorées  à  la  fuchsine  de  Zehl,  est 
restée  sans  résultats.  H  n’est  pourtant  pas  douteux  qu’on  soit  en  présence  de  tubercules. 
C’est  ce  (|ue  prouvent  encore  les  lésions  des  méninges  et  de  la  substance  cérébrale. 

Au  voisinage  dos  gros  tubcrbules  du  cerveau  il  y  a  nettement  méningite  tuberculeuse 
caractérisée  parla  présence  dc'qp.ppe8  de  cellules  embryonnaires  au  milieu  desquelles  on 
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voit  des  tubercules.  Tous  les  vaisseaux  d’alentour  sont  le  siège  de  lésions  inflamma¬ 
toires  caractérisées  par  une  diapédèse  généralement  très  intense.  Ces  lésions  sont  plus 
marquées  sur  les  vaisseaux  méningés,  que  sur  les  vaisseaux  de  la  substance  cérébrale. 
Elles  ne  s’étendent  qu’à  une  certaine  distance.  Dans  les  zones  de  Técoree  cérébrale  éloi¬ 
gnées  des  tubercules  et  de  la  méningite  qui  les  entoure,  on  ne  trouve  pas  de  diapédèse. 
En  revanche  dans  tous  les  points  des  circonvolutions,  les  parois  des  vaisseaux  et  les 
cellules  de  l’écorce  sont  en  dégénérescense  granuleuse  très  prononcée  (noyau  et  proto¬ 
plasma). 

Lanévroglie  ne  parait  pas  proliférée  dans  les  zones  où  il  n’y  a  pas  d’infiltrations 
tuberculeuses. 

Les  mêmes  lésions  se  retrouvent  sur  les  coupes  de  la  protubérance.  Les  méninges 
sont  fortement  épaissies;  leurs  vaisseaux,  infiltrés  et  entourés  de  cellules  rondes.  C’est 
là  que  les  lésions  de  méningite  tubcrbuleuse  sont  le  plus  marquées.  Toute  la  partie 
droite  de  la  coupe  est  occupée  par  les  tubercules  qui  ont  servi  de  type  à  la  description. 

Au  niveau  du  bulbe  les  méninges  montrent  encore  leurs  vaisseaux  épaissis,  avec  des 
manchons  do  cellules  rondes.  On  y  voit  des  tubercules  à  cellules  géantes.  Les  vaisseaux 
du  bulbe  sont  atteints  des  mêmes  lésions,  mais  à  un  degré  moindre. 

Les  coupes  do  la  moelle  cervicale  au-dessus  du  bulbe  montrent  les  méninges  infiltrées 
de  cellules  rondes.  Los  vaisseaux  de  la  moelle  sont  encore  épaissis.  Alentour,  on  peut 
remarquer  une  sclérose  diffuse  légère  ainsi  qu’une  dégénérescence  disséminée  d’un 
certain  nombre  de  tubes  nerveux. 

La  moelle  cervicale  à  un  niveau  inférieur  ne  présente  que  des  lésions  bien  moin- 
■dres.  11  n’y  a  plus  qu’une  légère  diapédèse  des  vaisseaux.  Les  cellules  sont  en  dégénéres¬ 
cence  granuleuse. 

De  cet  examen  bistologii|uo  on  peut  conclure  qu’il  existait  dans  la  protubérance,  le 
cervelet,  la  couebo  optique,  bipartie  du  lobe  temporal  de  gros  tubercules  caséifiés;  que 
dans  leur  voisinage  immédiat  seulement  existaient  des  lésions  inllammatoires  tubercu¬ 
leuses  très  prononcées  dos  méninges  et  du  tissu  nerveux  ;  et  qu’il  n’existait  plus  loin 
d’eux  que  des  altérations  diffuses  toxiques  des  vaisseaux  et  des  cellules  nerveuses. 


Voilà  une  preuve  nouvelle  et  incontestable  de  l’étiologie  tuberculeuse  pos¬ 
sible  de  la  paralysie  générale. 

Une  conclusion  qui  se  dégage  du  rapprochement  de  ce  cas  avec  d’autres  obser¬ 
vations  est  que  la  paralysie  générale  la  plus  incontestable  par  l’ensemble  de  ses 
symptômes  et  par  son  évolution  peut  répondre  à  des  lésions  de  nature  diflé- 
rente. 

La  paralysie  générale  n’est  pas  l’aboutissant  de  toute  maladie  mentale, 
comme  le  voulait  lîsquirol  ;  elle  n’est  pas  non  plus  une  entité  morbide  dont  la 
cause  et  la  lésion  sont  toujours  les  mêmes,  comme  le  voulait  Bayle,  dont  les 
observations  ne  semblent  comprendre  que  des  formes  inflammatoires  (infections 
microbiennes). 

D’après  nos  travaux  la  paralysie  générale  est  un  syndrome  clinique,  caracté¬ 
risé  par  un  ensemble  de  signes  et  par  une  évolution  qui  sont  les  mêmes  sous 
l’inlluence  d’agents  pathogènes  divers,  en  action  sur  l’encéphale  sous  un  certain 
mode  et  en  deçà  et  au  delà  duquel  ces  mêmes  agents  pathogènes  produisent 
d’autres  syndromes. 
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II 

LA  DÉMENCE  PUÉCOCE  EST  UN  SYNDROME  MENTAL 
TOXI-INFECTIEUX  SUBAIGU  OU  CHRONIQUE 


Maurice  Bide 

Professeur  suppléant  chargé  du  cours  de  neurologie  et  de  psychiatrie 
à  l’Ecole  de  médecine  de  l’Université  de  Rennes. 

Je  rappellerai  dans  ses  grandes  lignes  la  description  de  la  démence  précoce 
d’après  la  conception  de  Kra'pelin;  il  en  existe  plusieurs  formes  aboutissant 
toutes  et  assez  vite  &  un  état  démentiel  où  l’on  retrouve  des  signes  physiques  tels 
que  les  attitudes  catatoniques,  les  gestes  stéréotypés,  les  phénomènes  d’opposi¬ 
tions,  la  verbigération.  On  désignera,  suivant  l’évolution  clinique,  une  forme 
hébéphrénique  à  début  précoce  et  où  l’on  note  d’abord  un  délire  incohérent 
alternant  avec  des  phrases  plus  ou  moins  stupides;  une  forme  catatonique  où 
les  phénomènes  cataleptoïdes  dominent;  une  forme  paranoïde,  où  la  période  de 
début,  plus  ou  moins  longue,  est  caractérisée  par  un  délire  sans  systématisation 
ou  à  systématisation  hâtive  et  peu  consistante. 

A  vrai  dire,  les  démences  précoces  de  Kraspelin  se  recrutent  parmi  les  malades 
chez  lesquels  Magnan  décrit  ses  délires  de  dégénérés  ;  mais,  tandis  que  le  premier 
se  place  à  un  point  de  vue  évolutif,  basant  son  groupement  sur  la  terminaison 
commune,  le  second  a  pris  une  base  étiologique.  En  effet,  Kra;pelin  s’est  attaché 
â  l’étude  objective  de  ses  malades  et  Magnan  a  surtout  en  vue  l’état  subjectif;  de 
là  les  grandes  différences  de  descriptions  se  rapportant  à  des  malades  identiques. 

La  question  ne  me  parait  pas  épuisée  et  avant  d’exposer  mes  idées  person¬ 
nelles,  je  citerai  comme  transition  la  conception  vraiment  clinique  de  Régis,  de 
Bordeaux.  Pour  lui,  la  démence  précoce  n’est  point  une  démence,  mais  une 
pseudo-démence  dépendant  de  la  confusion  mentale.  En  effet,  remarque-t-il,  les 
phénomènes  d’obtusion,  de  torpeur,  d’inhibition  psychique,  les  délires  confus 
et  absurdes,  les  alternatives  d’excitation  et  de  dépression  même  que  l’on  observe 
dans  le  syndrome  isolé  par  Kraipelin  répondent  tout  à  fait  à  la  description 
générale  de  la  confusion  mentale  primitive  (1).  Les  signes  physiques  de  l’affec¬ 
tion  ajouteraient  encore  à  l’analogie  de  ces  deux  états  et  l’évolution  même  ne 
suffirait  pas  à  les  différencier,  puisque  tous  les  auteurs  signalent  des  guérisons 
de  démence  précoce  (2). 

Très  voisine  de  la  doctrine  de  Régis  est  celle  de  Dupré  suivant  lequel  il  exis¬ 
terait  bien  une  psychose  hébéphréno-calatonique  parfois  curable.  Pour  Gilbert 
Ballet,  la  forme  paranoïde  serait  celle  ayant  le  plus  droit  de  cité  à  cause  de  la 

(t)  Voir  à  ce  sujet  Pexcellente  leçon  clinique  de  Seglas,  1895  et  la  monographie  de 
Chaslin. 

(2)  Mon  excellent  maître  Marandon  de  Montyel  arrive  à  un  chiffre  fantastique  de  gué¬ 
risons  par  suite  d’une  petite  erreur  de  calcul;  en  effet,  il  a  fait  la  somme  des  moyennes 
de  guérisons  suivant  les  formes,  au  lieu  de  faire  une  nouvelle  moyenne.  Je  pense  qu’en 
donnant  le  chiffre  de  10  pour  100  de  guérisons,  pour  les  cas  étiquetés  démence  précoce 
par  les  disciples  de  Krœpelin,  on  est  optimiste.  Ma  statistique  personnelle  est  inférieure 
à  ce  chiffre.  ‘ 
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période  délirante  relativement  comparable  d’un  cas  à  l’autre  et  de  l’évolution 
progressive  vers  un  état  offrant  l’aspect  de  la  démence. 

l'infin,  Toulouse  va  plus  loin  encore  et  se  demande  si  la  démence  vésanique 
existe  réellement.  Les  cas  considérés  comme  démentiels  après  une  période  déli¬ 
rante  plus  ou  moins  longue  ne  lui  paraissent  pas  conditionnés  par  un  affaiblis¬ 
sement  massif  et  définitif  des  facultés  intellectuelles.  Cette  conception  a  d’ail¬ 
leurs  trouvé  de  nombreux  contradicteurs. 

La  question  est  évidemment  complexe  et  ne  sera  tranchée  que  le  jour  où  la 
pathogénie  de  ces  différents  états  délirants,  quittant  le  terrain  incertain  de 
l’hypothèse,  sera  fortement  étayée  par  des  recherches  expérimentales  et  où 
l’anatomie  pathologique  fournira  des  fondations  solides  à  l’édifice  psychiatrique. 
C’est  dans  l’espoir  d’apporter  quelques  matériaux  sérieux  à  la  pathogénie  et  ù 
Tanatomie  pathologique,  que  depuis  plusieurs  années,  je  me  suis  mis  au  travail. 
J’avoue  avoir  d’abord  été  séduit  comme  Sérieux,  Denis,  .Massolon,  Itoy  et  tant 
d’autres,  par  l’œuvre  systématique  de  KiM'.pelin  et,  adoptant  sa  classification 
clinique,  j’ai  cherché  à  reconnaître  si  l’on  trouvait  chez  le  dément  précoce  une 
pathogénie  comparable  dans  les  différentes  formes  et  si  les  lésions  observées  à 
l’autopsie  semblaient  analogues.  Suivant  la  doctrine  de  cet  auteur,  la  démence 
précoce  serait  liée  à  l’auto-intoxication  probablement  d’origine  génitale.  J’ai 
systématiquement  examiné  les  ovaires  et  les  testicules  des  malades  morts  de 
cette  affection  et  j’ai  pu  constater  que  pour  ceux  qui  étaient  à  la  période  d’activité 
génitale,  la  spermatogénése  chez  l’homme,  l’ovulation  chez  la  femme,  ne  pré¬ 
sentaient  rien  de  particulier.  Par  ailleurs,  aucune  autre  lésion  ne  m’a  paru  mani¬ 
feste.  J’ai  donc,  jusqu’à  plus  ample  informé,  abandonné  cette  hypothèse. 

Klippel  et  Lhermitte  ont  annoncé  récemment  que  dans  la  démence  précoce,  les 
petites  pyramidales  sont  atrophiées  et  diminuées  en  nombre.  Ceci  ne  tendait 
qu’à  rattacher  cette  affection  à  une  lésion  spécifique  corticale.  Malheureusement, 
les  constatations  des  divers  auteurs  ne  me  paraissent  point  avoir  confirmé  les 
résultats  des  recherches  précédentes.  Gonzales  signale  une  atrophie  des  cellules 
corticales  en  général  et  de  celles  de  la  protubérance  du  bulbe  et  de  la  moelle. 
Marchand  n’a  point  trouvé  de  lésions  électives  du  réticulum  intra-cellulaire  ni 
péri-cellulaire  des  petites  pyramidales  et,  moi-même,  je  n’ai  pu  constater  que 
peu  de  différence  entre  le  cortex  de  vieux  déments  paranoïdes  et  celui  des 
déments  séniles;  chez  les  catatoniques,  le  nombre  des  différentes  cellules  pyra¬ 
midales  n’a  pas  attiré  mon  attention.  Les  lésions  qu’on  observe  sont  surtout 
des  dégénérescences  séreuses  et  pigmentaires.  11  ne  me  paraît  donc  rien  moins 
que  démontré  que  la  démence  précoce  soit  une  affection  primitivement  et  exclu¬ 
sivement  cérébrale. 

Depuis  longtemps,  j’ai  orienté  mes  recherches  du  côté  de  l’appareil  digestif 
de  ces  malades.  J’avais  été  frappé  des  troubles  cliniques  que  souvent  ils  présen¬ 
taient.  Mon  élève  Trepsat  a  récemment  mis  en  évidence  les  embarras  gastriques 
fébriles  qui  parfois  ouvrent  la  scène  dans  la  démence  précoce  hébéphréno-cata- 
tonique  et  j’ai  en  outre  assez  souvent  observé  de  l’entérite  chronique.  Mes 
recherches  anatomo-pathologiques  sur  les  formes  catatoniques  m’ont  montré 
comme  constante  au  niveau  du  foie  la  dégénérescence  graisseuse  qui  15  fois 
sur  32  cas  avec  examen  histologique  était  totale  (1).  Ce  foie  complètement  gras 
est  à  rapprocher  de  celui  que  Gilbert  Dallet  et  Maurice  Faure  ont  décrit  dans  la 

(1)  L’extrême  diminution  de  Turéo  que  j’ai  sigaaléo  dans  la  catatonie  relève  évidem-- 
ment  do  l’insufisanco  hépatique. 
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confusion  mentale.  Nous  retrouverons  encore  les  mêmes  altérations  hépatiques 
dans  la  psychose  polynévritique  (liée  comme  on  sait  à  l’alcoolisme  et  à  la 
tuberculose)  et  dans  les  intoxications  aiguës.  On  voit  donc  là  tout  un  groupe 
d’affections  à  symptomatologie  mentale  assez  voisine,  ne  différant  guère  que 
par  la  durée  de  l’évolution. 

Dans  la  démence  paranoïde,  l’état  du  foie  est  très  variable  et,  sans  qu’on 
puisse  ériger  le  fait  suivant  en  règle  absolue,  on  constate  qu’il  y  aura  plus  de 
chance  de  trouver  une  stéatose  étendue  dans  les  cas  où  la  période  de  stupeur 
terminale  aura  été  plus  durable.  Les  grosses  lésions  du  foie  sont  l’indice  mani¬ 
feste  que  cet  organe  a  été  soumis  à  un  travail  excessif  de  dépuration  et  sont  la 
signature  d’une  invasion  de  produits  toxiques  d’origine  intestinale.  Ln  effet,  on 
constate  histologiquement,  quand  la  stéatose  n’est  pas  totale,  qu’elle  procède 
par  îlots  autour  de  l’espace  porte. 

Mes  investigations  se  sont  également  orientées  d’un  autre  côté  ;  relevant  avec 
soin  la  tuberculose  dans  239  autopsies,  j’ai  trouvé  les  chiffres  suivants  : 


CATÉOORIE.S  .\1ENTALK.S 

i  1 

CAS  DE  TUUERCULOSE 
constatés  macroscoplqucjnent 

°  1 

Totaux  des  cas 

Cas  ayant  causé  la  mort 

Folies  autres  que  la  démence  précoce 
liébéphréno-calatonirme  et  comprenant 

la  forme  paranoïde  (f) . 

Démence  précoce  liébéphréno-catato- 

202 

34 

(soit  16,83  p.  100) 

19 

(soit  9,40  p.  100) 

nifjue . . 

37 

21 

(soit  56,75  p.  100) 

16 

(soit  44,86  p.  100) 

Total  général . 

239 

55 

(soit  23,01  p.  100) 

35 

(soit  14,65  p.  100) 

(1)  J'ni  rcSuni  la  forme  paranoïde  aux  a\itres  psychoses,  car  h  ce  point  de  vue  spécial,  elle  ne  présente 
rien  de  particulier  et  la  tuberculose  ne  ni'y  a  pas  semblé  plus  fréquente  que  dans  les  aulres  formes  men- 


On  voit,  par  ce  tableau  combien  est  fréquente  la  tuberculose  dans  les  formes 
hébéphréno-catatoniques.  En  1901,  j’avais  déjà,  avec  Dufour,  montré  la  possi¬ 
bilité  de  la  réaction  à  la  tuberculine  de  jeunes  malades  déprimés  chez  lesquels  la 
clinique  ne  permettait  pas  de  soupçonner  l’existence  de  cette  infection  chro¬ 
nique  (1).  Est-ce  à  dire  que  les  lésions  hépatiques  constatées  sont  toujours 
secondaires  à  une  infection  par  le  bacille  de  Koch?  Je  suis  persuadé  du  contraire, 
étant  donné  que  j’ai  pu  trouver  des  foies  complètement  gras  chez  des  malades 
exempts  de  tuberculose  et  même  d’alcoolisme  (2). 


(1)  Mes  constatations  anatomo-pathologiques  vont  à  l’encontre  de  ce  préjugé  d’après 
lequel  la  tuberculose  serait  e,\trémement  fréquente  dans  les  asiles,  et  je  suis  porté  à 
croire  que  si  l’on  faisait  une  statistique  d'autopsies  au  liasard  dans  un  hôpital,  la  propor¬ 
tion  de  cas  de  lésions  matérielles  do  tuberculose  serait  supérieure  à  la  mienne. 

(2)  Mes  recherches  ont  porté  sur  le  corps  thyroïde,  où  j’ai  déjà  signalé,  mais  avec  une 
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Quoi  qu’il  en  soit,  je  ne  puis  m’empêeher  de  considérer  que  l’extrême  fré¬ 
quence  de  la  tuberculose  chez  les  malades  hébéphréno-catatoniques  permet  de 
penser  que  cette  infection  joue  un  rôle  pathogénique  dans  la  production  de  cette 
psychose. 

J’étais  naturellement  amené  à  chercher  si,  d’autre  part,  le  sang  ne  portait  pas 
la  signature  d’une  intoxication  ou  d’une  infection  chronique.  Mes  premières 
recherches  hématologiques  sur  la  catatonie  remontent  à  1902  et  ont  été,  sans 
interruption,  poursuivies  depuis.  Je  me  suis  demandé  si  les  différents  états  par 
lesquels  passent  successivement  les  malades  en  question  ne  correspondaient  pas 
à  une  formule  hémo-leucocytaire  spéciale.  J’ai  pour  ce  fait,  d’une  façon  un  peu 
schématique,  j’en  conviens,  classé,  suivant  leurs  symptômes  mentaux,  mes 
malades  en  trois  catégories  différentes  dans  lesquelles  oq  trouve  les  moyennes 
suivantes  (1)  ; 


PROPORTION  •/.  DES  LEUCOCYTES 

CATlÎGOlllES  ME.NTAI.KS 

(çritdJ 

petits 

1 

! 

j 

1“  Confusion  avec  anxiété  et  phénomènes  d'op-  (  H 

position  marquée .  i  F 

2"  Confusion  avec  stupeur .  |  ^ 

3»  Confusion  avec  loquacité  incohérente .  j  ^ 

(  catégorie . 

16 

22,26 

31,27 

35.63 

48.64 
51,29 

20.76 

32.76 
50,02 

16,83 

9,74 

14,74 

16 

12.45 
8, 21 

11,44 

15,17 

10,24 

60,50 

64,58 

49,45 

45,81 

34,73 

36,42 

63.60 
48,21 

35.61 

3, 67 
1,32 
0,58 
0,  25 
0,.54 
1,58 

1,88 

0,47 

1.09 

lio 

3,96 

2.31 
3,64 
2,50 

2.32 
3,  39 
3,04 

Moyennes  /f  et  F  !  2«  catégorie .  . 

1  3"  catégorie . 

Ces  numérations  reposent  sur  l’examen  de  95  cas  et  l'on  y  voit  que,  par  rap¬ 
port  aux  chiffres  normaux  que  j’ai  trouvés  (légèrement  inférieurs  quant  aux 
polynucléaires  à  ceux  qui  sont  classiques,  mais  comparables  à  mes  autres  résul¬ 
tats),  j’obtiens  une  très  légère  augmentation  de  polynucléaires  dans  l’anxiété, 
une  diminution  dans  la  stupeur  et  une  diminution  très  marquée  dans  l'incohé¬ 
rence  confuse,  qu’elle  soit  épisodique  ou  durable.  Dans  ces  différents  états,  j’ai 
noté  comme  par  le  passé  de  l’éosinophilie  survenant  par  accès.  L’hématologie 
en  général  nous  enseigne  que  dans  les  infections  et  les  intoxications  chroniques 
légères,  la  mononucléose  est  fréquente.  Une  grande  augmentation  de  macro¬ 
phages  a  cependant,  mais  très  rarement,  été  signalée.  11  est  intéressant  de  noter 
que  Sabrazes,  se  basant  surtout  sur  l’état  du  globule  rouge,  est  arrivé  à  des  con¬ 
clusions  analogues.  Dans  un  prochain  travail,  j’établirai  les  causes  de  ces  varia¬ 
tions  de  la  formule  hématologique. 

fréquence  modérée,  la  sclérose  péri  et  inlra-lobulaire  ;  surje  pancréas,  les  capsules  surré¬ 
nales  et  le  corps  pituitaire  qui  ne  présentent  qu’exceptionnellement  dos  lésions  histolo¬ 
giques. 

(1)  Ces  chiffres  représentent  des  moyennes  et,  dans  chaque  catégorie,  il  existe  des 
écarts  dus  surtout  à  des  formes  cristallisées  depuis  longtemps,  et  dans  lesquelles  on  voit 
les  polynucléaires  diminuer  notablement. 
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Si  maintenant,  nous  jetons  un  regard  d’ensemble  sur  les  différents  cas  étiquetés 
démence  précoce,  nous  voyons  que  dans  les  uns  (forme  hébéphréno-catatonique) 
la  pathogénie  et  l’anatomie  pathologique  montrent  que  nous  sommes  en  pré¬ 
sence  d’une  maladie  où  la  toxi-infection  subaiguë  ou  chronique  semble  sinon 
toujours  primitive,  du  moins  extrêmement  précoce  et  que,  dans  les  autres  cas, 
cette  toxi-infection  entre  plus  tardivement  en  scène  (1). 

Je  conclurai  donc  en  disant  : 

11  existe  une  affection  décrite  par  Morel  et  que  j’ai  volontairement  écartée  de 
cette  étude,  à  laquelle  tout  permet  de  donner  le  nom  de  démence  précoce  et  qui 
est  due  à  un  arrêt  de  développement  de  l’encéphale  survenant  à  la  puberté.  Cette 
forme  est  très  rare  et  correspond  à  la  forme  simple  des  auteurs  allemands. 

La  synthèse  de  Kra;pelin  repose  sur  la  connaissance  des  manifestations  com¬ 
munes  survenant  à  des  périodes  très  différentes  d’affections  mentales  qui  ne 
méritent  pas  jusqu’à  présent  l’épithète  d’entité  pathologique.  Quoi  qu’il  en  soit, 
suivant  l’expression  de  Deny,  il  y  a,  entre  les  partisans  et  les  ennemis  de  la 
démence  précoce,  plutôt  une  querelle  de  mots.  La  synthèse  clinique  du  psy¬ 
chiatre  allemand  est  légitime  ;  mais  le  nom  de  démence  précoce  qu’il  lui  a  donné 
prête  à  la  critique,  car  l’état  démentiel  est  discutable  et  la  précocité  est  incons¬ 
tante.  D’autre  part,  le  terme  de  confusion  mentale  caractérise  un  symptôme  et 
ne  comprend  pas  les  manifestations  multiples  que  Krœpelin  a  décrites.  Je  pro¬ 
pose  donc  de  donner  à  ces  différents  états  le  nom  de  psychose  loxi-infectieuse 
subaiguë  ou  chronique  ;  la  forme  héhéphréno-catatonique  méritera  le  nom  de  pri¬ 
mitive  ;  la  forme  paranoïde,  celui  de  secondaire. 

La  psychose  toxi-infectieuse  primitive  est  une  entité  clinique  débutant  en 
général  avant  25  ans,  qui  se  manifeste  par  des  alternatives  d’anxiété,  de  stu¬ 
peur  et  d’agitation  incohérente  où  l’on  trouve  d’une  façon  constante,  et  contri¬ 
buant  largement  à  la  production  de  la  confusion  mentale,  des  hallucinations 
psycho-motrices  et  d’autres  que  j’ai  décrites  sous  le  nom  de  psycho-inhibitrices. 
Une  toxi-infection  intestinale  est  primordiale  au  point  de  vue  pathogénique;  la 
tuberculose  joue  également  un  rôle  important.  Cette  affection  répond  à  peu  près 
cliniquement  à  la  description  de  la  catégorie  de  Kahlbaum  et,  à  l’évolution  près, 
à  celle  que  Seglas,  Chaslin  et  d’autres  ont  donnée  de  la  confusion  mentale  pri¬ 
mitive.  Cette  forme  mentale,  rarement  curable,  il  est  vrai,  l’est  cependant  ; 
même  après  de  longues  années  d’apparence  démentielle,  les  maladies  infec¬ 
tieuses,  et  notamment  celles  du  groupe  typhoïde,  anàènent  toujours  une  période 
pendant  laquelle  l’état  mental  est  normal  et  où  on  ne  note  pas  le  moindre  affai¬ 
blissement  intellectuel.  La  fréquence  de  cette  forme  est  d’environ  10  pour  100 
de  la  population  totale  des  asiles,  mais  figure  dans  une  proportion  plus  forte 
dans  les  statistiques  de  décès  à  cause  de  la  rapidité  de  l’évolution  liée  souvent 
ù  la  très  grande  fréquence  de  la  tuberculose. 

La  forme  secondaire  présente  des  manifestations  cliniques  plus  tardives,  très 
analogues,  relevant  d’une  pathogénie  voisine  de  la  précédente,  mais  où  la  tuber¬ 
culose  joue  un  rôle  bien  moins  important.  Les  malades  de  cette  catégorie  sont 
pris  parmi  les  délirants  dégénérés  de  Magnan,  à  évolution  démentielle  rapide; 
l’originalité  de  Kræpelin  est  d’avoir  montré  l’importance  des  signes  physiques 


(1)  Les  signes  physiques  que  j’ai  décrits  :  pseudo-œdème,  purpura,  érythèmes  multi¬ 
formes,  érythème  pellagroïde,  s’expliquent  parfaitement  par  cette  pathogénio  ;  de  même 
les  signes  oculaires,  diminution  passagère  des  réflexes  pupillaires,  congestion,  anémie 
papillaire. 
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ultérieurs  qui  correspondent  à  un  état  confusionnel  secondaire;  12  à  IS  pour  100 
de  la  population  des  asiles  répondent  à  cette  forme. 

■  Certes,  je  pense,  avec  la  majorité  des  auteurs  français  qu’on  ne  fait  pas  une 
psychose  toxi-infectieuse  subaiguë  ou  chronique  primitive  ou  secondaire  sans 
être  un  dégénéré,  mais  je  donne  à  ce  mot  le  sens  large  que  lui  a  dévolu  le  pro¬ 
fesseur  .loffroy .  Je  dirai  avec  lui  qu’on  ne  délire  pas  plus  sans  avoir  une  aptitude 
délirante  qu’on  ne  devient  épileptique  sans  avoir  une  aptitude  convulsivante; 
mais,  c’est  masquer  notre  ignorance  que  ne  point  chercher  la  cause  prochaine 
du  délire;  cette  cause,  nous  la  saisissons  dans  la  forme  primitive  et  je  donnerai 
sous  peu  la  démonstration  qu’elle  est  d’origine  intestinale.  Pour  la  forme  secon¬ 
daire,  le  début  des  accidents  délirants  est  lié  à  une  cause  qui  m’échappe  encore, 
mais  certainement,  les  manifestations  confusionnelles  tardives  ont  une  origine 
identique  à  celle  des  manifestations  précoces  de  la  forme  primitive. 


III 

CONSIDKU.VTIONS  SUK  L’ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 
DE  LA  DÉMENCE  PRÉCOCE  A  PROPOS  D’UN  CAS 


G.  Doutrebente  et  L.  Marchand. 

Les  observations  do  démence  précoce  avec  examen  histologique  des  centres 
nerveux  sont  encore  très  rares.  Si  on  compare  les  résultats  histologiques  relatifs 
à  chacun  des  cas  publiés,  on  remarque  que  les  lésions  décrites  sont  des  plus 
disparates  et  on  peut  dire  qu’actuellement  la  démence  précoce  n’a  pas  d’anatomie 
pathologique. 

L’accord  semble  se  faire  cependant  sur  ce  qu’il  faut  entendre  par  démence 
précoce  et  il  est  facile  aujourd’hui  de  désigner  de  ce  nom  certains  syndromes 
mentaux  à  évolution  chronique.  Aussi  au  congrès  de  Pau  (1),  la  discussion  sur 
la  démence  précoce  porta-t-elle  sur  l’anatomie  pathologique  et  l’étiologie,  et  la 
conclusion  qui  en  résulta  fut  qu’il  fallait  attendre  de  nouveaux  documents  pour 
pouvoir  établir  si  la  démence  précoce  était  une  entité  morbide  avec  ses  lésions 
anatomiques  bien  définies  ou  au  contraire  un  syndrome  pouvant  être  déterminé 
par  des  lésions  du  cerveau  différentes  de  nature. 

Nous  venons  de  pratiquer  l’examen  histologique  d’un  cas  non  douteux  de 
démence  précoce  ayant  duré  33  ans.  L’observation,  quelque  incomplète  qu’elle 
soit,  puisque  l’un  de  nous  ne  put  observer  le  malade  que  pendant  une  période 
de  25  ans,  peut  apporter  quelque  tribut  à  l’étiologie  et  à  l’anatomie  pathologique 
des  démences  survenant  à  l’dge  de  la  puberté. 


(1)  Congrès  de  Pau,  1904.  De/i  démences  vétaniqnes.  Rapporteur  M.  Dcny. 
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OBSERVATION 

AntécédmU  liérrdilaires.  —  Le  père  et  la  mère  de  notre  sujet  étaient  normaux  et  très 
alTcclueux  pour  leurs  enfants.  Nous  n’avons  aucun  lenscigneraent  sur  ses  grands- 
parents.  Noti-e  malade  a  une  sœur  mariée,  et  deux  frères  également  Ijion  constitués  et 
intelligents. 

Anléci-dentx  personnels.  —  If...  est  né  à  Strasbourg  en  1848.  Son  développement  intel¬ 
lectuel  et  physique  fut  normal.  A  l’ége  do  20  ans,  il  s’est  engagé  volontairement  dans 
une  compagnie  d’ouvriers  d’artillerie.  Il  avait  une  laillo  do  l'‘',69.  11  était  intelligent, 
d’un  caractère  bon  et  gai,  il  n’était  pas  ivrogne  ou  débauché.  Pendant  la  guerre  de  1870- 
’ïl,  il  était  on  garnison  dans  une  ville  assiégée  et  sous  l’influenco  de  la  peur,  de  l’émotion, 
du  surmenage,  il  n’a  pas  tardé  ,à  se  trouver  en  état  de  moindre  résistance.  Conduit 
en  Allemagne  on  captivité  do  septembre  1870  à  avril  1871,  il  a  rejoint  sa  compagnie  en 
Franco,  malade,  déprimé,  manifestant  des  idées  religieuses  exagérées,  donnant  i)arfois 
des  signes  d’aliénation  moatalo. 

Il  fut  admis  le  15  mai  1872  à  l’asile  de  Bl...  pour  un  délire  dépressif  avee  affaiblissement 
des  facultés  intellectuelles.  Il  fut  réformé  jiour  cette  raison  en  mars  1873.  Le  19  décembre 
1874,  il  est  transféré  à  l’asile  do  Bl...  où  il  resta  trente  et  un  ans,  jusqu’à  sa  mort. 

A  son  arrivée  à  l'asile  do  Bl...  notre  malade  était  atteint  d’obtusion  intellectuelle  avec 
idées  de  persécution,  ballncinations  do  l’ouïe  et  do  la  vue,  prostration  lypéinaniaque  avec 
état  voisin  de  la  stupeur.  Hans  les  mois  (jui  suivirent,  aucun  cbangemont  ne  se  produisit 
dans  l’état  mental.  L’état  de  stupeur  cependant  s’accentua  davantage,  et  i)endant  quinze 
ans  la  note  mensuelle  do  lypémanie  avec  stupoui'  se  trouve  loproduite. 

Le  16  avril  1880,  on  constate  chez  H...  une  dégradation  intellectuelle  complète.  Il  ne 
répond  pas  aux  questions;  il  ne  parait  pas  avoir  conservé  le  souvenir  de  ses  parents 
et  paraît  tout  au  moins  indilTérent  quand  on  lui  en  parle.  Il  ne  sait  pas  où  il  est  ni 
depuis  combien  de  temps  il  est  ici. 

Dans  les  années  suivantes,  môme  état  mental.  La  perte  do  mémoire  est  manifeste. 
H...  no  cause  jamai,s  spontanément;  il  répond  par  monosyllabes,  il  ne  fait  pas  le  moindre 
mouvement.  Il  a  l’immobilité  d’une  statue.  Do  temps  à  autre,  il  faut  le  conduire  à 
l’inlirnici'i(!  parce  qu’il  a  les  jambes  enflées;  cet  fcdème  s’améliore  rapidement  par  le 
séjour  au  lit. 

Le  16  novembre  1897,  on  relève  les  symptômes  suivants  : 

Les  réllexos  i)atellaires  sont  normaux.  La  scn.«ibilité  au  tact  et  à  la  douleur  est 
conservée  par  tout  le  corps. 

litat  profond  de  stupeur.  II...  ne  parle  jamais.  Il  reste  toujours  à  la  même  place  dans 
le  même  coin,  inerte,  immobile,  le  regard  toujours  dirigé  vers  le  même  point.  H...  paraît 
cependant  comprendre  les  ordres  simples  qu’on  lui  donne  et  par  habitude  il  se  rend 
seul  à  table  et  se  nourrit  assez  bien;  il  mange  seul.  On  est  arrivé  aussi  à  lui  faire  tenir 
un  balai  et  à  lui  faire  balayer  le  sol;  mais  il  s’arrête  parfois  pour  reprendre  le  mouvement 
imposé  par  un  appel  nouveau  qui  semble  le  réveiller  pour  quelques  instants  de  sa 
torpeur  babiluolle.  11  on  est  de  même  pour  le  lever  et  le  coucher.  Altitudes  catatoniques 
avec  lloxibilité  cireuse  des  membres. 

Interrogé  à  celte  époque,  il  répondit  ainsi  : 

D.  —  Quel  est  cet  objet  (en  lui  montrant  un  porte-plume)? —  R.  —  Je  ne  sais  pas  (après 
un  temps  d’arrêt  assez  prolongé.) 

D.  —  Depuis  combien  de  temps  êtes-vous  ici?  —  R.  —  Quatre  ans  (en  réalité  il  y  avait 
vingt-trois  ans) 

û.  —  Avez-vous  encore  vos  parents?  —  R.  —  Non. 

D.  —  Quel  âge  avez-vous?  —  R.  —  Je  ne  sais  pas.  (On  sent  qu’il  fait  un  effort  pour 
répondre.  Il  remue  la  tête  ou  le  bras,  répond  et  retombe  dans  l’immobilité.) 

D.  —  Dormez-vous  la  nuit?  —  R.  —  Non. 

D.  —  Pourquoi  ne  dormez-vous  pas?  —  R.  —  (Il  remue  la  tête,  soupire  et  dit)  ;  Je  no 
sais  pas. 

Il  faut  bien  faire  attention  pour  conqirendre  les  réponses  qui  sont  lentes  à  venir,  mal 
aiTiculéos,  à  voix  basse, 

D.  —  Où  êtes-vous  ici?  —  R,  —  Bas-Rhin,  non,  (Il  lève  la  tête,  regarde  à  droite,  puis  à 
gauche  et  dit)  :  Sais  pas. 

I).  —  Est-ce  4  Strasbourg?  —  R.  —  Non. 

1).  —  Y  a-t-il  longtenqis  que  vous  êtes  ici?  —  R.  —  D'années,  sais  pas,  trente,  je  crois, 
(Puis  il  reprend  son  immobilité.) 

Les  années  suivantes,  aucun  changement  dans  l’état  mcnial  et  physique  de  IL.. 
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Le  1"  novembre  1904,  H...  a  une  hémoptysie.  Depuis  quelques  semaines,  il  mangeait 
moins  bien  et  il  lui  arrivait  de  gâter.  L’auscultation  |)ermet  de  constater  des  râles  sous- 
crépitanls  au  sommet  du  poumon  droit.  Le  15  novembre,  nouvelle  bémoptysie  qui  entraîne 
la  mort  en  quelques  minutes.  H...  était  alors  âgé  de  cinquante-quatre  ans. 

Abtoi'sie.  —  L’autopsie  est  faite  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

Rien  de  particulier  à  l’ouverture  du  crâne.  Il  s’écoule  une  assez  grande  quantité  de 
liquide  cépbalo-racbidien  au  moment  où  l’on  incise  la  dure-mère.  Le  cerveau  s’enlève  faci- 
ment  de  la  cavité  crânienne.  Les  hémisphères  droit  et  gauche  pèsent  le  même  poids, 
645  grammes.  Le  cervelet  et  le  bulbe  pèsent  ensemble  180  grammes.  Pas  d’adhérences 
des  méninges  à  la  paroi  osseuse  et  au  cortex.  Les  méninges  sont  opalescentes  au  niveau 
des  lobes  frontaux  et  des  régions  motrices.  Sur  les  coupes  vertico-transversales,  aucune 
lésion  localisée.  Pas  d’athérome  des  artères  de  la  base.  Pas  de  granulations  sur  la  paroi 
du  quatrième  ventricule. 

Examen  histologique.  —  L’examen  a  porté  sur  les  circonvolutions  frontales  et  pariétales 
ascendantes  droites  et  gauchos,  le  cervelet  et  le  bulbe.  Les  métiiodes  employées  sont 
celles  de  Nissl,  de  Weigort-Pal,  do  Weigert  pour  la  névroglie,  de  Van  Gieson,  la  colora¬ 
tion  au  picro-carmin  et  à  l’hématoxyline  de  Dclafield. 

Méninges.  —  Les  méninges  molles  sont  considérablement  épaissies.  Elles  atteignent 
par  places  jusqu’à  quatre  millimètres  d’épaisseur.  On  trouve  à  leur  intérieur  des  traces 
d’hémorragie  ancienne.  L’inllammalion  domine  surtout  au  niveau  dos  sillons;  do  nom¬ 
breux  amas  de  cellules  embrvonnaircs  se  renconlrent  au  milieu  du  tissu  et  souvent  à 
l'état  isole.  Pas  de  cellules  géantes.  Au  niveau  des  eiiaississerncnts  méningés,  il  existe  une 
néoformation  vasculaire.  Les  vaisseaux  ont  des  parois  bien  formées:  ils  contractent  entre 
eux  do  nombreuses  anastomoses.  En  certains  points,  les  méninges  sont  iiitiniement  sou¬ 


dées  au  cortex  (fig.  1),  adhérences  que  l’examen  macroscopique  ne  permettait  pas  de 

Cerveau.  —  Los  cellules  pyramidales  sont  presque  toutes  pigmentées;  quelques-unes 
paraissent  atrophiées.  Les  granulations  chromophiles  dans  les  régions  non  envahies  par 
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le  pigment  sont  encore  bien  visibles.  Les  noyaux  sont  pour  la  plupart  excentriques.  Les 
nucléoles  sont  bien  colorés.  Dans  tout  le  cortex,  on  trouve  une  infinité  de  cellules  rondes 
fortement  colorées,  .disposées  souvent  en  amas,  s’accolant  parfois  aux  corps  des  cellules 
pyramidales  ;  elles  ne  prédominent  pas  autour  des  vaisseaux.  Ces  cellules  paraissent  être 
des  lymphocytes  ;  par  la  méthode  de  Weigert  pour  la  névroglie,  on  voit  nettement  qu’elles 
ne  contractent  aucun  rapport  avec  les  fibrilles  névrogliques. 

Dans  toute  la  couche  moléculaire,  il  existe  une  sclérose  névroglique  intense.  La  bor¬ 
dure  névroglique  du  cortex  est  considérablement  épaissie  et  de  cette  bordure  descendent 
dans  la  couche  moléculaire  un  très  grand  nombre  de  fibrilles;  on  ne  rencontre  pas  ici  de 
grosses  cellules  en  araignée  comme  dans  le  cerveau  des  paralytiques  généraux,  mais  une 
augmentation  considérable  des  fibrilles  névrogliques. 

l’as  de  lésions  des  fibres  radiaires  qui  paraissent  aussi  nombreuses  que  normalement. 
Les  fibres  tangentielles  et  sous-corticales  sont  diminuées  de  nombre  par  places. 

Cervelet.  —  On  n’observe  aucune  lésion  soit  des  méninges,  soit  du  tissu  nerveux. 

Bulbe.  —  Pas  de  lésions  des  faisceaux  pyramidaux  et  des.  cellules  dos  noyaux  des  nerfs. 
Le  tissu  névroglique  parait  plus  épais  que  normalement.  Pas  de  lésion  de  l’épithélium  du 
plancher  du  quatrième  ventricule.  Nombreux  corps  amyloïdes  disséminés  dans  toutes  les 
coupes. 

Comment  interpréter  les  lésions  de  méningite  chronique  que  nous  avons  ren¬ 
contrées  chez  notre  sujet?  Les  caractères  histologiques  que  revêtent  les  épaissis¬ 
sements  méningés  montrent  que  l’on  est  en  présence  d’une  lésion  dans  laquelle 
les  phénomèmes  inflammatoires  sont  réduits  au  minimum;  c’est  une  lésion  qui 
est  le  reliquat  d’un  processus  inflammatoire  ancien  comme  en  témoignent  la 
néoformation  vasculaire  et  les  quelques  amas  de  cellules  embryonnaires  qu’on 
rencontre  encore  au  milieu  du  tissu  méningé;  c’est  une  lésion  arrêtée  dans  son 
évolution.  Ces  considérations  montrent  que  les  lésions  cortico-méningées  n’ont 
aucun  rapport  avec  la  tuberculose,  qui  ne  survint  d’ailleurs  chez  notre  sujet 
que  dans  les  derniers  mois  de  la  vie,  et  nous  engagent  à  admettre  que  notre 
malade  fut  atteint  dès  le  début  de  son  affection  mentale  d’une  inflammation 
méningée  qui  guérit,  mais  qui  laissa  après  elle  des  lésions  de  voisinage  irrépa¬ 
rables  telles  que  les  lésions  du  cortex  que  nous  avons  décrites  plus  haut. 

Les  auteurs  qui  font  de  la  démence  précoce  une  affection  exclusive  des 
éléments  neuro-épithéliaux  font  remarquer  que  Jamais  on  ne  rencontre  de  lym¬ 
phocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  de  la  maladie  et  que  cette 
constatation  <  permet  de  supposer  que  les  méninges  restent  indemnes  »  (Deny 
et  Roy)  (1).  L’interprétation  des  lésions  que  nous  donnons  plus  haut  explique 
cette  absence  de  lymphocytose.  La  démence  qui  survient  chez  les  jeunes  gens, 
quand  elle  est  le  résultat  d’une  méningite  chronique,  est  l’aboutissant,  la 
période  terminale  d’une  maladie;  le  diagnostic  de  la  démence  précoce  ne  peut, 
en  effet,  se  poser  qu’après  avoir  observé  les  malades  pendant  de  longs  mois, 
quand  il  est  permis  de  supposer  que  l’affection  mentale  présente  une  marche 
chronique.  Les  phénomènes  inflammatoires  sont  alors  réduits  à  leur  minimum 
ou  ont  disparu,  et  il  n’y  a  rien  d’étonnant  que  l’on  ne  constate  aucune  réaction 
méningée.  11  en  serait  peut-être  autrement  si  l’on  examinait  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  de  sujets  atteints  de  confusion  mentale  aigue,  au  moment  où  le  diag¬ 
nostic  de  démence  précoce  est  impossible  (Régis)  (2).  Les  observations  do 
M.M.  Dufour  et  Brele.t  (3),  Mosny  (4),  montrent  qu’on  peut  rencontrer  une  lym- 


(1)  Deny  et  Roy,  La  Démence  précoce,  Ballière  éd.,  1903,  p.  89. 

(2)  Régis,  Note  à  propos  de  la  démence  précoce,  Beo.  de  Psych.,  avril  1904,  p,  150, 

(3)  Durons  et  Bseuet,  Confusion  mentale  primitive  avec  réaction  méningée,  .Soc.  niéd, 
de»  Hop.,  3  février  1905. 

(4)  Mosny,  Soc.  méd.  det  Hôp.,  3  février  1905, 
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phocjtose  très  abondante  chez  de  tels  malades.  MM.  Ballet  et  Rose  (1),  viennent 
enfin  d’observer  un  sujet  qui  présenta  le  syndrome  de  la  confusion  mentale,  et  à 
l’autopsie  duquel  ils  trouvèrent  une  méningite  scléro-gommeuse  du  lobe  frontal 
droit.  Ces  faits  confirment  l’opinion  que  nous  soutenions  plus  haut.  Si,  chez  de 
tels  malades,  la  guérison  avec  intégrité  complète  de  l’intelligence  survient, 
c’est  que  les  lésions  méningées  n’ont  pas  été  suffisamment  prononcées  ou  n’ont 
pas  eu  une  durée  assez  longue  pour  altérer  d’une  façon  irrémédiable  les 
cellules  pyramidales.  Si  au  contraire  le  cortex  a  été  altéré,  ce  qui  détermine 
des  troubles  mentaux  chroniques,  on  désigne  l’affection  du  nom  de  démence 
précoce. 

D’après  les  différents  examens  histologiques  que  nous  avons  relevés  dans  nos 
recherches  bibliographiques,  il  résulte  que  dans  la  démence  précoce,  on  a  ren¬ 
contré  parfois  des  lésions  chroniques  de  tous  les  tissus  du  cortex  ou  des  lésions 
des  méninges  avec  retentissement  sur  le  cortex,  comme  dans  notre  cas  (Hecker, 
Kahlbaum  (2),  Lubouchine  (3)  ;  dans  d’autres  des  altérations  exclusives  des  cel¬ 
lules  pyramidales  et  quelquefois  de  la  névroglie  (Klippel  et  Lhermitte  (4),  Leroy 
et  Laignel-Lavastine)  (5).  L’un  de  nous  (6)  a  également  observé,  dans  deux  cas 
de  démence  précoce,  des  lésions  portant  uniquement  sur  les  cellules  pyramidales. 
On  peut,  avec  les  quelques  documents  publiés  sur  cette  question,  dire  qu’actuel- 
lement  le  syndrome  démence  précoce  peut  relever  de  deux  ordres  de  lésions 
bien  distinctes  : 

1“  De  lésions  portant  sur  les  méninges  et  sur  les  différents  tissus  du  cortex. 

2"  De  lésions  exclusives  des  cellules  pyramydales. 

En  présence  de  ces  deux  ordres  de  faits,  il  n’y  a  plus  lieu  de  s’étonner  que 
certains  auteurs  font  de. la  démence  précoce,  une  maladie  constitutionnelle, 
d’autres  une  maladie  accidentelle.  Toute  affection  corlico-méningée  chronique, 
d’origine  inflammatoire  ou  toxique,  survenant  chez  des  jeunes  sujets,  peut  déter¬ 
miner  le  syndrome  démence  précoce;  l’affection  dans  ce  cas  est  accidentelle. 
Dans  d’autres  cas,  la  démence  précoce  survient  chez  des  jeunes  sujets  débiles,  ou 
ayant  des  tares  héréditaires  chargées.  Chez  ces  derniers,  les  cellules  psychiques, 
adultérées  pendant  la  vie  intra-utérine,  ou  dans  les  premières  années  de  la 
vie,  se  sont  mal  développées,  et  ces  éléments  chétifs  succombent  rapidement  dans 
la  suite,  à  l’occasion  soit  d’un  surmenage  intellectuel  ou  physique,  soit  de  la 
puberté  ou  encore  des  troubles  puerpéraux,  causes  que  l’on  rencontre  si  fré¬ 
quemment  dans  l’étiologie  de  la  démence  précoce.  Dans  ces  derniers  cas,  la 
démence  précoce  est  une  psychose  constitutionnelle. 


(1)  Bai.i.kt  ol  Rose,  Méningite  scléro-gommeuse  du  lobe  frontal  droit.  .Syndrôme  de  con¬ 
fusion  mentale.  .Soc.  de,  nmrohxjie,  2  février  d9üo. 

(2)  lliîCKEii,  Kaiii.iiacim.  Cite  pai’  Deny  et  Hoy,  lor.  cil.,  p.  89. 

(3)  LuiioucHiNE,  Modifications  anatoiuo-palliologiques  do  l’écorce  céi'ébrale  dans  doux  cas 
de  démence  précoce,  Junrn.  de  nem  opalltoloyie  et  de  pgychialrie  du  nom  SS.  Komakolf,  1902, 
liv.  1-2,  p.  61-72. 

(4)  Ki.iri’EL  et  Liiehmitte,  Démence  précoce.  Anatomie  pathologique  et  palliogéuio.  Itevue 
de  paiicli.,  lévrier  1904,  ]>.  4S. 

(!i)  Lekov  et  Laionei.-Lavastine,  Un  can  de  démence  précoce  avec  autopsie.  Congrès  de  Pau. 
1904. 

(6)  L.  Maiichanii,  Lésions  des  neurofibrilles  dans  quehiues  maladies  mentales.  Soc.  de 
mol.,  22  octobre  1904. 
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NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

ANATOMIE 

498)  Le  Réseau  Neurotibrillaire  dans  la  Rétine,  par  S.  R.  y  Cajai,.  Tra- 

bajos  del  laboratorio  de  investigaciones  biologicas  de  la  Universidad  de  Madrid,  t.  III, 

fasc.  4,  1904. 

L’auteur  se  propose  de  compléter  dans  cette  étude  la  description  des  neuro¬ 
fibrilles  rétiniennes  déjà  faite  dans  son  travail  sur  les  neurofibrilles  en  général. 

Les  neurofibrilles  de  la  rétine  ont  été  étudiées  par  Embden  et  par  Vogt  avec  la 
méthode  de  Bethe  et  dernièrement  par  Van  der  Stricht  et  par  Lugaro  avec  la 
méthode  de  Cajal.  Ce  dernier  procédé  imprègne  presque  constamment  trois 
sortes  d’éléments  rétiniens  :  les  cellules  ganglionnaires  avec  les  fibres  optiques, 
les  spongioblastes  du  corpuscule  amacrin  et  les  cellules  horizontales.  Quelque¬ 
fois  seulement  certains  éléments  bipolaires  sont  colorés. 

Le  réticule  de  ces  éléments  devient  nettement  visible  par  l’imprégnation 
argenlique,  même  celui  des  cellules  ganglionaires  moyennes  et  pelites  qui  se 
coloraient  imparfaitement  par  le  procédé  de  Bethe.  L’auteur  n’a  jamais  cons¬ 
taté  d’anastomoses  ou  des  passages  de  fibrilles  entre  deux  éléments. 

A  l’ordinaire,  les  cônes  et  les  bâtonnets,  les  corps  dos  cellules  visuelles,  et  les 
corpuscules  bipolaires  refusent  l’imprégnation  argentique,  mais  en  employant 
à  l’exemple  de  Van  der  Stricht  les  solutions  argentiques  fortes  on  parvient  à 
colorer  les  neurofibrilles  de  certaines  cellules  bipolaires. 

L'argent  imprègne  aussi  dans  les  éléments  rétiniens  certaines  sphérules  à 
l’intérieur  des  nucléoles  et  qui  à  un  certain  point  correspondent  aux  parties  du 
noyau  qui  se  colorent  intensément  avec  les  anilines  basiques. 

En  plus  il  y  a  dans  les  cellules  de  la  rétine  d’autres  pelites  sphères  plus  pâles 
éparses  dans_  le  liquide  nucléaire  et  qui  ne  sont  pas  colorahles  par  les  anilines 
basiques. 

L’étude  de  l’hislogénèse  des  .neurofibrilles  faite  par  l’auteur  sur  le  chat  et  le 
lapin  lui  permet  d’en  tirer  les  conclusions  suivantes  ; 

I.  La  différenciation  des  neurofibrilles  commence  dans  les  neurones  réti¬ 
niens  dans  la  région  protoplasmique  de  laquelle  naissent  les  dendrites. 

II.  La  différenciation  des  neurofibrilles  précède  le  début  de  l’activité  fonction¬ 
nelle;  quand  les  petits  mammifères  ouvrent  les  paupières  à  la  lumière  le  réseau 
neurofibrillaire  est  déjà  très  semblable  à  celui  de  l’adulte. 

III.  La  différenciation  des  neurofibrilles  (ou  au  moins  leur  colorabilité  par  l’ar¬ 
gent)  apparaît  dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours  après  la  naissance  et  elle 
augmente  progressivement  en  nombre  et  en  longueur  jusqu’à  l’époque  du  début 
fonctionnel. 
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Le  travail  est  terminé  par  des  t  considérations  physiologiques  sur  les  neuro¬ 
fibrilles  ».  Du  fait  constaté  par  lui,  que  les  neuroflbrilles  à  direction  arciforme 
ou  horizontale  surpassent  de  beaucoup  en  nombre  les  neurofibrilles  de  direction 
l'adiale,  l’auteur  tire  un  argument  contre  les  idées  de  Hethe  et  de  Apathj  qui 
considèrent  les  filaments  inlraproloplasmatiques  comme  les  seules  voies  con¬ 
ductrices  des  cellules  nerveuses  et  comme  des  conducteurs  isolés,  sans  anasto¬ 
moses.  U.  N. 

499)  Les  NeurofibriUes  d’après  la  méthode  et  les  travaux  de  S.  Ramon 
y  Cajal.  La  méthode  de  Cajal  et  ses  dérivés,  par  L.  Azoulay,  Presse  médi¬ 
cale,  4  février  1905,  p.  75. 

(Jràce  à  cette  description  extrêmement  claire  des  techniques,  tout  le  monde 
voudra  les  éprouver,  s’assurer  de  leur  emploi  facile,  et  de  l’excellence  des  résul¬ 
tats.  Feindel. 

500)  Altérations  des  Neurofibrilles  des  Cellules  de  l’Écorce  Céré¬ 
brale  du  Chien,  après  ligature  de  la  Carotide  primitive,  par  G  entés 
et  Hellot  (de  Bordeaux).  Réunion  bioloyique  de  Bordeaux,  6  déc.  1904,  in  C.  R.  de 
la  Soc.  de  Bioloyie  de  Paris,  n"  30,  23  déc.  1904,  p.  604. 

Recherches  pratiquées  k  l’aide  de  la  méthode  de  l’argent  réduit  de  Ramon  y 
Cajal.  Après  ligature  unilatérale  ou  bilatérale  de  la  carotide  primitive,  il  existe 
toujours  des  cellules  normales,  plus  nombreuses  seulement  dans  le  premier  cas. 
Les  altérations  neurolibrillaires  commencent  à  apparaître  dans  le  corps  cellu¬ 
laire,  elles  paraissent  s’étendre  du  réticulum  périnucléaire  au  réseau  périphérique 
pour  gagner  en  dernier  liéu  les  prolongements.  Les  lésions  constatées  sont  les 
mêmes  que  celles  décrites  dans  la  rage  expérimentale  (Ramon  y  Cajal)  ou  chez 
les  animaux  hibernants  (ïello)  ;  disparition  des  neurofibrilles  secondaires  avec 
épaississement  et  raréfaction  des  ncurolibrilles  primaires  persistantes.  Les 
lésions  peuvent  être  plus  avancées  :  le  corps  de  la  cellule  est  devenu  homogène 
par  la  disparition  complète  des  neurofibrilles,  le  noyau  est  souvent  excentrique; 
les  cellules  les  plus  altérées  sont  caractérisées  par  l’absence  complète  de  neuro¬ 
fibrilles  dans  le  cytoplasme  et  dans  la  portion  originelle  des  prolongements  :  ces 
derniers  conservent  encore  sur  la  plus  grande  partie  de  leur  trajet  des  fibrilles 
rares,  volumineuses  et  fortement  colorées.  Jean  Abadie. 

501)  Altérations  des  Neurofibrilles  des  Cellules  pyrramidales  de 
l’Écorce  Cérébrale  dans  l’Hémiplégie,  par  Gkntés  et  Beli.ot  (de  Bor¬ 
deaux).  Réunion  bioloifujue  de  Bordeaux,  17  janvier  1905,  in  C.  R.  de  la  Société  de 
Bioloijie  de  Paris,  1905,  p.  1.53. 

Recherches  pratiquées  sur  un  cerveau  d’hémiplégique  ancien  par  lésion  cap¬ 
sulaire  externe  sans  lésion  destructive  du  faisceau  pyramidal,  et  guéri  depuis 
quatre  ans  de  son  hémiplégie  :  dans  ce  cas,  les  cellules  pyramidales  présen¬ 
taient  le  même  aspect  que  celles  du  côté  sain.  Mêmes  recherches  chez  deux  autres 
bétniplégi(|ues  récents  (deux  jours  et  quatre  jours)  ;  le  faisceau  pyramidal  était 
complètement  sectionné  par  un  foyer  hémorragique  au  niveau  de  la  capsule 
interne.  Dans  ces  deux  derniers  cas,  il  existait  un  certain  nombre  de  cellules 
pyramidales  normales;  tantôt  les  neurofibrilles  sont  diminuées  de  nombre  et 
épaissies;  tantôt  elles  sont  fragmentées  surtout  dans  la  zone  périphérique  de  la 
cellule;  tantôt  ces  neurofibrilles  ont  disparu,  laissant  (i  leur  place  une  ligne 
granuleuse,  alors  qu’elles  persistent  encore  dans  les  prolongements.  (Jes  modifi- 
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cations  rappellent  celles  obtenues  expérimentalement  dans  les  cellules  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle  par  la  section  des  racines  motrices  (Marinesco) 
et  semblent  représenter  des  stades  différents  d’un  même  processus. 

Jean  Aiiadie. 

502)  Sur  une  note  du  D'  Rebizzi  à  propos  de  la  structure  de  la  Gaine 
de  Myéline  des  Fibres  nerveuses,  |)ar  Mario  Chio.  Rivista  di  Patologia 
nerrosa  e  mentale,  vol.  IX,  fasc.  12,  p.  37S,  déc.  1904. 

La  myéline  a  normalement  une  disposition  en  gouttelettes;  si  la  périphérie 
seulement  de  celles-ci  est  colorée,  on  voit  le  réseau  décrit  par  Rebizzi. 

F.  Deleni. 

303)  Cloisonnement  et  bourgeonnement  du  Tube  Nerveux  de  l’Em¬ 
bryon  de  poulet,  par  Ferhet  et  Wehkh.  Réunion  biologique  de  Nancy,  9  fé¬ 
vrier  190.i  ;  Reçue  médicale  de  l’Est,  1904,  n“  11. 

Anomalie  résultant  de  la  croissance  excessive  ou  désordonnée  de  l’axe  cérébro- 
spinal  de  l’embryon.  Les  autours  ont  constaté  des  cloisonnements  do  la  lumière 
du  tube  nerveux,  ou  des  bourgeonnements  qui  peuvent  se  produire  dans  la 
région  cérébrale  ou  dans  la  région  médullaire  et  qui  se  font  toujours  à  l’extérieur 
de  l’ébauche  cérébro-spinale.  G.  E. 

304)  Les  Neuromères  du  Rhombencéphale  chez  le  Porc,  par  O.  Ch. 

llRAULEy.  Review  of  Neurology  and  Psychialry,  sept.  1904. 

L’auteur  conclut  de  ses  recherches  sur  l’embryon  du  porc  qu’au  premier  neu¬ 
romère  du  rhombencéphale  correspond  le  cervelet,  au  deuxième  et  à  une  partie 
du  troisième,  le  trijumeau,  au  quatrième  le  facial  et  l’acoustique,  au  cinquième 
la  vésicule  auditive,  au  sixième  le  glossopharyngien  et  au  septième  le  pneumo¬ 
gastrique.  A.  Bauer. 

503)  Contribution  à  l’étude  de  la  Notencéphalie  spécialement  dans 
ses  rapports  avec  l’Obstétrique,  par  P.-L.-G.  Lamrert.  Thèse  de  Paris, 
n»  119,  déc.  1904. 

Le  notencéphale  est  un  monstre  exencéphalien,  sans  fissure  spinale  complète, 
dont  l’encéphale  est  situé  en  grande  partie  hors  de  la  cavité  crânienne  ;  il  s’en 
échappe  par  un  orifice  situé  dans  la  région  occipitale.  La  notencéphalie  déter¬ 
mine  rarement  des  troubles  do  la  grossesse  ou  de  l’accouchement. 

Fui  NOËL. 

300)  Un  cas  de  Transposition  complète  des  "Viscères  avec  Tumeur 
Cérébrale,  par  ïh.  K.  Fraser.  The  Kdinhnrgh  medical  Journal,  octobre  1904, 
p.  293. 

Observation  clinique  et  anatomique  d’un  jeune  homme,  âgé  de  24  ans,  qui 
présentait  une  transposition  complète  des  viscères.  11  était  entré  à  l’hôpital  pour 
de  la  pyurie  et  des  douleurs  de  tête,  localisées  particuliérement  à  la  région 
sous-occipitale  :  d’abord  légères  et  passagères,  ces  douleurs  se  manifestèrent  plus 
tard  sous  la  forme  de  crises  violentes  et  répétées,  s’accompagnant  parfois  de 
vomissements.  En  outre  le  malade  ressentait  quelque  lourdeur  et  des  fourmille¬ 
ments  dans  les  jambes;  il  présentait  une  légère  diminution  delà  sensibilité 
tactile  du  côté  gauche,  un  peu  de  nystagmus  et  de  l’atrophie  des  papilles  (minime 
à  droite  et  plus  prononcée  à  gauche);  â  part  un  léger  affaiblissement  de  l’intel- 
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ligencc,  pas  d’autres  troubles  nerveux.  Le  malade  était  droitier.  Il  avait  à  droite 
un  pouce  surnuméraire.  Après  une  série  de  crises  douloureuses  paroxystiques, 
avec  vomissements,  mais  sans  convulsions,  le  malade  mourut. 

A  l’autopsie  on  constata  et  étudia  de  prés  l’interversion  des  viscères.  De  plus 
on  trouva  dans  le  rein  droit  les  lésions  expli(|uant  la  pyurie  et  dans  le  cerveau 
la  tumeur  cause  des  crises  douloureuses.  Cette  tumeur,  ronde  et  translucide, 
du  volume  d’une  grosse  liille  d’environ  deux  centimètres  de  diamètre,  molle 
et  fluctuante  contenant  une  substance  mucoidc,  était  placée  presque  au  centre 
de  l’encéphale,  juste  au-dessus  du  trou  de  Monro  du  côté  gauche;  elle  était 
d'origine  épendymaire.  L’auteur  insiste  sur  le  fait  que  le  malade  était  dans  son 
enfance  tombé  très  violemment  sur  la  tête  (photographies  et  schéma). 

A.  Uaujîr. 

507)  Un  cas  de  Persistance  du  Ventricule  de  Verga  chez  un  individu 
à  Développement  général  retardé,  par  Massi.mo  CiiKRiÉ-lnu.MÈRE.  Itivistii 
speriiiu‘nliil/‘  di  Frenialrin,  vol.  X.\X,  fasc.  2-3,  p.  i-li-i.iS,  30  sept,  lOO-l. 

Chez  un  enfant  de  9  ans  mort  d’occlusion  intestinale,  différentes  anomalies 
par  arrêt  de  développement  furent  notées  (uniformité  du  tube  digestif  sans 
cu'.cum  ni  appendice,  persistance  de  la  division  du  rein  en  lobes,  cryptorchi¬ 
die,  etc.,  persistance  du  ventricule  de  Verga  dans  le  cerveau). 

Le  ventricule  du  se[)tuin  lucidum  se  continue  en  un  petit  canal  ou  aqueduc 
qui,  après  un  parcours  de  18  mm.  débouche  dans  une  cavité  ovoïde  de  20  sur 
9  mm.,  à  grosse  extrémité  postérieure,  séparée  du  troisième  ventricule  et  des 
ventricules  latéraux,  et  qui  n’est  autre  que  le  ventricule  de  Verga. 

F.  Delkni. 

508)  Sur  un  cas  d’Absence  congénitale  bilatérale  du  Radius,  jiar 

L.  Anto.mîli.i.  Gazzc.Ua  mndicn  itiiliana,  22  et  29  déc.  1901. 

Htude  anatomique  com[iléte  de  cette  difformité  chez  un  enfant  de  5  mois 
(10  ligures),  et  rappel  des  cas  antérieurs.  F.  Dki.iî.m. 

509)  Sur  quelques  faits  Tératologiques  concernant  les  Mains  et  les 
Pieds,  par  Maiuani  et  .Mannim.  Ardiivio  di  Fdiddulrin.  Netiropaluloiiùi ,  Anlvop. 
crimiimli!  <■  Med.  leij.,  vol.  XXV,  fasc.  •},  ji.  .i37-.152,  l!»l).l. 

l)escri[)tion,  liguration  et  radiographies  d’un  cas  fort  intéressant  de  polydac- 
l;/lie  chez  une  aliénée.  Les  [louces  et  les  gros  orteils  sont  doubles:  les  pieds 
reproduisent  exactement  le  pied  de  singe.  F.  Dele.ni. 

510)  Note  sur  des  Anomalies  des  Doigts  et  en  particulier  du  Petit 
doigt  valgus,  par  Ch.  I‘’érk  et  J.  I’krrin.  liente  de  chiynrijie,  n"  1 ,  10  jan¬ 
vier  1905. 

Homme  de  07  ans,  très  actif  jusque  vers  soixante  ans,  où  il  est  devenu 
dément. 

La  conformation  de  scs  deux  mains  est  particulière  ; 

A  la  main  gauche,  le  médius  est  rectiligne  Les  autres  doigts  présentent  une 
concavité  dirigée  vers  le  médius.  Celte  courbure,  légèrement  marquée  au  niveau 
de  l’annulaire,  est  très  accusée  au  niveau  de  l’auriculaire.  L’index  est  aussi  légè¬ 
rement  arqué.  Le  pouce  ne  présente  pas  de  déviations. 

A  la  main  droite,  l’axe  vers  lequel  sont  inclinés  les  doigts  n’est  [dus  repré¬ 
senté  par  le  médius,  mais  passe  dans  l’axe  compris  entre  le  médius  et  l’annu- 
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faire.  A.ussi,  le  médius  est-il  légèrement  concave  vers  l’annulaire.  Celui-ci.  con¬ 
cave  vers  le  médius,  les  deux  doigts  se  regardent  par  leur  concavité.  La  dévia¬ 
tion,  comme  à  gauche,  est  plus  prononcée  pour  les  doigts  extrêmes.  L’index  et 
1  apriculaire  sont  très  courbés. 

Les  auteurs  ont  trouvé  le  petit  doigt  valgus  39  fois  pour  100  chez  les  aliénés, 
.19  fois  pour  100  chez  des  gens  supposés  normaux,  Fisindel. 

^11)  Les  Malformations  congénitales  de  l’Oreille  et  leur  interpréta¬ 
tion  embryologique,  par  Andué  Fiel.  Thèse  de  Paris,  ir'SOO,  juin  1904  (83  p., 
S  photos). 

L’auteur  reproduit  les  observations  princeps  de  Launois  et  Le  Marc’lladour 
et  leurs  commentaires  (Uevue  d’ Orthopédie,  janvier  1903),  celles  de  Marfan  et 
Armand  Delille,  Souques  et  Ileller,  Moutard-Martin,  Lévi  et  Henri  de  Rothschild. 

L’emhi7ologie  donne  l’explication  du  fait  anatomique,  à  savoir  que  dans  les 
cas  d’atrophie  congénitale  de  l’oreille  externe,  l’arrêt  de  développement  ne  se 
localise  pas  aux  parties  superficielles,  mais  s’étend  le  plus  souvent  aux  parties 
profondes  du  môme  segment;  la  malformation  porte  aussi  sur  les  os  du  voisi- 
•^age,  rocher,  maxillaire  frontal.  Le  plus  souvent  l’anomalie  ne  demeure  pas 
cantonnée  dans  le  domaine  de  la  première  fente  branchiale;  elle  occupe  plutôt, 
tout  un  segment  metamérique  et  même,  dans  certains  cas,  plusieurs  segments. 

Feindel. 

^12)  Déviation  oblique  ovalaire  de  l’orifice  Buccal  consécutive  à  une 
Périostite  du  maxillaire  inférieur  d’origine  dentaire,  par  Phincetkau 
(de  liordcaux).  Soe.  dé  Anal,  et  de  Phijs.  de  Bordeaux,  (i  juin  1904,  in  Journal 
de  Médecine  de  Bordeaux,  14  aoiU  1904,  n"  33,  p.  (107. 

Chez  une  fillette  atteinte  de  périostite  du  maxillaire  inférieur  d’origine  den¬ 
taire,  la  bouche  grande  ouverte  présente  la  déformation  décrite  sous  le  nom  de 
<tcviation  oblique  ovalaire  i)ar  Pitres  dans  la  paralysie  faciale.  Mais  ici  les  mus¬ 
cles  de  la  face  sont  intacts  ctleur  innervation  est  normale.  La  déviation  observée 
<lans  ce  cas  représente  colle  qui  est  produite  par  le  mouvement  dit  de  déduction 
®t  qui  reconnaît  pour  cause  génératrice  la  contraction  isolée  du  muscle  ptéry- 
Roïdien  externe  du  côté  opposé  à  celui  où  se  fait  la  déviation.  L’auteur  pense  à 
défaut  d’action  synergique  dos  masséters  enllammés  par  propagation  et  à  la 
prédominance  marquée  et  momentanée  du  ptérygoïdien  externe.  La  déviation 
<^l'lique  ovalaire  de  la  bouche  se  corrige  en  effet  parallèlement  à  la  diminution 
de  l’inllarnmation  du  périoste.  Jean  Auauie. 

^13)  L’Asymétrie  du  Crâne  chez  le  Cheval,  (lar  F.  Gauau.nani  .  Archiviu  di 
l’xychialria,  Neuronaluloijia,  Antr.  crim.  e  Med.  leij.,  vol.  XXV,  fasc  ,3-(),  p.  723, 
1904. 

Asymétrie  crânienne  chez  16  chevaux  vicieux  ou  atteints  de  troubles  psy- 
cldques;  observations.  F.  Dkleni. 


physiologie 

^14)  Du  Centre  Visuel  cortical,  par  Agaujianze.  Itevue  (russe)  de  Psychiatrie, 
de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1904,  n"  6,  p.  442-4-16. 

Lhez  la  grenouille  la  vue  ne  souffre  pas  de  l’extirpation  partielle  ou  totale  des 
Jiémisphères  ;  chez  les  oiseaux  (pigeon)  la  cécité  corticale  complète  exige  Tabla- 
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tion  (les  deux  tici-s  post(5rieurs  du  cerveau  et  même  des  deux  hémisph('‘res  ;  che2 
les  lapins  la  cécité  corticale  survient  après  l’extirpation  de  la  face  interne  du 
lobe  occipital  ;  chez  le  chien  la  vue  souffre  de  la  lésion  de  la  partie  antérieure 
de  la  face  interne  et  de  la  partie  antérieure  de  la  face  externe  du  lobe  occipital 
et  de  la  partie  postérieure  du  lobe  temporal.  Chez  les  singes  l’hémianopsie  homo¬ 
latérale  corticale  s’obtient  par  la  lésion  de  la  surface  interne  du  lobe  occipital  ; 
l’endroit  de  la  vue  la  plus  nette  est  disposé  plus  antérieurement.  Chez  l’homnie 
le  centre  de  la  perception  est  disposé  des  deux  côtés  de  la  fissura  calcarina,  et  le 
centre  de  la  vue  nette  antérieurement.  Skiu:e  Soukuanokf. 

51  S)  Sur  le  Centre  Cortical  de  la  Vision  (IJcbcr  das  corticale  Seheentrum), 
par  le  prof.  bnciiTKiiu-w.  Moniilsschrifl  fur  Psychiatrie  and  Neurologie,  Dd  X,  II.  b- 

Késumé  très  succinct  de  recherches  poursuivies  depuis  plusieurs  années  sur 
les  fonctions  opti(]ues  de  l’écorce  cérébrale  chez  le  chien. 

Une  destruction  circonscrite  ou  étendue  de  l’écorce  de  la  portion  dorso-latérale 
du  lobe  occiidtal  s’accompagne  toujours  d’une  hémianopsie  homonj'me,  bila- 
térale  mais  plus  martiuée  dans  r«‘il  du  côté  opposé.  Les  sections  du  tractus 
o]iticus,  les  lésions  des  corps  genouillés  latéraux  donnent  les  mêmes  résultats. 

Dans  les  lésions  circonscrites,  il  s’agit  plutôt  d’une  hémiambljopie.  La  durée 
de  ces  troubles  est  variable,  suivant  l’étendue  de  la  lésion;  ils  diminuent  pro¬ 
gressivement,  plus  leiitement  dans  l’o'il  du  côté  opposé,  et  peuvent  disparaître 
com[ilétement.  Après  guérison,  une  nouvelle  lésion  de  l’écorce  dans  le  voisinage 
de  l’ancienne  produira  une  nouvelle  hémianopsie. 

Dans  les  lésions  très  étendues  d’un  hémisphère,  il  paraîtrait  exister,  en  même 
temps  qu’une  double  hémianopsie  homonyme,  une  amblyopie  du  côté  opposé, 
ce  qui  semblerait  indiquer  la  présence  dans  l’écorce  de  deux  zones  superposées 
sur  une  grande  étendue,  l’une  en  rapport  avec  les  moitiés  correspondantes  des 
deux  rélim's,  l’autre  avec  la  rétine  du  côté  opposé. 

Des  lésions  de  la  face  interne  du  lobe  occipital  produisent  également  une 
double  hémianopsie  homonyme  :  c’est  dans  cotte  région  que  doit  être  localisé, 
comme  chez  l’homme,  le  vrai  centre  cortical  de  la  vision  chez  le  chien. 

Dhécy. 

51<i)  De  la  Région  Visuelle  de  l’Écorce  Cérébrale  et  de  ses  rapports 
avec  les  Muscles  Oculaires,  par  W.  |{kchtkhkkf.  Heme  (russe)  de  Psychia¬ 
trie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  i'JOt,  n"  i,  p.  2.57-275;  n"  3, 
p.  :{;M-:{5(i. 

Dans  la  région  des  centres  des  représentations  visuelles  on  trouve  les  centres 
oculomotcurs,  les  centres  moteurs  de  la  pupille  et  d’accommodation,  qui 
agissent  d’une  manière  réflexe  sous  l’inllu(!ncc  de  l’apparition  des  images 
visuelles,  servant  de  véritable  appareil  pour  l’orientation  dans  l’espace.  L’acte 
visuel,  donnant  au  total  des  représentations  visuelles,  se  combine  avec  des  rnou- 
voments  définis  do  l’ccil.  Skiujk  Soukiia.noi'k.  ' 

517)  Contribution  à  l’étude  de  la  Marche  (2'  série)  (Weitere  Iteitriige  zur 
Lelire  vom  (loben),  par  M.  .Iiî.numassik,  12  lig.  Arc.hic  fur  Anatomie  und  Physio- 
siologie,  Physiolog.  Ahtheiluny,  sn|)[)l  lOÜi. 

Dans  ce  travail  l’auteur  décrit  d'abord  ses  nouvelles  recherches  sur  la  marche 
physiologique  et  pathologique,  en  observant  le  marcheur  do  face  (ju  de  dos. 
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En  reculant  le  point  de  départ  d’un  quart  d’un  pas,  les  individus  arrivaient  dans 
des  phases  différentes  dans  le  plan  focal  de  l’appareil  photographique.  Par  cet 
arrangement  il  a  été  possible  d’enregistrer  plusieurs  phases  d’un  pas  sur  plaque 
sensible  mobile.  Ces  études  démontrent  le  déplacement  relatif  du  centre  de  gra¬ 
vité  dans  la  station  sur  une  jambe  et  dans  la  marche  physiologique  et  patholo¬ 
gique,  ainsi  que  quelques  caractères  bien  évidents  dans  la  marche  de  différents 
malades.  L’auteur  donne  quelques  exemplaires  de  ses  épreuves. 

Le  travail  contient  ensuite  des  recherches  sur  la  marche  (vue  de  cété)  sur  un 
plan  ascendant,  descendant,  et  sur  l’ascension  sur  un  plan  élevé  (une  chaise). 
Ees  recherches  ont  été  faites  avec  le  cinématographe  Lumière,  les  épreuves  furent 
agrandies  et  les  courbes  des  centres  des  articulations  en  furent  reconstruites.  11 
6st  possible  de  déduire  de  ces  courbes  la  part  qui  convient  à  chacune  des  deux 
extrémités  inférieures  dans  le  travail  de  la  locomotion.  En  marchant  sur  un 
plan  horizontal,  le  centre  de  gravité  du  corps  décrit,  comme  le  démontrent  ces 
recherches,  une  ligne  onduleuse  dont  le  point  le  plus  bas  se  trouve  au  milieu 

la  phase  de  la  verticale;  l'auteur  démontre  que  le  centre  de  gravité  passe  |iar 
la  partie  descendante  de  sa  courbe  par  suite  de  la  pesanteur,  et  qu’il  remonte 
par  la  force  vive  gagnée  du  travail  de  la  Jambe  postérieure  dans  la  phase'précé- 
dente.  (Pour  les  details  voir  l’original.) 

Pans  l’ascension  sur  une  chaise  les  vitesses  successives  du  centre  de  gravité 
Correspondent  à  une  courbe  parabolique,  tandis  que  le  chemin  parcouru  par  lui 
est  presque  une  ligne  droite;  cette  différence  est  le  résultat  du  travail  du  membre 
posé  sur  la  chaise. 

Ce.";  recherches  sont,  comme  on  le  voit,  basées  sur  une  méthode  à  la  fois 
simple  et  originale,  les  résultats  auxquels  elles  ont  conduit  l’auteur  présentent 
on  véritable  intérêt,  tant  au  point  do  vue  physiologique  qu’au  point  de  vue 
pathologique.  Pieuue  Maiuk. 


É  T  LJ  D  E  S  S  P  Ë  C I A  L  E  S 


CERVEAU 

^vl8)  Cerveau  et  Syphilis  (Lehirn  und  Syphilis),  par  llmscni.  (Vienne).  H'ànicr 
KliniacUen  Wochmschrifi,  n"  17,  11)04. 

Les  manifestations  de  la  période  secondaire  (douleurs  de  tète,  vertige,  modi¬ 
fication  du  caractère,  nausées,  élévation  de  température,  paraplégies  fugaces, 
troubles  de  la  sensibilité,  névralgies  rebelles)  dépendent  le  plus  souvent  de  trou¬ 
bles  vaso-moteurs  des  méninges. 

Les  cotnplications  cérébrales  sont  surtout  nombreuses  pendant  la  période  ter¬ 
tiaire  et  peuvent  être  divisées  en  deux  groupes.  Le  premier  groupe  comprend 
fies  affections  licitement  .syphilitiques,  les  gommes  circonscrites  ou  diffuses  et 
les  artérites  qui,  cliniquement,  se  présentent  sous  ijuatre  types  principaux  :  la 
ïïiéningite  de  la  base,  la  méningite  de  la  convexité,  le  ramollissement  cérébral 
par  oblitération  vasculaire,  les  gommes  isolées  et  multiples  du  cerveau.  Le  se¬ 
cond  groupe  comprend  le.s  affections  méta-  ou  parasyphilitiques  :  la  paralysie 
progressive  et  certains  symptômes  qui  peuvent  précéder  cette  paralysie  et  être 
la.  seule  manifestation  de  la  syphilis  cérébrale,  l’immobilité  des  pupilles,  l’atro¬ 
phie  primitive  du  nerf  optique,  des  paralysies  passagères  des  muscles  des  yeux  , 
la  migraine,  l’épilepsie  et  la  neurasthénie  syphilitique.  Iîhkcy. 
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519)  Contribution  clinique  à  l'étude  de  l’Hydrocéphalie  d’origide 
Syphilitique,  pai'  Dkmetrio  (iAi-ATTi  (de  Vienne).  Annalen  viédku-ddnirijicales 
(lu,  Centre,  liO  ocl.  1904. 

Trois  observations  conrernant  trois  enfants  de  la  même  fainille;  remarques 
sur  Tliydrocéplialie  liérédo-syphilitiqiie.  Tiioma. 

5;2())  Sur  un  cas  d’Épilepsie  Bravais-Jacksonienne  consécutive  à  une 
Méningite  scléro-gommeuse,  d’origine  Syphilitique,  chez  une 
enfant,  par  (i.  Caiuiière.  Nurd  inèdiciil.  1.')  déc.  190.4,  p.  279. 

Histoire  d’une  petite  tille  ayant  eu  des  accès  débutant  par  la  main  droite, 
préseiilant  une  bémiparésie  droite,  l’abolition  de  la  réllcctivilé  lumineuse,  une 
diminution  de  l’accommodation,  de.  l’inégalité  [jupillaire,  de  la  pâleur  des 
papilles.  Cette  litietti^  est  bérédo-sypbilitiquc.  L’auteur  conclut  il  une  ménin* 
gite  scléro-gommeuse  d(i  la  région  rolaudique  gaucbe.  Tiio.ma. 

521)  Hémiplégie  motrice  récidivante  prémonitoire  d’ Accès  d’Épi¬ 
lepsie  Bravais-jacksonienne,  par  C.  .Nuoro,  Andiiviu  di  Pskhidlria,  Ncuro- 
.p(il<ilo(jin,  Anlaip.  crim.  e  Med.  leu.,  vol.  .W'V,  l’asc.  5-0,  p.  072-078,  1904. 

Cas  d’une  finiinie  de  56  ans  où  ihk!  bémiplégie  motrice  gaucbe  récidivante 
précéda  de  plusieurs  mois  une  série  d’accès  convulsil’s  jacksonions  (côté  gaucbe) 
suivis  chacun  de  la  même  bémiplégie  persistante.  Dans  la  discussion,  l’auteur 
élimine  la  néoplasie  et  toute  localisation  cérébrale;  les  phénomènes  se  rappor¬ 
teraient  Il  de  l’épilepsie  vraie.  F.  Dkluni. 

522)  Tubercule  solitaire  de  la  région  Rolandique  gauche.  Craniec¬ 
tomie.  Guérison,  par  .\lessamiri.  II.  Acaid.  medica  di  Rowa,  27  nov.  1904. 
lîpilepsie  jacksonicnne  chez  un  homme  de  32  ans,  accès  précédés  d’une 

aura.  Parésie  permanente  du  membre  supérieur  gauche,  prédominant  ii  l’avant- 
bras  et  aux  trois  premiers  doigts.  La  percussion  de  la  région  tcrnporo-iiariétûle 
gaucho  donne  un  son  d’un  timbre  particulier  et  est  douloureuse. 

Opération  au  niveau  du  centre  du  membre  supérieur;  ablation  d’un  tuber¬ 
cule  dur,  gros  comme  un  muf  de  pigeon,  siégeant  il  5  centimètres  au-ilessous  de 
l’écorcc.  Guérison.  K.  Dui.iî.m. 


ORGANES  DES  SENS 

525)  Sur  la  Paralysie  isolée  et  unilatérale  de  l’Oculomoteur  commun, 
d’origine  Syphilitique,  par  (L  Fazio.  Guzzella  de(jli  Ospednli  e  delle  Cliniclie, 
22  janvier  1905,  p.  lül. 

Paralysie  totale,  ii  début  soudain,  de  l’oculo-moteur  commun  droit,  chez  un 
homme  de  39  ans.  autrement  très  bien  portant;  mais  cet  homme  eut  autrefois 
un  ou  plusieurs  chancres,  sans  accidents  consécutifs,  parait-il;  plus  tard  iritis. 
Hchec  complet  de  la  médication  salicylique  ;  amélioration  immédiate  de  la  para¬ 
lysie  oculaire  par  le  traitement  spécifique.  F.  Delk.m. 

324)  Hémianopsie  binasale  ;  un  cas  d’ Atrophie  du  Nerf  Optique  avec 
des  champs  d’hémianopsie  binasale,  par  W.  T.  .Schoemaker.  New-York 
med.  Joarn.,  4  février  1905,  p.  215. 

Résumés  des  19  cas  connus,  dont  celui  de  l’auteur;  dans  12  cas  (63  p.  100) 
la  maladie  iiillammatoire  des  nerfs  optiiiues  fut  constatée.  Tiioma. 
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525)  Tumeur  épithéliale  du  Nerf  Moteur  Oculaire  Commun  ayant  pour 
origine  les  Plexus  choroïdes,  par  L.  Marchand,  Soc.  anatomique,  no¬ 
vembre  1904,  liull.,  p.  7J5. 

Cette  tumeur,  mobile  et  accolée  à  l’oculomoteur  commun  gauche,  n’avait 
donné  lieu  à  aucun  symptôme  particulier.  Kkinüiîl. 

52(i)  La  pathogénèse  de  la  Maladie  de  Stokes-Adams,  par  Eugenio 
•Medea.  J’roijrh  médical,  i  février  1905. 

Observations,  autopsies.  D’après  l’auteur,  dans  la  maladie  de  Slokes-Adam 
nous  sommes  en  présence  d’une  associaliou  d’une  forme  d’épilepsie  sénile  ou 
artério-sclérotiquc  avec  le  pouls  rare,  association  qui  donne  au  tableau  morbide 
toute  sa  gravité  et  l’ensemble  de  sa  physionomie  clinique.  Ebi.ndel. 

527)  Pouls  lent  permanent,  par  le  prof.  Dedovk.  Gazette  def.  Hopitau.c,  an  78, 
n”  12,  p.  133,  3  janvier  1905. 

Cas  suivi  d’autopsie  chez  une  femme  de  80  ans;  aucune  altération  bulbaire. 


528)  Inégalité  Pupillaire  alternante.  Contribution  à  l’étude  des 
actions  Musculaires  Automatiques  et  des  Énergies  spécifiques, 

liar  U.  Steea.m  et  I.  Iîgolotti.  Aixk.  üalieiiues  de  JJioloijie,  t.  .XEIl,  1904,  fasc.  2, 
p.  271  (paru  le  25  janvier  1905). 

En  moins  d’un  an,  les  auteurs  onl  constaté,  chez  les  malades  de  leur  mani- 
come,  l’inégalité  pupillaire  transitoire  simple  huit  fois  et  cinq  fois  la  forme 
alternante.  Dans  ces  faits,  la  réactivité  normale  a  été  constatée  avec  certitude; 
cela  détnontre  (pie  la  condition  d’où  dépend  la  différence  de  l’état  des  pupilles 
doit  résider,  ou  bien  dans  l'innervation  motrice  périphérique,  ou  bien  dans  les 
tissus  mêmes  de  l’iris,  et  qu’elle  peut  avoir  un  caractère  oscillatoire. 

De  tels  faits  tendent  à  prouver  non  seulement  l’existence  d’activités  automa¬ 
tiques  de  l’iris  ou  de  son  innervation  périphérique,  mais  encore  le  caractère 
qualitativement  différent  de  ces  activités  dans  l’iris  droit  et  dans  l’iris  gauche, 
ce  (|ui  est  l’expression  d’une  loi  fondamentale  en  biologie  et  en  psychologie,  la 
loi  des  énergies  spécifiques. 

Ces  mêmes  faits  semblent  accpiérir  un  intérêt  spécial  en  ce  qu’ils  donneraient 
une  démonstration  objective  de  l’existence  d’énergies  spécifiques  distinctes  dans 
les  organes  homologues  symétriques  apparemment  égaux  et  doués  de  la  plus 
intime  synergie  de  réaction  envers  les  stimulus  réllexes  et  centraux. 

Fei.ndel. 


MÉNINGES 

529)  Sur  la  valeur  pronostique  attribuée  à  certaines  formules  Leuco¬ 
cytaires  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  G.  P.  Goggia.  Gazzetla  degh 
Üspedali  e  dclle  Clinichc,  an  .\.\  V1,  n“  13,  p.  133,  29  janvier  1903. 

L’an  dernier,  l’auteur  a  eu  l’occasion  d’étudier  deux  cas  de  méningite  cérébro- 
spinale  dont  il  suivit,  par  une  ponction  journalière,  l’évolution  de  la  cytologie 
céphalo-rachidienne.  Un  des  malades  guéiût  parfaitement,  l’autre  mourut. 
L’auteur  insiste  sur  les  faits  suivants  ; 

1"  Il  y  eut  constamment  prédominance  des  petits  éléments  mononucléaires. 
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môme  dans  les  dernières  phases  de  la  maladie,  chez  le  malade  qui  mourut,  cas 
où  le  diagnostic  fut  confirmé  par  l’autopsie  ; 

2“  11  y  eut  eonslammenl  prédominance  des  éléments  poljnucléés,  même  dans 
les  premiers  jours  de  la  convalescence,  chez  le  malade  qui  guérit. 

Ces  constatations  ne  sont  pas  d’accord  avec  les  idées  qui  semblent  avoir  cours 
actuellement  dans  l’école  française  ;  par  contre  elles  confirment  cette  opinion 
de  l’école  italienne  que  la  formule  cytologique  ne  saurait  constituer  à  elle  seule 
le  critérium  de  la  certitude,  ni  au  point  do  vue  du  pronostic,  ni  au  point  de  vue 
du  diagnostic.  F.  üklk.m. 

B.'IO)  Sur  la  valeur  de  la  Perméabilité  Méningée  en  neurologie  infan¬ 
tile,  par  R.  CuuciiF.T  (de  Rordeaux).  Itéanion  hiolof/iijiie  de  llordeaux,  fi  déc.  lOOi, 
in  C.  I{.  de  la  SociHé  de  liiol(i(jie  de  Paris,  1!)04,  p.  fifil. 

Sur  28  cas  de  maladies  diverses  de  l'axe  cérébro-spinal  observées  chez  des 
enfants.  Jamais  l’iodure  de  potassium  absorbé  par  l’estomac  et  retrouvé  dans 
l’uriiie  n’a  pu  être  décelé  dans  le  liquide  céiibalo-rachidien  retiré  par  ponction 
lombaire  quatre  ou  cinq  jours  après  l’administration  du  médicament  :  sur  ces 
28  cas,  il  y  avait  liuit  méningites  tuberculeuses;  les  méninges  peuvent  donc 
rester  imperméables  à  l’iodure  dans  cette  dernière  alfection. 

Jean  Ahadie. 

bdl)  Le  Liquide  Céphalo-Rachidien  au  cours  de  l’Ictére  expéri¬ 
mental,  par  R.  Ducrot  et  Jean  (iAUTREiÆT  (de  Rordeaux).  lléanion  («'o/ui/û/iic 
de  Bordeaux,  17  janvier  190.7,  in  C.  II.  de  lu  Suciélé  de  Bioloifie  de  Puris,  1907, 
p.  IfiO. 

.iprés  production  d’ictère  chez  un  chien  iiar  excision  entre  deux  ligatures  du 
canal  cholédoque,  et  par  injection  dans  la  veine  fémorale  de  bile  de  buuif  chez 
un  autre  chien  et  chez  un  lapin,  le  liipiide  céphalo-rachidien,  extrait  à  l’aide  dé 
la  seringue  de  l’ravaz  par  ponction  de  la  membrane  atloido-occipitale  mise  à 
nu,  et  retiré  à  des  intervalles  do  temps  variant  entre  un  et  huit  jours,  était  lim¬ 
pide  comme  de  l’eau  de  roche  :  les  réactions  successives  de  Gmelin,  de  .Maré¬ 
chal  furent  toujours  négatives.  Dans  l'ictére  cx|)érimcntal,  sans  com|dic.ation 
d’un  autre  ordre,  il  n’y  a  Jamais  passage  des  pigments  biliaires  dans  le  lii|uide 
céphalo-rachidien.  Jea.n  Ahadie. 

772)  Recherche  de  la  Lipase  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien,  par 

(Iau.mer.  lléanion  liiolo(ji.(ine  de  Nanrij,  10  nov.  190-i;  Iterue  médicale  del’I'J.sl,  1904, 

Recherche  négative,  que  le  liquide  soit  normal  ou  pathologique. 

-Dans  ce  dernier  cas,  la  présence  de  composés  biliaires  en  dissolution  dans  la 
masse  entraîne  une  action  légèrement  dédoulilanle  de  ce  licpiide  vis-ii-vis  de  la 
monobutyrine,  mais  le  dédoublement  n'est  pas  influencé  par  une  ébullition  préa¬ 
lable.  G.  IVIIENNE. 

737)  Présence  des  Pigments  Biliaires  dans  le  Liquide  Céphalo-Rachi¬ 
dien  après  suppression  physiologique  des  Plexus  Choroïdes,  par 

R.  Ducrot  et  Jean  Gautrei.et  (do  Rordeauxe  Itéanion  hinlniiùiue  de  liurdeanx, 
17  janvier  1907,  in  G.  II.  de  la  Société  de  Bioloijie  de  Paris,  1907,  p.  Ifil. 

Ghez  trois  chiens  qui  présentaient  un  ictère  expérimental  par  rétention  datant 
de  deux  à  huit  jours,  on  injecte  7  centimètres  cubes  d’une  solution  de  violet  do 
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méthyle  à  saturation  dans  l’artère  carotide  interne  après  ligature  temporaire  de 
l’artère  carotide  externe  :  par  ce  procédé  modifié  de  Venezziani,  le  violet  de 
méthyle  se  fixe  sur  les  plexus  choroïdes  dans  un  temps  rapide  (quinze  minutes 
environ)  et  détermine  ainsi  une  suppression  de  l’action  de  ces  plexus.  Le  liquide 
«éphalo  rachidien  extrait  alors  n’est  plus  limpide  comme  celui  extrait  une  demi- 
heure  avant  :  il  est  très  franchement  jaune,  il  donne  nettement  la  réaction  de 
Omelin.  Vingt-quatre  heures  après  l’injection,  le  violet  est  éliminé,  le  liquide 
céphalo-rachidien  redevient  eau  de  roche  et  les  pigments  biliaires  ne  sont  plus 
décelables.  Les  plexus  choroïdes  jouent  le  rôle  de  véritables  glandes,  d’agents 
sécréteurs  du  liquide  céphalo-rachidien  puisque  ce  dernier  se  comporte,  après 
leur  suppression  physiologique,  comme  un  véritable  transsudât. 

Jean  Ahadie. 


nerfs  périphériques 


S3i)  L’action  du  muscle  court  supinateur  dans  la  Paralysie  du  Nerf 
Radial.  Pathogénie  d’une  paralysie  radiale  incomplète  chez  un  chef 
d’orchestre,  par  (iiîoiuiiîs  (Iuii.lain  et  (Iouuïelle.mo.nt.  Presse  Médicale,  2o  jan¬ 
vier  llKr},  II”  7,  p.  50. 

Il  s’agit  d’une  paralysie  radiale  droite,  qui  se  distingue  des  paralysies  ordi¬ 
naires  du  nerf  radial  par  sa  durée,  sa  marche,  sa  localisation.  Elle  existe  depuis 
dix  mois,  son  évolution  fut  lentement  progressive  durant  six  mois,  amenant 
successivement  la  chute  de  chaque  doigt  comme  sous  l’influerice  d’une  cause 
persistante  ou  sans  cesse  renouvelée.  Enfin  son  étendue  est  extrêmement  limi¬ 
tée  puisc|u’elle  n’intéresse  que  deux  muscles,  l’extenseur  commun  et  l’extenseur 
Piopre  du  petit  doigt  à  l’exclusion  de  tous  les  autres. 

A  ces  particularités  de  la  symptomatologie  et  de  l’évolution  s’en  ajoute  une 
autre,  c’est  l’absence  des  causes  ordinaires  qui  sont  à  l'origine  des  paralysies  du 
nerf  radial. 

Les  ïiutcurs  pensent  que  cette  névrite  radiale  est  en  rapport  avec  les  mouve- 
nionts  de  pronation  et  de  supination  que  le  malade  imprime  si  fré(]uemment  à 
son  bras  droit  au  cours  de  l’exercice  de  sa  profession;  en  qualité  de  chef  d’or- 
''-hestre,  cet  homme  doit  faire  exécuter  à  son  poignet  des  mouvements  de  rota¬ 
tion  durant  trois  heures  de  suite  à  chaque  séance  et  ces  séances  reviennent  trois  , 
fois  par  semaine.  Il  est  logi(iuc  d’admettre  que,  pendant  ces  mouvements,  la 
hranche  postérieure  du  nerf  radial  se  trouve  lésée  au  niveau  de  son  passage  dans 
l’épaisseur  du  muscle  court  supinateur.  Ainsi  s’expli([ucrait  d’elle-mèrne  la  loca¬ 
lisation  exclusive  de  l’affection  à  certaines  des  branches  nées  au-dessous  de  ce 
point,  alors  qu’aucune  des  branches  sus-jacentes  n’est  intéressée.  L’existence 
<i’un  point  douloureux  au  niveau  de  l’émergence  du  nerf  à  la  face  postérieure  de 
l’avant-bras  vient  appuyer  cette  hypothèse;  elle  atteste,  en  effet,  que  le  nerf  est 
le  siège  en  cet  endroit  d’une  irritation  pathologique.  Semblable  étiologie  rend 
encoi'c  parfaitement  compte  de  la  durée  prolongée  de  l’afl'cction  et  de  sa  marche 
envahissante  car,  malgré  le  traitement  électrique,  la  cause  déterminante  conti¬ 
nue  d’exercer  son  action.  Quant  au  mode  de  début  par  les  deux  derniers  doigts 
de  la  main,  il  peut  dépendre  du  surcroît  de  travail  qui  incombe  à  ces  doigts  du 
fait  de  l’habitude  prise  parje  malade  de  tenir  le  plus  souvent  son  bâton  de  chef 
d’orchestre  il  l’aide  de  scs  deux  derniers  doigts  fléchis;  l’allongement  qui  en 
résulte  pour  les  extenseurs  correspondants  entraîne,  dans  le  domaine  de  ces 
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muscles,  une  fatigue  qui  localise  sur  eux  les  premiers  phénomènes  paralj' 
tiques. 

Le  mécanisme  suivant  lequel  s’elTeclue  le  traumatisme  du  nerf  au  niveau  du 
court  supinateur  peut  consister  en  un  allongement  du  tronc  nerveux  réalisé  dans- 
l’attitude  de  la  .su|)ination  par  suite  de  renroulem'cnt  du  nerf  en  spirale  autour 
du  radius. 

Il  peut  aussi  être  le  résultat  de  la  compression  directe  du  nerf  sur  l’os  lui- 
même.  I,a  hranclic  postérieure  du  nerf  radial  passe  le  plus  souvent  (uitrc  les 
deux  couches  du  muscle  court  su[)inateur  et  n’est  donc  pas  directement  a|)pli' 
quée  sur  le  ra<lius.  Dans  cei-tains  cas  le  nerf  peut  être  dii'ectemcnt  en  contact 
avec  l’os  sur  lci|uel  mémo  il  peut  délerminer  [lai-  son  passage  une  véritahlc  gout¬ 
tière.  La  contraction  des  lihres  superficielles  du  court  supinateur  applique 
immédiatement  ou  mediatement  j)lus  étroitement  le  nerf  sur  l’os  et  ])ar  suite 
entraîne  sa  <  ompression  ;  le  tronc  nerveux  peut  être  traumatisé  par  la  contrac¬ 
tion  même  du  muscle  court  supinateur  dont  il  traverse  les  faisceaux  sur  un  assez 
long  trajet.  Lki.ndkl. 


DYSTROPHIES 


ud.'))  Acromégalie  partielle  avec  Infantilisme.,  pari’.  K.  Pel  (Amster- 

da,mL  (photographies  et  radiographi  s).  Nedeii.  TijiUc.linft  voor  ikneaulMude , 

l'IOl,  Dcel  11,0" -15. 

Un  garfon  de  l(i  ans  présente,  outre  les  signes  de  l’infantilisme,  un  dévelop¬ 
pement  inusité,  avec  cyanose,  des  extrémités,  mains  et  pieds,  ()ui,  d’ailleurs,. fut 
constaté  dés  la  naissance. 

La  croissance  se  fit  normalement  au  début;  cependant  les  quatre  extrémités 
semblaient  augmenter  plus  vite  en  longueur  et  en  largeur.  Marche  et  dentition  à 
l'àge  normal.  Pas  de  maladie  de  l’enfance;  mais  on  constata  toujours  une  ten¬ 
dance  à  la  cyanose  de  la  [)eau  et  des  muqueuses.  L’hypertrophie  des  extrémités 
alla  toujours  croissant;  on  dut  faire  des  sabols  exceptionnels  à  l’enfant.  Après 
les  années  il’écolc  il  coinmenva  à  faire  quelques  travaux;  mais  au  mois  de 
novembre  '1!)()3  le  malade  eut  une  fièvre  (peut-être  typhoïde,  car  un  des 
membres  de  la  famille  fut  atteint  de  cette  maladie),  avec  insomnie,  malaises, 
douleurs  dans  les  extrémités,  sans  gondement  articulaire.  A  la  suite  de  cette 
période  fébrile,  nouvelle  poussée  de  croissance  très  manifeste.  Plusieurs  méde¬ 
cins  virent  Je  malade  et,  en  raison  do  la  cyanose,  songèrent  à  une  lésion  car¬ 
diaque  congénitale,  sans  pouvidr  toutefois  la  préciser. 

Antécédents  héréditaires  :  P...  est  le  cinquième  enfant  d’une  famille  de  sept. 
Les  deux  aines  sont  sourds,  ainsi  qu’un  frère  du  père.  Le  père  est  de  taille  nor¬ 
male  et  sobre.  La  mère  est  morte  tuberculeuse  à  48  ans.  Grand-père  paternel 
mort  d’une  maladie  de  co;ur;  grand’mére  morte  d’un  ictus;  grand-père  maternel 
toujours  bien  portant,  mort  vieux;  grand’mère  maternelle  morte  tuberculeuse. 
Un  oncle  et  une  tante,  frère  et  smur  de  la  mère,  sont  aussi  morts  tuberculeux. 
Un  cousin  est  atteint  de  tuberculose  articulaire.  Pas  de  syphilis,  pas  de  consan¬ 
guinité,  pas  de  maladies  nerveuses  ni  mentales  dans  la  famille,  pas  de  troubles 
trophiques  semblables  à  ceux  du  malade. 

Le  malade  éprouva,  à  dillérentes  reprises,  des  douleurs  vives  dans  les  extré¬ 
mités  avec  sensations  paresthésiques  dans  les  doigts  et  les  orteils.  La  force  mus- 
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culaire  a  beaucoup  diminué  pendant  ces  derniers  mois.  La  marche  est  lente  et 
difïicile. 

Pas  de  maux  de  tête,  pas  de  vertiges,  pas  de  troubles  de  la  vue.  Pas  de  palpi¬ 
tations  ;  fonctions  digestives  et  urogénitales  bonnes.  Caractère  sombre,  trisle. 

Les  déformations  portent  sur  les  mains  et  les  pieds  qui  sont  d’apparence 
monstrueuse.  Le  panniculc  adipeux  est  peu  développé,  les  muscles  le  sont  moins 
encore,  et  la  peau,  au  voisinage  des  extrémités,  estluisanle,  tendue,  pourvue  de 
longs  poils. 

La  paume  des  mains  est  grisâtre,  visf|ueuse,  avec  des  plis  profonds.  Aucun 
prognathisme,  les  lèvres  sont  normales;  l’occiput  est  un  peu  saillant.  L’œil  est 
large,  mais  sans  cxopbtalmie;  tous  ses  mouvements  sont  normaux,  les  pupilles 
réagissent  bien;  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel,  pas  de  lésions  du  fond 
de  l’ndl. 

Nez  bien  dévolo|jpé,  un  peu  grand.  Oreille  gauche  plus  grande  que  la  droite, 
avec  un  tubercule  de  Darwin.  Langue  normale.  Cils  longs,  cheveux  courts  et 
rouges,  pas  trace  de  barbe.  Faciès  infantile,  voix  monotone  peu  sonore.  Dents 
mal  plantées,  celles  du  haut  dépassant  celles  du  bas.  L’examen  laryngoscopi(|ue 
ne  donne  juis  de  renseignements.  Tous  les  sens  sont  normaux.  Corps  thyroïde 
peut-être  plus  gros  qu'à  l’ordinaire. 

Pas  de  scoliose  ni  de  cyphose.  Le  thorax  semble  comprimé  latérahiinent;  la 
partie  inférieure  du  sternum  fait  saillie  ainsi  que  les  côtes  ijui  s’y  attachent. 

Los  organes  génitaux  sont  du  type  infantile,  pas  de  poils. 

Aux  membres  supérieurs  les  déformations  vont  en  s’accentuant,  au  fur  et  à 
mesure  qu’on  se  rapproche  des  extrémités,  et  ces  déformations  sont  ducs  uni- 
forniément  aux  parties  osseuses;  elles  sont  plus  accentuées  au  niveau  des  arti¬ 
culations  qui  ne  jouent  pas  très  librement.  Les  mains  sont  lourdes  et  larges,  les 
doigis  allongés  (type  en  longj,  les  ongles  larges  et  plats,  les  articulations  des 
phalanges  épaissies.  Ces  extrémités  sont  toujours  couvertes  de  sueur. 

Mêmes  remaniues  aux  membres  inférieurs;  les  articulations  des  genoux,  à 
demi  llèchis;  les  mouvements  aj’ticulaires  sont  douloureux.  Les  pieds  sont  mon¬ 
strueux,  particuliérement  le  gros  orteil  qui  déborde  de  trois  centimètres  les 
autres  doigts.  En  soulevant  les  membres  on  apprécie  le  poids  anormal  des  extré¬ 
mités.  l'in  les  palpant,  on  sent  les  os  volumineux,  mais  sans  exostoses. 

Les  rèllexes  patellaires  sont  exagérés,  ainsi  que  les  réflexes  achilléens;  il  y  a 
du  clonus  du  pied  et  de  l’hyperesthésie  de  la  plante.  Aux  membres  supérieurs, 
les  réflexes  sont  moins  vifs;  leur  recherche  est  toujours  douloureuse. 

La  sensibilité  cutanée  est  normale,  sauf  aux  jambes  ;  le  malade  perçoit  le 
froid  au  lieu  du  chaud  et  inversement,  l’as  de  troubles  urinaire  ni  rectaux;  pas 
de  sucre  ni  d’albumine  de  l’urine. 

Aucune  anomalie  viscérale;  pas  dcsplanchnomégalie.  Les  bruits  du  coîur  sont 
faibles,  mais  clairs,  le  pouls  est  normalement  à  90,  mais  il  atteint  vite  120  au 
moindre  effort  musculaire  ;  la  température  varie  entre  30-2  et  36-9  le  matin, 
37  le  soir;  elle  s’élève  à  38-3  lorsque  le  malade  accuse  des  douleurs  articulaires, 
l’as  de  signes  de  lubcrculosc  pulmonaire  ni  ganglionnaire. 

La  peau  est  derrnographique ;  son  irritabilité  vaso-motrice  est  très  vive.  Le 
moindre  mouvement  s’accompagne  de  cyanose  et  de  fatigue  avec  tendance  syn¬ 
copale. 

L’examen  des  radiographies  est  très  intéressant  :  tous  les  os  ont  augmenté 
de  volume  dans  toutes  leurs  dimensions;  en  particulier,  les  métacarpiens,  les 
cartilages  épiphysaires  sont  en  voie  de  soudure  beaucoup  plus  avancée  que  chez 
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les  sujets  normaux  du  môme  âge.  La  radiographie  du  crâne  ne  montre  pas 
d’indices  ni  de  l’agrandissement  de  la  selle  turcique  ni  de  tumeur  de  la  pitui¬ 
taire. 

L’auteur  analyse  les  différents  symptômes  présentés  par  le  malade  :  l’hyper¬ 
trophie  des  extrémités,  fait  penser  à  l’acromégalie.  L’aspect  do  la  peau  luisante, 
tendue,  rappelle  le  (jhissy  skiii  qui  accompagne  certaines  névrites;  la  grande 
atrophie  des  muscles  fait  penser  à  la  dystrophie  musculaire  progressive;  la 
fatigue,  les  sueurs,  la  lachycardie  pourraient  appartenir  à  la  maladie  de  IJase- 
dow.  La  dermogi'aphie  s’observe  dans  l’hystérie;  les  troubles  de  la  sensibilité 
thermique  font  songer  à  la  syringomyélie  où  l’on  a  signalé  aussi  la  chiromé- 
galie.  Les  douleurs  pourraient  être  rattachées  à  une  affection  rhumatismale,  à 
une  ostéomyélite  ou  à  une  affection  médullaire. 

Cependant  bien  des  contradictions  sont  à  signaler  ;  on  ne  retrouve  aucune 
des  déformations  faciales  de  l’acromégalie,  pas  d’hypertrophie  claviculaire.  On 
ne  peut  songer  davantage  à  l’ostéo-arthropathie  hypertrophiante  pneumonique. 
Cependant  on  a  décrit  des  acromégalies  partielles,  sans  localisation  faciale.  .Mais 
d’autre  part  il  manque  tous  les  signes  d’une  tumeur  de  l’hypophisc  :  pas  de 
céphalée,  pas  <le  troubles  oculaires.  Knfin,  l’affection  est  congénitale. 

ICt  puis,  le  sujet  présente  des  caractères  non  douteux  d’infantilisme.  L’asso¬ 
ciation  de  l’acromégalie  avec  l’infantilisme  est  une  nouveauté;  cependant  on  a 
trouvé  l’acromégalie  associée  à  toutes  sortes  de  maladies  ;  myx(i;dômc,  goitre 
exophtalmicjuc,  atrophie  musculaire,  etc.  L’auteur  pense  que  l’acromégalie  et 
rinfa.ntilisme  p(;uvent  coexister  et  sont  liés  à  un  arrêt  de  dévclopi>emcnt  des 
organes  gériitaux. 

Il  suppose  un  trouble  de  l’évolution  de  plusieurs  glandes  :  hypophyse,  thyroïde, 
testicules,  peut-être  aussi  thymus.  Il  signale  le  rôle  possible  de  la  tuberculose 
héréditaire  et  de  l’infection  typhoïde.  IL  I'ostm.v. 

filKl)  Un  cas  de  Maladie  de  Recklinghausen,  par  Simon.  Iteviw  méilinnk  île 
VEsl,  IhOL  11"  11. 

Malade  avec  contracture  congénitale  du  membre  supérieur  gauche,  littérale¬ 
ment  recouvert  de  tumeurs  ncurolibrornateiises  de  volumes  différents,  et  de 
taches  pigmentées,  remontant  à  la  première  enfance,  mais  s’étant  surtout 
généralisées  depuis  l’àgc  de  2d  ans. 

l'In  outre,  il  présente  les  trouilles  nerveux  suivants  : 

1)  Neurolibromes  des  nerfs,  reconnaissables  à  la  présence,  sur  certains  nerfs 
périphériiiiics,  de  nodosités  indolores. 

2)  Paraplégie  s[iasmodique  avec  contracture,  exagération  des  réflexes  ten¬ 
dineux,  incontinence  des  urines  et  atrophie  musculaire. 

3)  Dissociation  de  la  sensibilité  caractérisée  par  la  conservation  intégrale  de  la 
sensibilité  au  contact  et  à  la  température,  contrastant  avec  une  analgésie 
presque  générale. 

L’examen  anatomo-jiathologique  d’une  tumeur  cutanée  paraît  démontrer 
([u’elle  était  développée  aux  dépens  des  gaines  périvasculaires.  (i.  E. 

337)  Neurofibromatose  ou  maladie  de  Reklinghausen,  par  G.  Étienne. 

Sorii'li’  (le  Medecine  (U‘  Nnncy,  2.3  mai  1!K)4;  liemie  médicale  de  l'EM,  1904,  n"  L3. 

Présentation  do  doux  malades  :  t)  Une  vieille  femme  atteinte  de  molluscum 
généralisé  avec  tumeur  majeure  delà  région  iliaque,  et  taches  pigmentées. 

2j  Homme  de  30  ans,  présentant  sur  toute  la  surface  du  corps  des  tumeurs 
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sous-cutanées  assez  volumineuses,  assez  dures,  de  forme  sphérique,  saillantes 
sous  la  peau,  totalement  indolores. 

Rapprochement  de  divers  cas  présentés  à  la  Société,  montrant  que  la  totalité 
du  système  nerveux  peut  être  intéressée  en  même  temps  que  la  peau,  ou  la 
moelle  et  les  nerfs  périphériques  de  la  peau,  ou  la  moelle  et  la  peau,  ou  la  peau 
seule,  toutes  combinaisons  se  prêtant  bien,  comme  vue  d’ensemble,  à  la  théorie 
de  la  maladie  congénitale  de  l’ectoderme,  congénitale  comme  origine  bien  que 
pouvant  ne  se  manifester  que  tardivement.  G.  E. 

538)  Recherches  expérimentales  à  propos  d’un  cas  de  Neurofibroma¬ 

tose,  par  Simon  et  L  Spillman.  Uevae  médicale  de  l’Est,  1904,  n“  24. 

Inoculation  d’une  tumeur  jeune  sous  la  peau  d’un  cobaye  ;  résultat  négatif. 

Aucun  élément  anormal  par  examen  de  frottis. 

L’ensemencement  de  particules  de  la  tumeur  donne  des  cultures  de  coli¬ 
bacilles,  à  la  présence  desquelles  les  auteurs  n’accordent  pas  d’importance. 

Un  mois  après  l’ablation  de  la  tumeur,  celle-ci  avait  repoussé. 

Chez  le  malade,  polynucléose  neutrophile  bien  nette  ;  éléments  polynucléaires 
en  dégénérescence,  avec  noyaux  bi  ou  trilobés  faiblement  colorés.  G.  E. 

539)  A  propos  de  trois  cas  de  Neurofibromatose,  par  L.  Spillman  et 

Ulum.  Revue  médicale  de  l’Est,  1904,  n"  14. 

Trois  cas  de  formes  de  passage, 

1)  Fibrome  volumineux  à  début  brusque,  unique,  avec  troubles  sensitifs  et 
moteurs.  Nævi. 

2)  Fibromes  disséminés;  troubles  moteurs.  N.3uvi. 

3)  Fibroinatose  disséminée;  grosse  tumeur  de  la  cuisse  gaucho;  taches 

pigmentaires;  troubles  sensitifs;  déformation  osseuse.  G.  E. 
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540)  Un  cas  d’Abasie  trépidante,  par  G.  Paiuio.n.  Bull,  de  la  Soc.  des  sciences 

médicales  de  Bucarest,  n“  2,  1904. 

Observation  d’un  cas  typique  chez  une  femme  de  72  ans.  Le  trouble  datait  de 
trois  ans.  Elle  présentait  en  plus  une  forme  fruste  de  la  maladie  de  Parkinson. 
L’astasie  faisait  défaut.  A. 

541)  Un  cas  de  Stasobasophobie  chez  un  Psychasténique  tubercu¬ 
leux  atteint  de  Myopathie,  par  le  prof.  Raymond.  Bulletin  médical,  au  XIX, 
n"  5,  p.  45,  18  janvier  1905, 

Chez  un  garçon  do  20  ans  ayant  une  hérédité  tuberculeuse  du  côté  paternel  et 
du  côté  maternel,  lui-mème  on  puissance  de  tuberculose  (otorrbée  chronique), 
on  trouve  un  terrain  nerveux  tout  spécialement  émotif.  Depuis  un  coup  de  pied 
de  cheval  reçu  sur  la  cuisse  droite,  on  février  1904,  les  jambes  sont  devenues 
faibles.  De  plus,  quand  il  s’arrête  de  marcher  ou  quand  il  veut  se  tenir  debout, 
il  se  produit  de  la  rétropulsion,  les  jambes  fléchissenl,  le  malade  est  angoissé  et 
il  tomberait  s’il  n’était  retenu. 

f)r  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  est  bien  réelle  puisque  cet  homme  a 
une  myopathie;  cette  myopathie,  il  l’exploite  à  sa  façon,  vu  son  état  mental  fait 
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■du  nervosisme  congériiUl  et  de  l’ébranlement  ps}'cliif|ue  subi  lors  de  l’accident 
récent;  son  asiasic  n’est  pas  liystérique,  elle  est  phobique.  On  observe  l’anxiété 
et  tout  le  syndrome  des  phobies  quand  cet  homme  veut  se  tenir  debout:  d’autre 
part  on  le  rassure  et  on  le  maintient  droit  gi’àce  à  des  soutiens  tout  à  fait  illu¬ 
soires. 

Le  traitement  de  cette  stasobasophobie  est  tout  indiqué  :  c’est  la  psychothé¬ 
rapie  qui  convient  aux  psychasthéniques.  Luixdei,. 

642)  Considérations  sur  la  Physiopathologie  et  sur  la  théorie  du 
Tic,  par  I’ieho  Diego  Sigcahdi.  Kslralto  (ldi  Annuurio  de  Manicomio  provinciale 
di  Aneona,  anno  11,  1904  (32  p.,  bibl  ). 

Le  tic  n’est  pas  une  simple  contraction  musculaire,  c’est  quelque  chose  de 
bien  plus  grave,  c’est  un  témoin  et  une  forme  d’extériorisation  de  la  faiblesse 
irritable  des  centres  nerveux. 

L’analyse  des  phénomènes  cliniques  du  tic  et  des  données  étiologiques  le  con¬ 
cernant  font  attribuer  le  maximum  d’importance  à  l’état  mental  des  liqueurs. 
S’agit-il  d’infantilisme  psychiiiue  comme  le  soutiennent  des  auteurs  français? 
Pour  M.  Siccardi,  l’expression  mun(|ue  de  clarté  et  de  précision;  l’infantilisme 
des  liqueurs  ne  ressemble  guère  à  celui  des  idiots  et  des  myxoïdémateux  ;  il  suf- 
lit  de  dire  que  chez  les  tiqueurs,  le  déséquilibre  moteur  correspond  au  déséqui¬ 
libre  mental;  parler  d’infantilisme  convient  peu  lorsque  la  siqiériorité  intellec¬ 
tuelle  s’allie  au  tic,  lorsque  le  liqueur  s’appelle  Pierre  le  Drand,  Molière,  Napo¬ 
léon. 

Il  n’est  pas  exact  non  plus  de  dire  que  les  tiqueurs  sont  dos  dégénérés.  Dégé¬ 
nérescence  mentale  et  déséquilibration  psychique  ne  sont  pas  deux  termes 
équivalents.  Ils  expriment  bien  tous  deux  une  anomalie  du  développement,  mais 
anomalie  de  dévelopiiement  d(!  la  race  ou  de  la  famille  dans  un  cas,  anomalie 
strictement  individuelle  ilans  l'autre. 

La  désharmonie  entre  les  facultés  de  l’esprit,  celle  qui  fait  le  tic,  peut  s’ob¬ 
server  dans  des  maladies  bien  caractérisées,  dégénératives  ou  non,  l’épilc[>sie, 
l’hystérie,  la  neurasthénie.  Mais  ce  n’est  pas  la  règle.  Le  tic  est  dans  l’immense 
majorité  des  cas  l’apanage  de  la  névropathie  simide,  de  la  désé(|uilibration 
essentielle.  S'il  tond  à  se  confondre  avecquelque  maladie,  c’est  avec  celte  forme 
purement  mentale  (|ui  est  l’obsession.  Tic, et  obsession  s’allient  ets’enchevétrent  : 
il  existe  une  obsession  du  tic  et  un  tic  obsédant,  lîuccola  ])arle  de  la  convul¬ 
sion  mentale  de  l'idée  fixe,  Charcot  a[ipelait  l’obsession  un  tic  de  lu  iiensée, 
’l'amburini  a  fait  ressortir  les  multiples  analogies  entre  le  tic  et  l’obsession 
impulsive.  Ce  n’est  pas  dans  un  processus  anormal  dans  l’idéation  ni  dans  la 
limitation  des  associations  (|u’il  faut  chercher  la  raison  d’ètre  et  de  paraître  du 
tic,  mais  dans  la  déséquilibration  mentale  avec  insuflisance  progressive  et  dis¬ 
solution  de  l’association  volontaire.  Telle  est  la  raison  psychologi()uc  [u-incipale 
qui  fuit  rentrer  le  tic  dans  le  groupe  des  idées  lixes  d’impulsion  et  le  fait  dénom¬ 
mer  par  l’auteur  une  «  obsession  motrice  ».  I''ki.mjki.. 

643)  Psychologie  comparée  de  quelques  Manifestations  Motrices 
communément  désignées  sous  le  nom  de  «  Tics  »,  par  Duomauu, 
Journal  de  Psychologie  normale  el  jmlhologiiiue,  an  11,  ri"  1,  p.  tti-3G,  pinvier- 
février  1906. 

Dans  cet  intéressant  article,  l’auteur  vise  surtout  à  différencier  les  tics  des 
steréotypies;  ce  sont  là  choses  diflérentes;  appeler  tics  les  stéréotypies  des 
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<iéments  précoces  est  employer  une  expression  impropre  et  créer  une  confusion. 

Or,  entre  tics  et  stéréotypies  la  démarcation  a  toujours  été  vague.  On  a  bien 
opposé  le  caractère  convulsif  du  tic  à  l’apparence  normale  des  mouvements  des 
stéréotypies.  La  distinction  est  parfaitement  Juste  pour  les  cas  extrêmes;  mais, 
outre  que  des  tics  ne  sont  pas  convulsifs,  ou  si  peu,  les  attitudes  et  les  mouve¬ 
ments  stéréotypés  ont  souvent  celte  apparence  forcée,  exagérée,  raide,  qui  préci¬ 
sément  est  la  catatonie.  La  vérité,  c’est  qu’on  ne  peut  dilférencier  les  tics  des 
stéréotypies  par  les  caractères  extrinsèques  des  uns  et  des  autres;  ce  qui  les 
sépare  est  moins  une  diflérence  d’aspect  qu’une  différence  de  nature.  C’est  par 
une  analyse  des  qualités  intrinsèques  de  l’acte,  par  la  détermination  de  ses 
l'apports  avec  les  facultés  de  conscience,  d’émotion,  d’attention  et  de  volonté, 
par  la  recherche  de  son  contenu  psychologique  en  un  mot,  que  l’on  découvrira 
les  éléments  spécifiques  d’un  tic  ou  d’une  sléréotypie. 

C’est  en  procédant  à  une  telle  analyse  que  l’auteur  a  montré  que  la  sléréoty- 
Pie  est  un  acte  primitivement  intentionnel,  et  privé  secondairement  de  son 
adaptation,  acte  qui  s’extériorise  sans  intervention  de  la  conscience  ni  de  la 
volonté,  ne  s’accompagne  d’aucune  modification  émotionnelle,  et  ne  peut  être 
empêché  par  aucun  efl'ort  d’attention. 

■  Cette  définition  s’oppose  presque  mot  pour  mot  à  celle  du  tic;  l’auteur  con¬ 
sacre  son  article  à  démontrer,  en  s’appuyant  sur  des  faits  d’observation,  que 
1  activité  stéréotypée  se  sépare  absolument  :  aj  des  lies  d'habitude  qu’on  décrit 
chez  les  gens  normaux;  b)  des  tics  proprement  dits  qu’on  attribue  aux  psychasthé¬ 
niques;  c)  des  mouvements  automatiques  qu’on  désigne  encore  sous  le  nom  de  tics 
■chez  les  idiots.  Ffasdul. 
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1)44)  La  persistance  des  Neuro-fibrilles  dans  la  Paralysie  Générale, 

par  l),\(joNiî'r.  Ann.  médico-psychotoyiques,  LXlll,  9"  S.,  t.  I,  p.  2S.  janvier  1905. 

Les  ncurofihrilles  dans  trois  cas  de  P.  C.  présentent  les  mêmes  caractères 
ffu  à  l’état  normal;  cela  explii|ue  les  rémissions  et  démontre  l’indépendance  des 
oeurofihrilles  à,  l'égard  des  cellules  qui,  dans  ces  memes  cas,  étaient  très  atro¬ 
phiées.  M.  T. 

Le  diagnostic  précoce  de  la  Paralysie  Progressive  (Die  Frühdiag- 
nose  der  progressiven  Paralyse),  par  J.  IIihsciil  (Vienne).  Wiener  Medizinische 
Presse,  1904. 

Le  diagnostic  précoce  de  la  paralysie  générale  se  fait  d’après  des  symptômes 
9ue  l’on  peut  classer  par  catégories  : 

1"  Symptômes  psychiques  (modification  du  caractère,  diminution  de  la  volonté, 
manque  de  jugement,  etc.); 

2“  Symptômes  de  neurasthénie  (céphalalgie,  troubles  digestifs,  insomnie)  ; 

3"  Symptômes  de  tabes  (troubles  pupillaires,  abolition  des  réflexes,  douleurs 
fulgurantes,  etc.); 
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4"  Ictus  paralj tiques  (crises  apoplectiformes,  épileptiformes)  ; 

5"  Symptômes  de  nature  paralytique  (contraction  fibrillaire  des  lèvres,  paré* 
sies)  ; 

6"  Symptômes  de  syphilis  et  de  parasyphilis. 

L’auteur  termine  par  le  diagnostic  différentiel  avec  différentes  psychoses  aiguës 
et  chroniques.  Iîrkcy, 

540)  La  Paralysie  générale  pourrait  être  arrêtée  dans  son  évolution 

et  pratiquement  guérie,  par  Gn.  L,  Dana.  N ew- York  psychüUrical  Society, 

2  nov.  1904. 

M.  Dana  rapporte  plusieurs  cas  de  paralysie  générale,  tout  à.  fait  au  début, 
qui  guérirent.  Ge  n’étaient  pas  des  cas  de  syphilis  cérébrale.  Au  début  de  la 
paralysie  générale  il  faut  donner  aux  malades  du  mercure  larga  manu,  du 
repos  dans  leur  isolement,  et  de  l’eau,  beaucoup  d’eau,  à  l’intérieur  et  à  l’exté¬ 
rieur. 

G.  F.  Mac  Donald.  —  Les  diagnosties  de  M.  Dana  ne  sont  pas  concluants, 
sauf  pour  le  premier  cas.  En  outre,  on  sait  qu’il  existe  des  cas  de  rémission,  et 
même  d'amélioration  prolongée  de  la  paralysie  générale.  Mais  un  jour  vient  où, 
fatalement,  les  malades  retombent. 

L.  Dierok  Glark  estime  que  la  question  de  la  curabilité  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  tient  dans  celle  de  la  précocité  du  diagnostic.  Actuellement  on  ne  sait  pas 
faire  ce  diagnostic  précoce,  ou  du  moins  suffisamment  précoce. 

William  IIirscu  tient  la  paralysie  générale  pour  incurable.  11  voudrait  être 
convaincu  du  contraire,  et  réclame  des  faits.  Il  loue  M.  Dana  d’avoir  abordé  une 
question  où  il  pouvait  être  certain  d’avance  d’avoir  l’opinion  générale  contre  lui. 
Erreurs  de  diagnostic  ou  rémissions  lui  semblent  expliquer  les  cas  de  M.  Dana, 
mais  celui-ci  ne  doit  pas  s’arrêter  dans  la  voie  où  il  s’est  engagé. 

T  HUMA. 

PSYCHOSES  CONGENITALES 

547j  Un  cas  d’idiotie  Mongoloïde,  par  Angei.o  Aliikhti.  Giornale  tli  Psicidalria 
clinica  e  Tecnica  manicomiale,  anno  XXXll,  fasc.  111  et  IV,  19U4. 

Description  détaillée  d’un  cas  chez  un  enfant  qui  a  quatre  frères  bien  déve¬ 
loppés  et  normaux.  Au  point  de  vue  somatique,  les  caractères  sont  au  complet. 
Au  point  de  vue  psychique  :  idiotie.  L’enfant  semble  cependant  doué  d'un  cer¬ 
tain  pouvoir  d’imitation,  et  aussi  de  compréhension  musicale. 

F.  Dkliîni. 


lOltUATA 

Dans  lo  numéro  du  l;i  mars  190.'),  paye  .308,  analyse  412,  le  nom  do  l’auteur  du  travail 
<1  A  propos  lie  la  publication  de  .M.  Bm  lvliardt  intitulée  :  Xur  Heforin  der  Irrenrechles  », 
est  Jaroslav  Mourek  et  non  llaskovcc. 

Dans  lo  numéro  du  28  février  1005,  paye  236,  analyse  347,  ligne  5  à  partir  [du  bas,  lire  : 
«  dyspbrcnia  iiouralgica,  »  au  lieu  de  :  «  dysplirenia  nourulogica  ». 

Dans  le  numéro  ilu  30  mars  1905.  ;/a,/r  361 ,  liyne  27,  lire:  «  cotte  liématurio  survint» 
au  lieu  de  ;  «  survécut  ». 


Leyéranl  :  1*.  DUL'CIIKZ. 

PARIS.  -  TVI'UUMAI'IIIE  l'I.UN-NOUIUUT  ET  C'",  S,  IIUH  CARANCIÉRE.  —  (ÜMÜ. 


N»  8.  -  1905. 


30  Avril. 


mémoires  ORIGINAUX 

::: 

UN  CAS  DE  PARAPLÉGIE  SPASMODIQUE  AVEC  LÉSIONS  MÉDULLAIRES 
EN  FOYER  SANS  DÉGÉNÉRESCENCES  APPARENTES  DANS  LA  MOELLE 
NI  AU-DESSUS  NI  AU-DESSOUS  DE  LA  LÉSION  (1) 


E.  Gauckler  et  Roussy. 

(Travail  du  laboratoire  du  professeur  Dcjerine,  à  la  Salpêtrière.) 


OBSERVATION 

Il  s’agit  d’une  femme  Marie-Anne  W...,  âgée  de  66  ans,  entrée  à  la  Salpê¬ 
trière  comme  admise  en  juillet  1904  et  admise  à  l’infirmerie  le  25  juillet  1904. 
Nous  insisterons  peu  sur  son  observation  clinique.  Elle  présentait  tous  les  phé¬ 
nomènes  d’une  paraplégie  spasmodique,  avec  troubles  sphinctériens  par  incon¬ 
tinence  et  sans  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective. 

Le  début  des  accidents  remonte  à  deux  ans.  Après  avoir,  pendant  quelque 
temps,  ressenti  des  douleurs  assez  vives  dans  les  deux  membres  inférieurs,  et, 
en  particulier,  dans  les  deux  genoux  ;  après  avoir  éprouvé  quelques  troubles 
fugitifs  du  côté  de  la  marche  qui  devenait  progressivement  assez  pénible,  la 
malade  a  été  brusquement  prise  d’une  paraplégie  absolue.  Au  milieu  de  la  nuit, 
s’étant  levée,  elle  sentit  ses  jambes  se  dérober  sous  elle;  elle  tomba  et  ne  put  se 
relever.  Depuis  les  ehoses  sont  restées  en  l’état. 

Les  antécédents  de  la  malade  ne  révèlent  qu'un  seul  fait  intéressant  :  succes¬ 
sivement  deux  de  ses  enfants  sont  morts,  en  bas  âge,  de  convulsions.  Un  troi¬ 
sième  qu’elle  eut  après  naquit  mort-né. 

La  malade  mourut,  deux  mois  après  son  entrée  à  la  Salpêtrière,  le  28  sep¬ 
tembre,  à  la  suite  de  phénomènes  infectieux  en  rapport  avec  le  développement 
d’une  escarre  sacrée  extrêmement  étendue  et  à  marche  rapide. 

A  l’autopsie  et  macroscopiquement  la  moelle  sur  une  hauteur  de  deux  centi¬ 
mètres,  à  cheval  sur  les  IV"  et  V*  segments  médullaires  dorsaux,  est  extrêmement 
réduite  de  volume;  cylindrique, elle  est  grosse  comme  un  crayon. 

Les  méninges,  les  racines,  la  colonne  vertébrale  ne  présentent  pas  trace  de 
lésions. 

Sur  tout  le  reste  de  la  moelle  il  est  impossible  ainsi  que  sur  tout  le  reste  de 
l’appareil  cérébro-spinal  de  trouver  rien  d’anormal. 

A  la  coupe  macroscopique,  faite  au  niveau  de  la  partie  malade,  la  moelle  a 
complètement  perdu  son  aspect  habituel.  Il  est  impossible  de  déterminer  les 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  (Séance  du  2  avril  1SN>!!.) 

KBVDB  NBUROLOeiQUE.  2g 


410 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


limites  de  la  substance  grise  et  toute  la  moelle,  sur  la  surface  de  section, 
semble  formée  par  un  tissu  homogène. 

Une  série  de  segments  médullaires,  après  durcissement  au  bichromate,  ont 
été  prélevés  pour  l’examen  microscopique  quiaétéfaitsuivantlaméthode  deMar- 
chi  et  avec  inclusion  à  la  paraffine  pour  deux  d’entre  eux,  situés  au  niveau  des 
IX*  segment  dorsal  et  11“  segment  lombaire.  Tous  les  autres  segments  ont  été 
inclus  dans  le  collodion.  Sur  toute  la  hauteur  de  la  lésion  la  moelle  a  été  coupée 
en  série.  Colorations  au  Pal,  au  cariniri,  à  l’hématolyxine-éosine,  au  van  Ciessen. 

De  l’examen  microscopique  ainsi  pratiqué  un  premier  fait  s’est  dégagé.  En 
dehors  des  l'y*  et  'V*  segments  dorsaux,  au  niveau  de  la  lésion,  il  est  impossible 
de  déceler  dans  la  moelle,  i)ar  aucune  des  méthodes  d’examen  que  nous  venons 
de  mentionner,  la  moindre  altération  microscoi)ique. 

11  n’y  a  pas  trace  de  dégénérescence  dans  les  segments  sus-jacents  ou  sous- 
jacents. 

Mien  plus,  dans  les  segments  mêmes  qui  ont  été  atteints  par  la  lésion,  la 
moelle  reprend  très  rapidement  son  aspect  nor¬ 
mal.  Et  la  transition  entre  la  partie  nettement 
et  complètement  altérée  et  la  partie  absolument 
saine  n’occupe  guère  que  la  hauteur  d’une  cin- 
i|uantaine  de  coupes,  à  peu  prés  deux  milli¬ 
mètres  (voir  lig.  1)  ;  c’est-à-dire  qu’à  deux  mil¬ 
limètres  de  dill'érence  de  niveau  sur  la  moelle 
on  trouve  une  moelle  complètement  altérée,  une 
disparition  absolue  de  sa  configuration  normale, 
sans  substance  grise  à  limite  appréciable,  ou  bien 
une  moelle  absolument  saine  d’apparence,  au 
point  que  si  les  coupes  n’avaient  été  prélevées 
sur  un  même  segment  médullaire  on  aurait  pu 
croire  à  une  interversion  de  fragments  anato¬ 
miques. 

(juelle  est  donc  la  lésion  en  cause? 

Comment  et  jusqu’à  quel  point  peut-on  inter¬ 
préter  un  phénomène  aussi  paradoxal  et  qu’on 
est  habitué  à  ne  rencontrer  que  dans  la  sclé¬ 
rose  en  plaques  où  les  phénomènes  même  sont 

l\"rônTL3riircrd‘iZvaik.!  rarement  aussi  tranchés . 

Etudions  tout  d’abord  la  topographie  même 
des  lésions.  Au  point  le  plus  atteint,  c’est-à-dire  à  mi-chemin  entre  les  IV* 
et  V“  racines  dorsales,  tout  le  centre  de  la  moelle  est  pris.  La  périphérie  est 
relalivement  respectée.  Au  fur  et  à  mesure  que  l’on  s’éloigne  sur  les  coupes  de 
ce  point  la  lésion  se  cantonne  davantage.  Une  portion  plus  considérable  des 
cordons  blancs  parait  respectée. 

Les  limites  delà  substance  grise  apparaissent  progressivenent  et  en  fin  de  compte 
la  sclérose  se  localise  autour  d’une  corne  qu’elle  envahit  en  partie,  pour  ne  plus 
se  manifester  en  dernière  analyse  qu’autour  d’une  portion  minime  de  la  subs¬ 
tance  grise  où  elle  dessine  (jans  le  cordon  latéral  et  dans  le  cordon  postérieur 
une  mince  bande  sclérosée.  Un  fait,  en  somme,  est  ici  à  retenir,  c’est  l’intégrité 
relative  des  cordons  blancs,  la  répartition  de  la  lésion  dans  la  substance  grise  et 
à  son  voisinage  immédiat. 

Si  l’on  examine,  d’autre  part,;  les  coupes  à  un  fort  grossissement  on  constate 
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qu’il  s’agit  là  d’an  tissu  de  sclérose  névroglique  avec  une  ordination  toute  parti¬ 
culière  dessinant  d’élégants  tourbillons  qui  rappelle  ce  que  l’on  observe  dans  la 
maladie  de  Kriedreich.  D’autre  part  le^  vaisseaux  abondent  sur  la  coupe  et  alors 
qu’à  un  examen  attentif  on  remarque  l’existence  d’un  certain  nombre  de  blocs 
vasculaires  fibrosés,  on  observe,  d’autre  part, 
beaucoup  de  vaisseaux  remplis  de  sang  parais¬ 
sant  dilatés  et  dont  les  parois  sont  ou  tout  à  fait 
uu  à  peu  prés  normales.  Par  points  les  vais¬ 
seaux  sont  en  nombre  tels  qu’on  pourrait  croire 
se  trouver  en  présence  d’un  véritable  angiome, 
n’étaient  la  constitution  des  parois  vasculaires  , 
et  la  présence  du  tissu  de  sclérose  névroglique. 

Au  milieu  de  ce  tissu  on  peut,  par  le  carmin, 
iléceler  la  présence  d’un  nombre  assez  marqué 
•te  cjflindraxes  paraissant  conservés  (lig.  2). 

Si  d'autre  part,  dans  les  cornes,  on  recherche 
les  cellules,  on  constate  (lu’il  y  existe  un  déficit 
cellulaire  très  nettement  proportionnel  au  degré 

<le  l’atteinte  scléreuse.  Dans  les  portions  où  la  substance  grise  est  complètement 
envahie  par  la  lésion,  il  n’y  a  plus  trace  d’éléments  cellulaires.  Dans  les  zones 
eù  la  sclérose  se  localise  à  l’une  des  cornes  il  y  a,  par  comparaison,  diminution 
considérable  des  cellules  du  côté  atteint  par  rapport  au  côté  respecté.  11  semble 
même  qu’ily  ait  atrophie  en  masse  de  la  substance  grise,  et  la  corne  antérieure, 
envahie  par  le  tissu  de  sclérose,  mais  dont  on  voit  cependant  les  limites,  est 
de  dimension  moitié  moindre  que  la  corne  saine. 

Ile  par  la  localisation  des  lésions,  de  par  leurs  aspects  et  leurs  caractéris- 
liques  histologiques,  de  par  l’atteinte  cellulaire,  nous  pouvons  penser  qu’il  s’agit 
là  d’un  vieux  foyer  de  myélite  parenchymateuse  avec  sclérose  névroglique 
secondaire.  S’agit-il  d'une  lésion  banale  ou  spécifique,  rien  ne  permet  de  le  dire 
Puisqu’en  somme  nous  ne  nous  trouvons  plus  en  présence  que  d’une  cicatrice. 

Mais  si  le  diagnostic  anatomique  actuel  —  cicatrice  d’un  foyer  de  myélite 
parenchymateuse  —  esl  en  somme  assez  facile  à  poser,  la  non-existence  de 
dégénérescence  est  d’un  mécanisme  bien  plus  pénible  à  élucider.  La  persistance 
d’un  certain  nombre  de  cylindraxes  conservés  et  franchissant  la  sclérose  nôvro- 
glique  cicatricielle  suffit  à  l’expliquer  en  partie. 

La  présence  d’un  nombre  considérable  de  vaisseaux  largement  dilatés  prouve, 
d’autre  part,  qu’il  s’est  établi  là  une  suppléance  vasculaire  permettant,  malgré 
la  lésion,  malgré  l’existence  de  vaisseaux  oblitérés,  une  nutrition  suffisante  du 
parenchyme.  Et  c’est  peut-être  là  encore  un  des  facteurs  de  cette  absence  de 
tous  phénomènes  dégénératifs. 

Et  si  ce  cas  présentait  quelque  intérêt,  eu  égard  à  l’absence  de  tout  rapport 
antre  l’intensité  des  phénomènes  cliniques  et  le  peu  de  diffusion  des  lésions,  il 
nous  a  paru  surtout  mériter  d’être  rapporté  pour  les  constatations  anatomiques 
toutes  paradoxales  auxquelles  il  a  donné  lieu. 

La  lésion  est-elle  plus  interstitielle  que  parenchymateuse?  Y  a-t-il  eu  plutôt 
refoulement  que  destruction  cellulaire?  Ou  bien  y  a-t-il  eu  effectivement  des 
dégénérescences  de  fibres  réparties  dans  la  moelle  d’une  façon  trop  diffuse  pour 
que  la  méthode  de  Pal  les  révèle,  et  ^rop  anciennes,  d’autre  part,  pour  que  la 
naéthode  de  Marchi  les  décèle?  Toutes  ces  hypothèses  sont  plausibles  sans  que 
rien  qe  . permette  de  les  affirmer.  , 
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MALADIE  UE  RECKLINGUAUSEN 
AVEC  PIGMENTATION  DES  MUQUEUSES  (1) 


C.  Oddo, 

Professeur  à  l'école  do  médecine  de  Marseille. 

Les  troubles  pigmentaires  de  la  neurofibromatose  respectent  généralement 
les  muqueuses,  ce  qui  permet  de  les  distinguer  delà  pigmentation  addisonienne. 
Les  deux  observations  suivantes  font  exception  à  cette  règle  et  méritent  d’être 
rapportées  : 

OiîSEuvATioN  I.  —  (Résumée,  recueillie  par  mon  interne,  M.  Poésy.)  Le  nommé 
Étienne  Paulin,  34  ans,  entre  à  ITiôpital  Salvator,  le  13  janvier  1905.  Pas  d’an¬ 
técédents  héréditaires  à  retenir.  Mauvaise  alimentation  dans  la  première  enfance, 
gros  ventre;  a  marché  à  6  ans.  Le  développement  s’est  bien  fait  ensuite  et  il 
a  pu  exercer  le  métier  de  portefaix  sur  les  quais.  A  15  ans  il  remarqua  pour 
la  première  fois  sur  le  gland  une  tache  brune  qui  s’est  développée  depuis. 
Blennorragie  à  23  ans,  suivie  de  sciati(iue.  Paludisme  à  Madagascar  et  au  Séné¬ 
gal  à  25  ans.  Pneumonie  à  27  ans.  Habitudes  éthyliques  et  absinthiques  très 
accentuées. 

Il  y  a  trois  mois  il  a  dû  cesser  son  travail  de  portefaix  à  cause  de  la 
déchéance  de  ses  forces  due  à  des  troubles  gastriques  d’origine  alcoolique;  perte 
d’appétit,  dégoût  des  matières  grasses,  pituites  matinales,  hématémése.  En 
même  temps  sommeil  agité,  cauchemars,  vertiges,  etc. 

Etat  actuel  :  a)  système  nerveux.  Diminution  notable  des  forces,  le  malade 
est  vite  fatigué,  il  reste  volontiers  au  lit;  néanmoins  il  scie  du  bois  dans  le 
jardin.  Sensibilité  normale  dans  les  membres  sauf  des  douleurs  continues  avec 
exaspération  dans  le  cubital  gauche.  Légère  hyperesthésie  de  la  moitié  gauche 
du  tronc.  Douleurs  constrictives  en  ceinture  dans  les  flancs.  Hyperalgésie  et 
paresthésie  dans  le  cuir  chevelu,  il  sent  son  chapeau  trop  lourd  d’un  côté. 
Changement  de  caractère  :  il  est  devenu  apathique,  indolent,  volontiers  inac¬ 
tif,  sa  mémoire  s’est  notablement  affaiblie. 

b)  Taches  pigmentaires  de  la  peau.  Elles  sont  de  deux  sortes  :  les  unes  sont 
de  petits  grains  de  lentigo  sur  les  bras,  les  jambes,  le  tronc.  Les  autres  taches 
café  au  lait  sont  plus  ou  moins  larges  et  déchiquetées,  elles  occupent  l’aisselle, 
les  flancs,  le  dos,  la  racine  des  membres.  Sa  face  présente  une  pigmentation 
diffuse  très  accentuée.  Ses  extrémités  sont  indemnes. 

c)  Taches  pigmentaires  des  muqueuses.  La  tache  que  le  malade  a  remarquée  à 
l’ûge  de  15  ans  sur  le  gland  a  maintenant  la  dimension  d’une  pièce  de  0,50  cen¬ 
times,  elle  occupe  le  côté  gauche  du  gland  confinant  au  sillon  balano-préputial. 
Elle  a  une  teinte  café  au  lait  très  foncé  et  tranche  très  nettement  sur  le  reste 
de  la  muqueuse.  Sur  la  lèvre  inférieure,  tache  brun  foncé,  presque  noire,  grosse 
comme  un  pois,  petite  tache  sur  la  lèvre  supérieure.  A  droite  et  à  gauche  en 
dehors  de  la  commissure  labiale,  taches  irrégulières  et  étoilées. 

(1)  Communication  é  ia  Société  de  Neuroiogie  de  Paris.  (Séance  du  6  avril  1906.) 
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d)  Neurofibromes.  Sur  divers  points  du  corps,  notamment  sur  les  membres  et 
sur  le  tronc,  on  remarque  des  saillies  de  la  peau  soulevée  par  des  tumeurs  de 
volume  variable,  dé  forme  généralement  allongée,  suivant  vaguement  le 
trajet  des  nerfs  intercostaux  et  lombaires  et  plus  exactement  celui  du  cubital. 
Elles  respectent  la  tête  et  les  extrémités.  Leur  volume  varie  de  celui  d’un  pois 
à  celui  d’une  petite  noix.  Elles  sont  généralement  aplaties  d’un  bout  sur  leur 
face  profonde.  Quelques-unes  sont  douloureuses  à  la  pression,  d’autres  sont 
insensibles.  Elles  sont  mobiles  sous  le  doigt  et  n’adhèrent  ni  à  la  peau  ni  aux 
tissus  profonds.  La  peau  ne  présente  pas  de  modifications  à  leur  niveau,  cepen¬ 
dant  le  malade  affirme  que  pendant  l’été  lorsqu’il  transpire,  la  peau  reste  sèche 
au  niveau  des  tumeurs.  J’ai  soumis  le  malade  à  des  injections  de  pilocarpine 
sans  pouvoir  vérifier  ce  phénomène  intéressant.  Ces  tumeurs  sont  au  nombre 
de  vingt-sept,  mais  les  plus  petites  doivent  échapper  à  l’examen.  Une  tumeur 
plus  volumineuse  (tumeur  majeure)  du  volume  d’une  noix  occupe  la  partie 
profonde  delà  fesse  gauche. 

e)  Induration  fibreuse  des  veines  saphènes  internes.  On  sent  un  cordon  dur, 
roulant  sous  le  doigt,  de  calibre  parfaitement  uniforme  et  sans  nodosité,  qui 
occupe  tout  le  trajet  de  la  saphène  interne  depuis  le  haut  de  la  cuisse  jusqu’à 
la  malléole.  Cette  transformation  fibreuse  de  la  veine  s’est  faite  à  l’insu  du 
raalade,  elle  est  parfaitement  indolente. 

OnsERVATiON  11.  —  (Résumée,  due  à  l’obligeance  du  ü'  Riss,  chirurgien  de  la 
Maternité  de  Marseille.)  Mme  X...,  cuisinière,  ne  présente  rien  dans  ses  antécé¬ 
dents  si  ce  n’est  la  variole.  Elle  a  toujours  été  bien  réglée  jusqu’à  il  y  a  3  ans; 
les  règles  sont  devenues  très  abondantes  alors,  puis  sont  survenues  des  métror¬ 
ragies.  En  même  temps  le  ventre  a  grossi  et  une  éruption  pigmentaire  s’est 
produite  sur  tout  le  corps.  Elle  présente  un  volumineux  fibrome  utérin,  et  en 
outre  d’innombrables  tumeurs  sur  tout  le  corps.  Celles-ci  peuvent  se  ramener  à 
trois  types;  des  mollusca  pédiculés,  des  papules  sessiles,  et  des  taches  pigmen¬ 
taires  dont  la  grosseur  varie  de  celle  d’une  lentille  à  une  large  pièce  de  mon¬ 
naie.  Toutes  ces  productions  sont  plus  volumineuses  à  la  face  et  au  tronc 
fio’aux  membres.  On  n’en  trouve  pas  le  long  du  trajet  des  nerfs.  De  plus  on 
constate  l’existence  de  taches  très  nettes  sur  la  muqueuse  buccale  et  à  la  face  interne 
des  joues.  Ces  diverses  altérations  pigmentaires  tranchent  assez  peu  sur  la  teinte 
de  la  malade  qui  est  extrêmement  foncée.  Les  phénomènes  nerveux  se  bornent 
^  un  certain  degré  d’asthénie  et  à  de  la  paresse  intellectuelle. 

L’existence  chez  ces  deux  malades  de  taches  pigmentaires  sur  les  muqueuses 
6f  de  la  maladie  de  Reckliiighausen,  soulève  d’intéressantes  questions  concer¬ 
nant  les  relations  de  la  neurofibromatose  et  de  la  maladie  d’Addison. 

Ues  relations  peuvent  être  de  trois  sortes  : 

aj  Origine  capsulaire  de  la  neurofibromatose.  —  C’est  la  théorie  soutenue  par 
Hevilliod  (1),  qui  s’appuie  sur  l’heureuse  influence  de  l’opothérapie  surrénale 
chez  un  malade  observé  par  lui,  pour  admettre  cette  origine.  D’autre  part,  l’as- 
fhénie  musculaire,  les  troubles  digestifs  et  la  terminaison  possible  dans  le 
marasme  qui  s’observent  dans  la  neurofibromatose  viendraient  à  l’appui  de  cette 
théorie  pathogénique.  Mais  il  faut  remarquer  combien  est  différente  l’évolution 
progressive  de  la  maladie  d’Addison  et  la  persistance  souvent  fort  longue  d’un 

(1)  Hevilliod,  De  la  neurofibromatose  généralisée  et  de  ses  rapports  avec  l’insulfisance 
Ges  capsules  surrénales,  Thèse  de  Paris,  1900. 
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bon  état  général  chez  les  neurofibromateux,  comme  c’était  le  cas  chez  nos  deux 
malades. 

Enfin  si  la  neurofibromatose  était  une  forme  de  la  maladie  d’Addison,  la  pig¬ 
mentation  dos  muqueuses  qui  fait  tout  l’intérêt  de  nos  deux  observations  serait 
la  règle  et  non  l’exception, 

b)  Coïncidence  de  la  neurojibromalose et  de  lésions  capsulaires.  —  Ici  il  existe  des 
faits  positifs.  Telle  est  l’observation  de  Chauffard  (i)  dans  laquelle  on  trouva 
une  dégénérescence  adénomateuse  du  pancréas  et  de  la  capsule  surrénale  chez  un 
malade  qui  avait  présenté  des  signes  d'addisonisme  en  même  temps  qu’une  der- 
matofibrosc  pigmentaire.  On  trouve  parfois  des  lésions  capsulaires  à  l’autopsie 
des  neurofibromateux,  liourcej  et  Laignel  Lavastine  (2)  en  ont  rapporté  un 
exemple  tout  récemment. 

D’ailleurs  la  neurofibromatose  coïncide  assez  souvent  avec  des  altérations  des 
.organes  à  sécrétion  interne  ;  insnflisance  thyroïdienne  et  ovarienne  dans  le  cas 
de  Meige  et  Eeindel  (3),  insnflisance  pituitaire,  acromégalie  dans  celui  de  Piol- 
let  (4),  etc.  Sans  prouver  en  rien  Texislcnce  de  lésions  capsulaires  chez  nos 
deux  malades,  il  faut  remarquer  ([ue  l'évolutioti  des  symptômes  ne  plaide 
guère  en  faveur  de  cette  hypothèse,  puisque  chez  le  premier  les  troubles  pigmen¬ 
taires  avaient  été  remarqués  sur  le  gland  à  l’ége  de  15  ans  et  il  en  a  34.  Les 
troubles  digestifs  sont ,  suflisamment  expliqués  chez  lui  par  la  gastrite  alcoo¬ 
lique. 

Enfin  chez  aucun  de  nos  deux  malades  l’asthénie  musculaire  n'est  aussi 
prononcée  que  dans  la  maladie  d’Addison  malgré  l’ancienneté  de  leur  affec¬ 
tion. 

e)  Existence  de  neurofibrime  au  niveau  du  (jrand  sympalhique.  —  D’après  les 
recherches  d’Alyais  et  Arnaud  on  connaît  les  relations  des  troubles  pigmen¬ 
taires  et  des  altérations  nerveuses  de  la  portion  corticale  des  capsules  surré¬ 
nales.  Aujourd’hui  la  dissociation  fonctionnelle  de  la  capsule  et  des  plexus  est 
classique;  l'insuffisance  capsulaire  vraie  est  caractérisée  par  l’asthénie,  les 
troubles  digestifs,  le  marasme;  les  troubles  de  la  pigmentation  relèvent  seuls 
des  altérations  nerveuses. 

•lolliii  avait  déjà  émis  riiypotbésc  de  l’envahissement  du  grand  sympathique 
par  la  neurofibromatose.  Cette  explication  cadrerait  assez  bien  avec  nos  deux 
observations  :  existence  de  troubles  pigmentaires  sans  insulfisancc  capsulaire 
proprement  dite,  longue  durée  de  la  maladie  avec  conservation  relative  des 
forces,  etc. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  faut  retenir  des  relations  diverses  (jui  peuvent  exister 
entre  la  neurofibromatose  et  la  maladie  d’Addison  la  nécessité  de  serrer  le  dia¬ 
gnostic  de  prés;  de  rechercher  soigneusement  les  signes  d’insuffisance  cajisu- 
laire,  la  pigmentation  des  muqueuses  chez  les  neurofibromateux,  et  d’explorer 
le  trajet  dos  nerfs,  de  rechercher  les  mollusca  chez  les  addisoniens.  D’autre  part, 
l’examen  minutieux  des  capsules  surrénales  chez  les  sujets  morts  avec  des 
symptômes  de  la  neurofibromatose  permettra  de  mieux  connaître  les  relations  de 
ces  deux  affections. 

(Ij  CiiAUKi'Aiui,  Dos  inotofibroses  j)iguiontairc3.  Mort  par  adénome  dos  capsules  surré¬ 
nales,  Bull,  de  la  Soc.  mï'd.  des  hop.,  1890  et  Gazette  des  hop.,  1896. 

(2)  Bouucev  etLAiGNEi,  Lavastise,  Bail,  delà  Soc.  méd.  des  hop.,  i;i  janvier  1905. 

(3)  Mekie  et  r’EiNiiBi..  Neurofibromatose  et  infantilisme  myxœdémateux,  Congrès  de 
Bru.i:elles,  1903  et  Bevae  neuroloi/ique,  1903,  n"  157. 

(4)  P1ÜI.I.ET,  Gazelle  des  hopilau.c,  1902. 


.  Au  point  de  vue  du  pronostic  la  possibilité  de  la  mort  par  insuffisance  surré> 
nale  doit  être  envisagée  chez  les  neurofibromateux,  mais  la  seule  présence  des, 
troubles  pigmentaires  des  muqueuses  ne  suffit  pas  à  assombrir  le  pronostic  ainsi 
que  le  démontrent  ces  deux  observations. 

Je  signalerai,  en  terminant,  cette  induration  cylindrique  des  veines  saphènes 
observée  chez  le  premier  malade.  C’est  là  une  curieuse  localisation  de  la  dys¬ 
trophie  conjonctive  que  je  n’ai  rencontrée  dans  aucune  des  observations  de 
maladie  de  Recklinghausen  que  j’ai  pu  parcourir. 
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Des  Méthodes  de  Colorations  du  Système  Nerveux,  par  R.  Pot.- 
i.ACK.  Rcrlin,  1905,  clicz  S.  Kargor. 

La  troisième  édition  de  ce  manuel  bien  connu  de  technique  histologique  vient 
•Je  paraître;  quelques  modifications  et  quelques  additions,  surtout  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  colorations  des  neurofibrilles,  ont  mis  cet  ouvrage  tout  à  fait  au  cou¬ 
rant  des  techniques  les  plus  nouvelles.  R. 

Eos.  Vierteljahrschrift  fur  die  Krkcnntnis  und  Rehandlung  jugendlicher 
Abnormer,  par  Brunner,  KuHNitERr.iîii,  Mm.i.  et  Schloss,  édité  par  Pichlers 
Witwe,  à  Vienne. 

Ce  journal  trimestriel,  dont  le  premier  numéro  vient  de  paraître,  est  consacré 
A  l’étude  des  enfants  anormaux  et  à  l’exposé  des  moyens  d’éducation  et  de  trai¬ 
tement  que  l’on  peut  utiliser  pour  améliorer  l’état  de  ces  enfants.  R. 

bSO)  Les  Processus  généraux,  par  A.  Ghaintemkssk  et  tV.  W.  Podwyssotsky, 
(d’Odessa),  'l'omc  second  ;  IRjpcytrophies,  réyénéralions,  limeurs.  Pathologie  de  la 
<^wculation  sanguine,  Pathologie  du  sang,  de  lu  lymphe  et  de  la  circulation  hjmpha- 
Hque.  Inflammation  —  Hyperthermie  —  Hypothermie  —  Fièvre.  1  vol.  gr.  in-8" 
avec  .57  fig.  en  couleurs  et  57  fig.  en  noir.  Masson  et  C",  éditeurs. 

Dans  cet  ouvrage,  la  séméiologie  a  été  mise  de  côté  et,  en  revanche,  l’anato- 
mie  pathologique  générale  étudiée  avec  les  nouvelles  méthodes  de  l’histologie 
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pure  et  de  la  cytologie  occupe  une  place  prépondérante.  Déjà  paru  :  Tome  I. 
Histoire  naturelle  de  la  maladie;  hérédité;  ati-ophies;  dégénérescences;  concrétions; 
gangrènes.  1  vol.  gr.  in-S*  de  428  pages,  avec  107  figures  en  couleurs  et 
ÎJÎ5  figures  en  noir.  11. 


ANATOMIE 

551)  Contribution  à  l’étude  de  l’Innervation  du  Rectum,  par  Vichnevsky. 

Moniteur  frimej  neurologigite,  190:i  et  1904. 

Le  nerms  erigens  dans  son  excitation  met  en  état  de  contraction  les  deux 
couches  de  la  musculature  intestinale  au-dessus  de  la  région  du  sphincter 
interne.  Cette  contraction  survient  après  une  période  très  courte  d’excitation 
latente  et  avec  un  eourant  de  force  moyenne.  Ayant  atteint  son  maximum,  la 
contraetion  est  vite  suivie  d’un  affaiblissement,  passant  quelquefois  les  limites 
du  tonus  existant  avant  (dépression  consécutive).  Parfois,  le  commencement 
de  la  contraction  est  précédé  par  un  affaiblissement  insignifiant  (dépression 
préalable).  Au  commencement  et  à  la  fin  la  dépression  concerne  aussi,  à  ce  qu’il 
parait,  les  deux  couches  de  la  musculature.  Dans  la  région  du  sphincter  interne 
l’excitation  du  nervus  erigens  provoque  le  relâchement  de  la  musculature  (l’élar¬ 
gissement  du  sphincter).  Les  fibres  de  dépression  se  dirigent  vers  le  sphincter 
interne  par  le  tronc  du  nervus  erigens,  à  ce  qu’il  paraît,  de  la  racine  saccalc 
active,  située  plus  bas.  Le  nerf  sympathique  du  rectum,  au-dessous  du  ganglion 
mésentérique  inférieur  (nervus  hypogastricus  et  nervus  mesentericus  inferior), 
dans  son  excitation,  agit  d’une  manière  dépressive  sur  les  deux  couches  de  la 
musculature,  seulement  en  cas  du  tonus  suffisant  de  l’appareil  périphérique  de 
l’intestin.  Mais  si  le  tonus  est  affaibli,  l’excilation  de  ce  nerf  ne  provoque  aucun 
effet  sur  l’intestin  ;  parfois  seulement  elle  provoque  un  effet  moteur  insignifiant. 
Le  nerf  sympathique  manifeste  la  même  influence,  excité  au-dessus  du  ganglion 
mésentérique  inférieur  (rami  efferentes).  Dans  la  région  du  sphincter  interne  le 
nerf  sympathique  contribue  à  la  contraction  de  la  musculature  de  l’intestin  (fer¬ 
meture  du  sphincter^.  Cet  effet  ne  dépend  pas  de  l’intégrité  ou  de  l’altération 
des  nervi  erigentes.  Le  nerf  mésentérique  inférieur,  par  son  effet  sur  le 
sphincter  et  la  région  située  plus  haut,  prévalut  parfois  sur  l’effet  des  nervi 
hypogastrici.  Le  réflexe  du  nerf  sensitif  provoque  ordinairement  le  relâchement 
du  sphincter,  ne  dépendant  ni  de  l’intégrité,  ni  de  la  lésion  des  nerfs  sympa¬ 
thiques  de  l’intestin.  Comme  voie  réflexe  du  relâchement  du  sphincter  interne, 
doivent  être  envisagés  les  nervi  erigentes.  Le  sphincter  externe  est  innervé  par 
les  rameaux  périnéaux  du  nervus  pudendus  communis  ;  l’excitation  du  bout 
périphérique  de  l’un  des  rameaux  de  ce  nerf,  approchant  le  sphincter  externe, 
provoque  une  contraction  tétanique  courte  du  muscle  du  sphincter  externe. 

Seiiue  Soukiianoff. 

552)  Des  fibres  dilatatrices  du  Nerf  Sciatique,  par  Bystkénine.  Moniteur 

(russe)  neurologique,  1904,  fasc.  3,  p.  284-288. 

Le  nerf  sciatique  contient  des  fibres  nerveuses  dilatatrices  et  constrictives 
des  vaisseaux.  Les  fibres  dilatatrices  des  vaisseaux  ne  passent  pas  par  le  nerf 
sympathique.  La  présence  des  fibres,  élargissant  les  vaisseaux,  dans  les  racines 
postérieures  doit  être  envisagée  comme  prouvée.  Sehue  Soukhanoff. 
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553)  L’Ophtalmocéphale,  par  Ch.  Debierre.  Journ.  de  l’Anatomie  et  de  la  Phy¬ 

siologie,  n“  6, 1904. 

Description  (avec  photographies)  du  trajet  des  fibres  optiques,  neurone  ôptique 
périphérique  et  neurone  optique  central.  A.  Bauer. 

554)  La  Thyroïde  dans  la  Chlorose,  par  Giudiceandrea.  Societù  Lancisiana 

degli  Ospedali  di  Roma,  3  déc.  1904. 

La  thyroïde  est  augmentée  de  volume  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  de  chlo¬ 
rose;  elle  l’est  surtout  dans  les  cas  graves.  F.  Deleni. 

3S5)  Psammome  latent  de  la  Dure-mère,  par  L.  Marchand.  Soc.  anatomique, 
3  juin  1904,  Bull.,  p.  475. 

Trouvaille  d’autopsie;  chez  un  débile  avec  idées  de  persécution,  la  tumeur  de 
grosseur  d’une  noisette,  implantée  à  la  face  interne  de  la  dure-mère  et  en 
rapport  avec  la  partie  moyenne  de  la  II"  frontale  gauche,  n’avait  donné  lieu  à 
aucun  symptôme.  Feindel. 

5.56)  Psammome  latent  de  la  base  du  Crâne  chez  une  Épileptique, 

par  L.  Marchand.  Soc.  anatomique,  juin  1904,  Bull.,  p.  476. 

■  Épileptique  morte  à  70  ans  ;  on  ne  peut  faire  remonter  le  début  de  la  tumeur 
Yers  le  début  de  l’épilepsie  (à  19  ans).  Le  fait  de  trouver  une  tumeur  compri¬ 
mant  les  centres  nerveux  chez  un  sujet  épileptique  n’implique  pas  forcément 
qu’il  y  ait  un  rapport  entre  la  tumeur  et  l’épilepsie.  Feindel. 

557)  Sarcome  de  la  Dure-mère,  par  Mauclaire  et  Magitot.  Soc.  anatomique, 
novembre  1904,  Bull.,  p.  717. 

La  communication  se  réduit  à  l’examen  histologique  de  la  tumeur. 

Feindel. 


PHYSIOLOGIE 

558)  Sur  l’État  actuel  de  la  théorie  du  Neurone,  par  E.  Lugaro.  Archivio 
di  Anatomia  e  di  Embriologia,  vol.  III,  fase.  2,  p.  412-437,  1904. 

Conclusions  ;  1“  Le  neurone  est  discutable  en  tant  qu’unité  cellulaire,  il  ne 
l’est  pas  comme  unité  anatomique.  La  démonstration  de  la  continuité  des 
neurofibrilles  et  de  leur  passage  d’un  neurone  à  l’autre  ne  détruirait  pas  la  con¬ 
ception  de  l’individualité  anatomique  du  neurone  ; 

2"  Cette  continuité  chez  les  vertébrés  n’est  pas  démontrée;  il  est  vraisem¬ 
blable  que  cette  continuité  chez  les  vertébrés  constitue  un  cas  spécial,  une 
adaptation  particulière  à  une  modalité  de  fonction  qui  ne  se  retrouve  pas  chez 
les  vertébrés  ; 

3"  La  loi  de  la  polarisation  dynamique  qui  assigne  au  corps  cellulaire  et  aux 
dendrites  la  fonction  réceptrice,  k  l’axone  la  fonction  de  décharge,  demeure 
intacte  dans  ses  lignes  générales;  dans  les  cas  particuliers  elle  peut  être  modi¬ 
fiée  par  le  trajet  des  neurofi brilles  et  la  composition  du  réticulum  fibrillaire; 

4"  La  loi  de  Waller,  même  si  on  tient  comme  démontrée  l’origine  pluricellu¬ 
laire  de  la  fibre  nerveuse  et  la  régénération  autogène  des  nerfs,  persisterait 
comme  loi  du  trophisme  nerveux  dans  l’organisme  adulte.  F.  Deleni. 
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r>59)  Sur  les  Voies  Extra-Cellulaires  de  Conduction  Nerveuse,  par 

0.  Fragnito.  Annnli  di  Navrologiu,  an  XXIl,  fasc.  3,  p.  433-448, 1904. 

Conclusionx  :  Les  voies  extra-cellulaires  de  conduction  nerveuse  ne  peuvent 
être  considérées,  au  point  de  vue  de  leur  origine,  comme  des  appendices  des 
cellules  ganglionnaires;  les  recherches  liistologiques  et  expérimentales  con¬ 
cordent  à  leur  assigner  une  genèse  autonome. 

L’existence  de  ces  fibres  ,â  développement  complet  et  qui,  selon  Nissl,  se  ter¬ 
mineraient  par  deux  extrémités  libres  sans  contact  avec  des  corps  cellulaires, 
n’est  pas  démontrée. 

Si  on  peut  tenir  pour  démontrée  chez  les  invertébrés  l’existence  du  Neuropie  — 
sorte  de  réseau  extra-cellulaire  constituée  par  l’anastomose  de  neuro-fibrilles 
provenant  des  éléments  nerveux  ■ —  on  ne  saurait  en  dire  autant  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  vertébrés. 

La  question  des  rapports  entre  un  élément  nerveux  et  le  suivant,  chez  les 
vertébrés  complètement  développés,  est  encore  très  obscure.  En  jugeant  par  ana¬ 
logie  avec  ce  qui  se  passe  chez  les  invertébrés  on  serait  porté  à  admettre  chez 
les  vertébrés  aussi  un  rapport  de  continuité.  .Mais  la  preuve  décisive  n’a  pas 
encore  été  donnée,  F.  Deleni. 

360)  Tentatives  de  Localisations  fonctionnelles  dans  le  Cervelet.  Le 

Centre  des  membres  antérieurs.  Seconde  note  préventive,  par 

G.  VAN  Kynuerk.  Archivio  di  Fieiolngia,  vol.  Il,  l'ase.  i,  p.  18-26,  nov.  1904. 

Après  avoir  rappelé  l’anatomie  de  la  région  à  léser  et  exposé  sa  tcchnic[ue 
opératoire  sur  les  chiens,  l’auteur  décrit  ses  expériences.  Il  résulte  de  celles-ci 
que  l’elîet  constant  et  exclusif  de  la  lésion  d’un  crus  primum  du  lobuliis  ansifor- 
mis  de  Molk  est,  dans  un  premier  temps  (phase  d’irritation),  la  tendance  du 
membre  antérieur  du  même  côté  à  prendre  une  attitude  caractéristique,  celle  du 
«  salut  militaire  n.  Dans  un  second  temps  (phénomène  de  déficit),  il  y  a  incoor¬ 
dination  déambulatoire  du  même  membre.  Donc  le  crus  primum  est  un  centre 
pour  le  m(!mbre  antérieur:  ce  centre  est  pair,  .symétrique,  et  son  action  est  net¬ 
tement  unilatérale  et  homonyme.  F.  Deleni. 

.361)  Du  Réflexe  particulier  de  flexion  des  Doigts  des  Pieds,  par 

W.  liHKiiTÉiiKEE.  Ili'viæ  (russe)  de  Psijcliinlrie,  île  Neuroloqk  cl  de  l‘sychulogie  expé- 

rimenlnk,  1904,  n"  6,  p.  421-422. 

Ce  réflexe  peut  servir  dans  le  diagnostic  des  lésions  organiques  de  voies 
pyramidales  motrices,  tout  autant  que  le  réllexc  de  Dabinski. 

Seugu  Soukiianoee. 

362)  Sur  le  Réflexe  hypogastrique  de  Bechterew,  Réflexe  inguino- 

abdominal  de  Van  Gehuchten,  Réflexe  inguino-abdominal  de  Crocq, 

par  Luigi  Feuuio.  IHvista  critica  di  Clinica  medica,  an  III,  n"’  3-6,  1902. 

On  peut  admettre  l’existence  d’un  réflexe  hypogastrique,  distinct  du  réflex® 
abdominal  et  du  crémastéricn,  ayant  ses  voies  périphériijues  propres  et  un  centre 
spinal  situé  au-dessous  du  centre  du  réflexe  abdominal. 

Sa  présence  est  le  signe  de  l’intégrité  des  premières  racines  lombaires  et  des 
centres  correspondants. 

Son  absence  n’impose  pas  un  diagnostic.  Elle  peut  être  un  fait  individuel  ; 
cette  absence  s’observe  souvent  chez  l’homme  sain  et  même  d’un  seul  côté. 

F,  Deleni. 
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563)  Recherches  sur  la  genèse  du  Tétanos  musculaire,  par  1*hil.  Bot- 

TAzzi  et  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  Xlill,  fasc.  2,  p.  169-183,  Turin,  28  jan¬ 
vier  1905. 

Le  gastrocnémien  de  la  grenouille  et  celui  du  crapaud  réagissent  différem¬ 
ment  à  l’excitation  simple;  tandis  que  le  muscle  de  la  grenouille  revient  au  repos 
de  suite  après  sa  contraction,  celui  du  ci-apaud  présente  une  phase  de  raccourcis¬ 
sement  durable,  de  contracture  jdiysiologique.  La  conséquence  est  qu’une  série 
d’excitations  médiocrement  rapprochées,  incapable  de  tétaniser  complètement 
le  muscle  de  la  grenouille,  tétanise  facilement  celui  du  crapaud. 

L’explication  du  fait  réside  dans  la  richesse  du  gastrocnémien  du  crapaud  en 
sarcoplasme  granuleux.  Cette  richesse  rapproche  le  gastrocnémien  du  crapaud, 
muscle  rouge,  des  muscles  à  fibres  lisses,  des  muscles  embryonnaires,  des 
muscles  dégénérés. 

Or  le  sarcoplasme  a  son  excitant,  la  viratrine,  poison  qui  exalte  la  propriété 
Ionique  ou  tétanique  des  muscles  striés  {contracture  vératrinique) .  Mais  si  la  dose 
moyenne  qui  sert  à  imbiber  le  muscle  est  dépassée,  celui-ci  est  empoisonné,  il 
Oe  répond  plus  aux  excitations  {aelion  curarique  de  la  vératrine). 

Un  fait  digne  de  remarque,  c’est  que  la  diminution  de  la  responsivité  aux  sti¬ 
mulations  du  nerf  commence  et  se  continue  parallèlement  avec  la  diminution  de 
contracture  vératrinique;  cela  fait  supposer  que  l’empoisonnement  de  ce 
qu’on  appelle  les  plaques  nerveuses  terminales  a  un  cours  parallèle  à  celui  de  l’em- 
poisonncment  du  sarcoplasme.  L’auteur  est  d’avis  que  l’excitation  nerveuse  arrive 
uux  fibrilles  striées  par  la  voie  du  sarcoplasme,  le  grumeau  écrasé  du  plasma  qui 
oonstitue  le  lit  de  la  plaque  motrice  sc  continuant  immédiatement  avec  le  sarco¬ 
plasme  interfibrillaire.  P’kinukl. 

5(4)  Valeur  diagnostique  et  pronostique  comparée  de  l’Inversion  de 
la  formule  et  de  la  Secousse  lente  dans  l’Électrodiagnostic,  par 

A.  Wat.loux,  Thèse,  de  Bordeaux,  1903-1904,  n"  30,  imprimerie  .1.  Durand. 
L’auteur  cherche  à  démontrer  que  l’inversion  de  la  formule  dans  l’exploration 
•le  l’excitabilité  galvanique  est  un  signe  peu  constant  de  dégénérescence  :  il  faut 
‘lonc  tenir  moins  compte  dans  le  diagnostic  des  lésions  nerveuses  des  variations 
Relatives  des  secousses  de  négative  et  positive  fermeture.  Les  variations  en  moins 
•le  l’excitabilité  faradi(|uc  ont  une  bien  plus  grande  valeur  diagnostique  et  pronos- 
Uque.  D’autre  part  le  courant  galvanique  détermine  normalement  une  secousse 
•lent  la  caractéristique  est  sa  brusquerie  même  :  à  Tétat  iiatbologique  au  con- 
(raire  la  secousse  est  plus  ou  moins  lente.  L’expérience  permet  d’affirmer  une 
lésion  nerveuse  profonde  et  un  pronostic  sombre  quand  l’examen  révéle  une 
•linainution  considérable  de  l’excitabilité  faradique  avec  secousse  galvanique 
lente  ou  très  lente  ;  la  constatation  de  l’inversion  de  la  formule  est  un  excellent 
renseignement  complémentaire,  mais  l’existence  d’une  formule  ambiguë  ou 
•lormalc  n’atténuera  en  rien  les  conclusions  précédentes.  Au  contraire,  le  pro¬ 
nostic  sera  bénin,  toutes  les  fols  que  l'excitabilité  faradique  sera  normale  ou 
légèrement  diminuée  et  la  secousse  brève,  la  formule  d’Erb  füt-ellc  inversée. 

Jean  Abadik. 

563)  Contribution  à  l’étude  de  la  Résistance  Électrique  du  Corps 
humain,  par  A.  Po.xoï.x.  Thèse  de  Bordeaux,  1903-1904,  n»36,  imprimerie  Y.  Ca- 
doret. 

llecherches  pratiquées  nu  moyen  de  l’olimmétre  médical  de  liorgonié  sur  la 
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résistance  à  l’état  normal  et  pathologique.  A  l’état  normal,  chez  le  même  sujet, 
la  résistance  initiale  apparente  varie  avec  les  régions  du  corps  en  expérience 
dans  des  proportions  très  considérables;  chez  un  même  sujet,  pour  un  même 
point  d’application  des  électrodes,  elle  est  extrêmement  variable  du  jour  au  len¬ 
demain  ;  elle  varie  pour  une  même  région  chez  des  sujets  différents  dans  des 
limites  très  étendues.  La  résistance  moyenne  du  corps  est  approximativement 
de  9000  ohms.  A  l’état  pathologique,  sauf  peut-être  dans  le  diabète,  la  résis¬ 
tance  électrique  est  restée  normale  dans  toutes  les  maladies  passées  en  revue 
(hystérie  avec  anesthésie  généralisée  ou  hémianesthésie,  épilepsie,  neurasthénie, 
chorée,  tabes,  sclérose  en  plaques,  hémiplégie,  névralgie  sciatique,  etc.,  etc.). 
La  recherche  de  la  résistance  électrique  n’a  donc,  en  clinique,  aucune  valeur 
diagnostique.  Ces  recherches  ont  porté  sur  GO  sujets  normaux  et  32  malades 
atteints  d’affections  diverses.  Jean  Abaoie. 

.GGG)  Action  du  Courant  continu  dans  l’Intoxication  par  la  Strychnine, 

par  Charpentier  et  Cuii.i.oz.  Héunion  biologique  de  Nancy,  10  juillet  1903;  Revue 
médicale  de  l’Est,  1904,  n”  1. 

Sur  la  grenouille  et  le  cobaye,  le  courant  continu  appliqué  suffisamment  long¬ 
temps  permet  de  soustraire  îi  la  mort  l’animal  intoxiqué  par  une  dose  suffisante 
de  strychnine.  L’action  suspensive  cesse  assez  vile  avec  le  courant;  le  tétanos 
réparait  pour  diminuer,  puis  disparaître  de  nouveau  quand  on  ferme  le  courant. 

(;.  E. 


TECHNIQUE 

Îi(i7 )  Nouveaux  procédés  de  Coloration  des  Cellules  Nerveuses  (Contri¬ 
bution  à  l’étude  des  Canalicules  Lymphatiques),  par  Passer,  Revue 
fnissej  tic  Rsijchinlric,  de  Neurologie  el  de  Psychologie  expérimentale,  1904,  n°  8, 
p.  .'■)95-()02. 

Premier  procédé.  —  Les  morceaux  du  système  nerveux  central  sont  placés 
pendant  cinquante-sept  heures  dans  la  solution  suivante  : 

Dix  parties  de  solution  acide  osmique  (à  un  pour  100)  ; 

Cinq  parties  de  solution  acide  acétique  glacial  (à  5,5  pour  100). 

Ensuite,  les  morceaux  doivent  être  replacés  vingt  minutes  dans  la  solution 
de  formol  (à  3/4  pour  100).  Les  coupes,  faites  sur  un  morceau  congelé  doivent 
être  mises  plusieurs  minutes  dans  l’alcool  (trente  degrés)  avec  de  la  teinture 
d’iode,  après  dissolution  de  l’iode  à  l’aide  de  l’alcool,  les  coupes  sont  mises  dans 
l’eau  distillée.  Sur  les  coupes  marginales  les  cellules  nerveuses  ee  colorent  très 
intensément  par  l’acide  osmique  et  il  faut  les  soumettre  à  l’action  du  lanninum, 
ou  du  révélateur  de  Kolossoffles  autres  coupes  peuvent  être  colorées  parl’héma- 
toxyline  de  Greii.  En  se  servant^ de  ce  procédé,  l’auteur  a  obtenu  un  système  de 
canalicules  dans  le  noyau  et  le  protoplasma. 

Second  procédé.  —  De  petits  morceaux  du  système  nerveux  central  sont 
placés  dans  la  solution  suivante  (pour  24-72  heures)  : 

Dix  parties  de  la  solution  (saturée  de  sublimé)  de  l’acide  osmique  (à  un 
pour  100)  ; 

Dix  parties  du  liquide  de  Muller. 

Les  morceaux  sont  lavés  soigneusement  dans  de  l’eau  pendant  vingt-quatre 
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heures  et  sont  transportés  progressivement  dans  l’alcool  (70»,  80°,  90°),  en  y 
ajoutant  de  la  teinture  d’iode  ;  ensuite  les  morceaux  sont  placés  dans  l’alcool  à 
96°.  Les  coupes  se  colorent  par  l’hématoxyline  de  Heidenhain,  ou  par  le  resorei- 
num-fuxinum  de  Weigert,  Par  ce  moyen  on  peut  fixer  des  masses  entières  de 
granules  menus,  semblables  aux  névrosomes  de  IIeld  et  disséminés  dans  la  cel¬ 
lule,  dans  les  espaces  péricellulaires  et  sous-piales  et  aussi  dans  le  canal 
central.  Serge  Soukhanoff. 


CERVEAU 

568)  Un  cas  rare  d’Hémiplégie  avec  Aphasie  motrice.  Réapparition 
passagère  du  Langage  et  de  la  motilité  dans  les  Membres  paralysés 
pendant  un  état  intercurrent  délirant  accompagné  par  une  agita¬ 
tion  motrice.  Revue  neurologique  tchèque,  1905,  n“  2. 

11  s’agit  d’un  homme  dgé  de  53  ans.  Les  parents  avaient  été  atteints  tous 
deux  dans  un  âge  avancé  d’une  attaque  d’apoplexie,  dont  ils  guérirent  ;  le  père 
mourut  sept,  et  la  mère  huit  années  après  l’attaque.  Le  grand-père  et  la  grand’- 
mère  du  côté  paternel  avaient,  de  même,  été  atteints  d’apoplexie.  Des  neuf 
consanguins  l’un  mourut  dans  une  maison  d’aliénés,  trois  autres  moururent  dans 
l’enfance,  quatre  vivent,  deux  ont  la  goutte.  Le  malade,  toujours  d’une  bonne 
santé,  devint  boucher. 

A  l’àge  de  20  ans  il  fit  son  service  militaire,  et  il  se  maria  à  l’âge  de  25  ans. 
11  eut  cinq  enfants,  dont  trois  vivent  et  se  portent  bien;  deux  moururent  dans 
l’enfance,  de  diphtérie.  Le  malade,  toujours  bien  portant,  n’a  jamais  eu  de 
syphilis  et  il  usait  modérément  de  l’alcool. 

A  l’âge  de  42  ans  il  eut  du  rhumatisme  articulaire,  après  lequel  se  sont  déve¬ 
loppées  des  lésions  valvulaires. 

Le  11  du  mois  de  mars  1902  il  fut  soudainement  frappé  par  une  attaque 
épileptique  avec  perle  dê  la  conscience.  Hémiplégie  du  côté  droit  avec  aphasie 
motrice,  anesthésie  dans  les  membres  paralysés.  Température  normale.  Pouls 
ralenti  (56  par  min.).  Réaction  des  pupilles  normale.  La  langue  tirée  vers  la 
droite.  Parésie  légère  du  facial  droit.  Urine  sans  albumen. 

Pendant  les  jours  suivants  la  sensibilité  revient  dans  les  membres  paralysés. 
Une  très  légère  amélioration  de  la  motilité,  mais  la  paralysie  persiste. 
Le  26  mars  le  malade  tombe  tout  â  coup  sans  cause  dans  un  état  délirant  avec 
agitation  motrice.  Dans  cet  état  le  malade  commença  à  crier  tout  haut  —  ses  pa¬ 
roles  étaient  intelligibles  —  mouvant  ses  extrémités,  et  sauta  du  lit,  se  mettant 
sur  les  deux  pieds.  11  fallait  le  retenir  au  lit  avec  force.  Cette  réapparition  du 
langage  et  de  la  motilité  normale  dans  les  membres  paralysés  a  cessé,  quand  le 
malade,  après  sept  jours  d’un  traitement  approprié,  est  devenu  tranquille.  Tan¬ 
dis  que  du  26  mars  au  3  avril  on  comprenait  bien  le  malade  et  que  sa  voix  était 
claire  et  forte,  de  ce  moment  il  devint  de  nouveau  inintelligible.  La  paralysie 
du  côté  droit  était  de  nouveau  complète,  le  malade  ne  pouvant  mouvoir  ni  la 
main  ni  le  pied. 

Dès  lors  l’état  du  malade  s’améliora  lentement,  de  sorte  qu’il  pouvait  quitter 
le  lit  au  mois  de  mai.  Sommeil  bon  et,  sauf  une  légère  excitation  psychique  qui 
survenait  de  temps  en  temps,  le  malade  était  assez  bien  portant  à  tous  points 
de  vue.  Au  mois  d’aodt  1903  mort  subite  par  une  nouvelle  attaque  apoplectique. 

Haskovec. 
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5(i9)  Trois  cas  d’Hémiplégie  :  I.  Hémiplégie  combinée  de  Gangrène 
des  extrémités  inférieures;  II.  Lésion  de  la  Capsule  interne  causée 
par  le  coup  de  feu;  III.  Hémiplégie  sans  participation  du  facial  et 
de  l’Hypoglosse,  lésions  circonscrites  dans  les  Circonvolutions 
centrales,  par  Koi’fstei.v.  Revue  de  Neurologie  tchèque,  lOOîl,  n"  2. 

L’aateui'  a  présenté  dans  l’association  des  tTiédecins  tclièques  du  nord  de  la 
llohème  à  l'hôpital  cantonal  k  .Mlada  lioleslav  trois  cas  d'hémiplégie  intéres¬ 
sants  : 

1"  Homme  de  40  ans,  atteint  d’une  hémiplégie  du  côté  droit  combinée  de  la 
gangrène  des  extrémités  des  membres  inférieurs.  Dans  le  diagnostic  différentiel 
(hémorragie  de  l’hémisidiére  gauche  simple  ou  combinée  de  diabète  sucré,  uré¬ 
mie,  embolie,  endartérite  athéromateuse,  syphilis),  l’auteur  s’exprime  en  faveur 
d’une  endartérite  oblitérante  d’origine  syphilitique  généralisée.  Le  succès  de 
la  thérapeutique  antisyphilitique,  ainsi  que  l’cxamcn  microscopique  de  l’artère 
tibiale,  fait  par  M.  le  docteur  Mourck,  a  conlirmé  le  diagnostic; 

2»  Cas  rare  d’une  lésion  de  la  capsule  interne  causée  par  un  coup  de  revolver 
à  petit  calibre  chez  un  garçon  âgé  de  IC  ans,  (jui  n’a  pas  succombé  à  la  bles¬ 
sure.  Hémiplégie  du  côté  droit  avec  paralysie  faciale  du  même  côté.  La  moitié 
droite  de  la  langue  est  de  même  paralysée.  Pouls  ralenti,  54  [lulsations  par 
minute.  Pas  de  lésions  de  la  sensibilité  du  côté  paralysé.  Aphasie  motrice. 
Troubles  psychiques  passagers.  Après  un  mois  il  y  eut  amélioration  légère  de 
l’extrémité  inférieure.  Pas  d’amélioration  dans  l’état  de  l’extrémité  supérieure, 
du  facial  et  de  la  langue.  L’auteur  discute  la  localisation  de  la  lésion  centrale 
donnée  par  l’analyse  clinique  et  il  s’étend  sur  la  thérapeutique  des  traumatismes 
du  crâne  par  coup  de  feu  ; 

3“  Homme  de  40  ans,  présente  de  l’hémiplégie  droite  sans  participation  du 
facial  et  de  l’hypoglosse.  Dans  le  diagnostic  dillércntiel  l’auteur  rattache  l’hé¬ 
miplégie  constatée  au  ramollissement  circonscrit  dans  les  circonvolutions  cen¬ 
trales,  survenant  treize  ans  après  un  traumatisme  de  la  tète. 

Haskovkc. 

.570)  La  Dysarthrie  linguale  intermittente  indice  de  Thrombose  arté¬ 
rielle  Cérébrale,  symptôme  prémonitoire  à  distance  des  accidents 
graves  du  Ramollissement  Cérébral,  par  L.  Hi  yghk,  Nord  médical, 
d”  février  1905,  p.  29. 

Trois  cas  de  ramollissements  cérébraux  où  un  signe  permanent  a  été  constaté 
plusieurs  mois  avant  les  symptômes  révélateurs  :  c’est  un  embarras  de  la 
parole  consistant  en  de  la  dysarthrie,  en  une  difficulté  de  prononciation  de  mots 
à  syllabes  nombreuses,  mots  demandant  à  la  langue  un  travail  moteur  accentué 
et  une  association  de  mouvements  complexe,  difficulté  de  prononciation  surtout 
accusée  lors  d’une  conversation  rapide,  d’une  colère,  d’une  émotion.  Ln  outre, 
sensation  de  gène  et  de  lourdeur  de  la  langue,  atrophie  plus, ou  moins  marquée 
d’un  coté  de  la  langue. 

La  dysarthrie  linguale  observée  peut  être  attribuée  à  la  sclérose  et  à  l’obs¬ 
truction  des  artérioles  issues  de  la  sylvienne  et  irriguant  l’opercule  rolandique; 
ces  troubles  circulatoires,  d’abord  peu  marqués,  deviennent  caractéristiques  sitôt 
qu’une  colère,  une  émotion,  une  conversation  animée,  la  prononciation  de  mots 
à  syllabes  nombreuses,  toutes  causes  éminemment  congestives,  amènent  par 
congestion  subite  une  gêne  plus  marquée  à  l’irrigation  déjà  défectueuse! du 
centre  cortical.  Kn  outre,  l’atrophie  des  muscles  stylo-glosse  et  glosso-staphylin. 
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atrophie  notée  du  même  côté  què  la  paralysie  des  membres,'  atrophie  unilatérale 
et  par  cela  même  en  accord  avec  l’innervation  du  facial,  semble  indiquer  que 
le  point  originel  de  la  lésion  a  eu  comme  localisation  l’opercule  rolandique  et, 
en  particulier,  le  centre  moteur  du  facial.  Feindel. 

t>7l)  LesNerfs  Oculo-moteurs  dans  l’hémiplégie  organique  de  l’adulte, 

par  Desclaux.  Thèse  de  Paris,  13  juillet  1903. 

Dans  l’hémiplégie  organique  de  l’adulte,  la  puissance  musculaire  absolue  de 
chacun  des  muscles  oculaires  est  diminuée  des  deux  côtés,  mais  surtout  du  côté 
hémiplégique.  Péchin. 

372)  Néphrite  interstitielle  avec  Hémorragie  cérébrale,  Hémorragie 
rénale  et  tubercule  du  rein,  par  V.  Gouiitelle.mont.  Soc.  anatomique,  no¬ 
vembre  1904,  Dull.,  p.  712. 

ha  néphrite  interstitielle  a  été  la  cause  commune  des  deux  apoplexies,  céré¬ 
brale  et  rénale;  les  lésions  locales,  adénome  du  rein,  artériosclérose  cérébrale 
ont  déterminé  les  localisations  du  processus  hémorragique  dont  la  néphrite  était 
l’origine.  Fei.xdel. 

373j  Contribution  à  l’étude  de  l’anatomie  pathologique  et  de  la  patho¬ 
génie  de  l’Encéphalite  hémorragique,  par  1*.  Préourajensky.  Revue 
(russe)  de  Psychiatrie,  de  Neuroloqie.  et  de  Psychologie  expérimentale,  1904,  n“  6, 
p.  401-412. 

Les  encéphalites  hémorragiques,  se  développant  dans  le  cours  de  diverses 
•béningites,  ne  diffèrent  guère,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  des 
encéphalites  d’autre  origine  ;  leur  origine  est  due  à  l'infection  et  à  l’intoxica- 
lion  ;  elles  se  développent  dans  le  cours  des  infections  et  des  toxémies  les  plus 
variables.  Le  point  de  départ  est  vasculaire.  Le  tableau  clinique  ne  peut  pas 
^fre  envisagé  comme  constitué  ;  parfois  au  premier  plan  ressortent  les  .symp¬ 
tômes  psychiques.  Ser(;e  Soukhanoff. 

374)  Note  sur  les  Concrétions  Calcaires  dans  le  Cerveau,  par  G.  Catola. 
Nouvelle  Iconographie  de  ta  Salpêtrière,  an  XXVllI,  n"  5,  p.  354-358,  sept.-oct.  1904. 

11  s’agit,  dans  ce  cerveau  de  tabétique,  de  concrétions  calcaires  en  forme  de 
houles  et  de  cylindres,  disposés  en  cercles  dans  les  parois  des  capillaires  du 
boyau  lenticulaire;  on  peut  suivre  la  formation  dejiuis  le  dépôt  de  simples 
grains  jusqu’à  la  constitution  de  tubes  rigides.  L’auteur  insiste  sur  la  rareté 
de  cette  forme  de  concrétions  calcaires,  et  sur  l’intégrité  du  tissu  nerveux  adja¬ 
cent  aux  vaisseaux  rendus  imperméables.  Fei.xdel. 

375)  Contribution  au  processus  de  Calcification  des  Vaisseaux  de 
l’Encéphale,  par  Ferruccio  Vanzetïi.  Il  Sperimentale ,  vol.  LVIIl,  p.  883-918, 
oct.  1904. 

L’auteur  fuit  l’étude  histologique  minutieuse  de  deux  cas  dont  l’un  au  moins 
se  rapproche  de  celui  de  Catola.  (Nouvelle  Iconographie,  1904,  p.  354.) 

Le  son  étude  d’ensemble  il  résulte  que  dans  les  vaisseaux  du  cerveau  peut  se 
produire  l’infiltration  d’une  substance  hyaline  ;  dans  les  capillaires  elle  se  dépose 
sur  la  membrane  endothéliale,  et  dans  la  tunique  moyenne  et  dans  l’adventice 
des  vaisseaux  de  plus  fort  calibre.  Ce  dépôt  d’une  substance  homogène  n’est  pas 
précédé  d’altérations  histologiques  appréciables  des  éléments  des  parois  ;  il 
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semble  commencer  à  se  faire  par  l’extrémité  des  ramifications  ultimes.  La 
substance  hyaline  ne  .se  distribue  pas  uniformément,  mais  elle  a  des  localisar 
tlons  électives  dont  la  raison  d’être  est  inconnue. 

La  substance  hyaline  tend  à  la  calcification,  d’où  oblitération  des  artères  et 
atrophie  du  tissu  nerveux.  Dans  les  foyers  d’altération  de  celui-ci  apparaissent 
des  sphères  calcifiées  en  stratifications. 

L’étiologie  du  processus  demeure  obscure.  F.  Deiæni. 

576)  Action  des  Réactifs  décalcifiants  injectés  par  la  Carotide  dans 
les  Centres  nerveux,  |)ar  Domemco  Linguerhi.  Archivio  di  Psichiatria,  Nevr 
roputliologia,  Ant.  crim.  e  Med.  leg.,  vol.  XXV,  fasc.  5-6,  p.  656-671,  1901. 

Par  l’injection  dans  la  carotide  les  réactifs  pénètrent  directement  dans  le  tissu 
nerveux;  les  phénomènes  de  décalcification  initiale  (excitation)  sont  transitoires 
et  on  arrive  de  suite  aux  phénomènes  les  plus  graves  (parésies).  La  circulation 
amène  rapidement  la  réparation.  F.  Deleni. 


ORGANES  DES  SENS 

577)  Trois  observations  de  mouvements  de  rétraction  du  bulbe  (Nys- 

tagmus  retractorius),  par  Koebeh.  Lu  Cliniguc  ophl.,  10  mai  1903. 

Un  jeune  homme  de  21  ans,  ne  présentant  aucun  symptôme  d’affection  géné¬ 
rale,  est  atteint  de  troubles  oculaires  consistant  en  diplopie,  parésie  de  l’éléva¬ 
tion,  parésie  des  mouvements  associés  de  latéralité  et  parésie  des  réflexes  pupil¬ 
laires.  Lorsque  le  sujet  s’efforce  de  regarder  en  haut  il  se  produit  des  mouve¬ 
ments  de  rétraction  du  globe.  L’auteur  admet  un  arrêt  de  développement  dans 
la  région  située  entre  la  moelle  allongée  et  les  tubercules  quadrijumeaux  s’éten¬ 
dant  aux  cellules  de  la  III"  paire.  Deux  autres  observations  analogues. 

PÉCllIN. 

578)  Deux  cas  de  Vision  Colorée  passagère  et  intermittente, par  Wi.x- 

SEi.MANN.  Lu  CAinigue  opht.,  25  mars  1903. 

Winselmanii  rapporte  l’observation  d’une  femme  de  59  ans  atteinte  depuis 
trois  ans  d’accès  de  migraine  périodique  avec  scotome  scintillant,  l'endant  les 
accès  elle  voyait  des  éclairs  de  couleur  rouge  vif.  L’auteur  ne  sait  s’il  s’agit 
d'hystérie  ou  d’affection  organique  cérébrale. 

Le  second  cas  concerne  un  homme  de  38  ans  qui  avait  souvent  et  sans  cause 
un  scintillement  persistant  accompagné  de  douleurs  violentes  et  térébrantes 
dans  l’orbite  et  vision  d’une  image  verte  ressemblant  i  une  feuille  d'érable  qui 
disparaissait  après  quelques  minutes  pour  reparaître  de  nouveau  plusieurs  fois 
successivement.  Péchin. 

579)  Rétinite  ponctuée  albescente  congénitale,  par  Jean  Galezowski. 

Recueil  d’ophtalmologie,  déc.  1904. 

Deux  observations  de  rétinite  ponctuée  albescente  congénitale  chez  deux  frères 
dont  les  parents  sont  cousins  germains  et  dont  les  grands-parents  sont  égale¬ 
ment  cousins.  Pas  d’autres  malformations.  Suivant  Galezowski,  la  rétinite  pig¬ 
mentaire,  la  rétinite  ponctuée  albescente  et  l’atrophie  gyrata  chroïdae  et  retinae 
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ne  seraient  pas  trois  affections  distinctes,  mais  trois  formes  cliniques  de  l’hémé- 
ralopie  congénitale.  Pkchin. 

580)  Physiopathologie  clinique  de  la  Vision,  par  J.  Grasset.  Revue  scien-s 

■  tifique,  21  janvier  1905,  p.  71. 

Gtude  des  appareils  sensoriomoteur  et  sensitivomoteur  de  la  vision.  L’auteur 
établit  la  sémiologie  de  la  vision  et  des  troubles  moteurs  de  l’œil.  Il  localise  les 
lésions  qui  font  les  hémianopsies,  la  cécité,  le  signe  d’Argyll,  qui  abolissent  les 
réflexes  palpébraux,  etc.  Feindel. 

581)  Perte  de  la  Vision  à  la  suite  de  l’observation  d’une  éclipse  de 

soleil,  par  Winsel.mann.  La  Clinique  opht.,  25  mars  1903. 

Amblyopie  très  accentuée  de  l’œil  droit  chez  une  jeune  fille  de  21  ans,  à  la 
suite  de  l’observation  d’une  éclipse  de  soleil  avec  cet  œil  non  pourvu  d’un  verre 
protecteur.  Réactions  pupillaires  normales.  Scotome  central.  Tache  rouge  au 
niveau  de  la  macula.  Pkchin. 

^82)  Des  Troubles  Oculaires  surtout  fonctionnels  causés  par  la 
Foudre,  par  Rosbntiial.  Thèse  de  Nancy,  1904-1905. 

La  foudre  peut  agir  sur  le  globe  oculaire  indirectement. 

Ces  troubles  fonctionnels  se  traduisent  surtout  par  une  diminution  ou  même 
une  abolition  de  la  vision  plus  ou  moins  prolongée  ;  parfois  même  définitive  ; 
puis,  à  un  degré  moindre, par  des  scotomes,  des  hémianopsies,  etc.,  tous  symp¬ 
tômes  qui  eux-mêmes  peuvent  disparaître  ou  persister  d’une  façon  plus  ou  moins 
définitive. 

Ces  accidents  peuvent  s’expliquer  par  l’hystéro-traumalisme  ou  par  psycho¬ 
névrose.  G.  Fi. 

583)  Stéréoscopie  monoculaire  paradoxale,  par  En.  CiiAPARÈDE.  Communi¬ 
cation  à  la  Soc.  de  Physique  et  d’Hist.  nat.  de  Genève,  6  oct.  1904,  in  Archives  de 
Psychologie,  t.  IV,  n"  14,  nov.  1904. 

Le  relief  des  objets  est  supprimé  dans  la  vision  monoculaire.  Mais  si  ce  sont 
des  objets  représentés  sur  une  surface  plane  que  l’on  considère,  c’est  le  contraire 
qui  a  lieu  ;  la  vision  monoculaire  est  stéréoscopique,  tandis  que  la  vision  avec 
les  deux  yeux  fait  disparaître  toute  perception  de  profondeur  dans  l’image  que 
l’on  examine. 

Cette  perception  stéréoscopique  monoculaire  a  sans  doute  frappé  tous  ceux  qui 
ont  examiné  des  photographies  avec  un  seul  œil  (ce  qui  est  le  cas  lorsqu’on 
regarde  k  la  loupe),  mais  on  n’a  pas  jusqu’ici  accordé  à  ce  phénomène  d’appa¬ 
rence  paradoxale  l’attention  qu’il  mérite.  L’auteur  en  fournit  l’explication. 

Thoma. 
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584)  Diagnostic  en  hauteur  du  siège  des  lésions  dans  l’appareil  sen- 
sitivo-moteur  général,  par  J.  Grasset.  Gazette  des  Hôpitaux,  22  déc.  1904. 

Dans  cet  article,  M.  Grasset  décrit  les  syndromes  correspondant  aux  lésions 
des  différents  étages  de  la  moelle,  depuis  le  cône  terminal  jusqu’au  bulbe. 

Thoma. 
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585)  Un  cas  de  Paraplégie  Syphilitique,  par  P.  Spillmas.  Société  de  Médecine 

de  Nancy,  17  juillet  1904;  Itemie  médicale  de  l’Est,  n"  18.  ^ 

Voyageur  de  commerce,  45  à  50  ans,  pris  de  douleurs  lombaires,  puis,  brus¬ 
quement,  d’une  paralysie  complète  en  trois  jours,  dix-neuf  ans  après  un  chancre 
de  la  lèvre  inférieure  méconnu  et  non  traité. 

Traitement  intensif  par  les  injections  de  biodure  à  la  dose  journalière  de 
5  centigrammes.  Le  malade  peut  faire  quelques  mouvements  dés  le  cinquième 
jour;  il  fait  quelques  pas  le  dixiéme  jour  du  traitement  et  quitte  l’hOpital  com¬ 
plètement  guéri  de  sa  paralysie  le  trentième  jour  du  traitement.  G.  E. 

586)  A  quel  Dermatomére  thoracique  correspond  l’Ombilic?  par 

SriLLEB  et  Wrise.vbuhg.  Heview  of  Nenmloyy  and  Psychiatry,  octobre  1904. 

La  plujiart  des  observateurs  placent  l’ombilic  dans  le  dixiéme  dermatome  tho¬ 
racique.  Spiller  a  indiqué,  il  y  a  deux  ans  déjà,  que  l’ombilic  est  situé  à  la  par¬ 
tie  inférieure  du  neuvième  dermatome  thoracique.  Une  nouvelle  observation 
(paraplégie  traumatique  avec  examen  microscopique  de  la  moelle),  vient  con¬ 
firmer  cette  indication.  Dans  ce  cas,  en  effet,  le  dixiéme  segment  de  la  moelle 
dorsale  était  détruit  et  l’anesthésie  ne  commençait  qu’à  deux  centimètres  au- 
dessous  de  l’ombilic,  ('/est  donc  bien  dans  le  neuvième  dermatome  que  se  trouve 
l’ombilic.  A,  Baueb. 

587)  Spina  bifida  et  Méningo-encéphalomyélite  chez  un  enfant  de 

■  15  jours,  par  Haushalter.  Société  de  Médecine  de  Nancy,  9  mars  1904;  llevue 

■  médicale  de  l’Est,  1904,  n"  11. 

Spina  bifida  avec  infection  postérieure  du  sac  consécutive  à  une  ulcération 
cutanée,  avec  méningite  ascendante,  infection  des  cavités  ventriculaires  dilatées 
par  rhydrocépballe  ;  encéphalomyélite  caractérisée  macroscopiquement  par 
l’apparence  de  la  substance  cérébrale  et  médullaire.  G.  E. 

588)  Note  sur  la  Paralysie  de  Brown-Séquard,  avec  relation  d’un 
cas  où  cette  paralysie  fut  la  conséquence  d’une  blessure  par  arme 
à  feu  dans  le  cou,  par  A.  Gordon.  New-York  med.  Journ.,  28  janvier  1905, 
p.  ICC, 

Cas  typique  et  complet  de  syndrome  de  lîrown-Séquard  après  une  blessure  du 
cou  qui  fractura  la  cin<]uiéme  verticale  et  entama  la  moelle.  Lamncctomie. 
Guérison  opératoire.  ïiioma. 

589)  Sur  un  cas  de  Myélite  dorso-lombaire  à  foyers  multiples,  par 

U.  Cabacciolo.  Clinica  medica ,  n"  7,  1905. 

11  s’agit  d’une  paraplégie  organique  chez  une  hystérique;  l’étiologie  en  est 
très  nette,  c’est  un  refroidissement. 

Il  faut  admettre  une  myélite  subaigué  dorso-lombaire  à,  foyers  multiples  avec 
intégrité  de  certaines  parties  la  symptomatologie  complexe  présentée  par  la 
malade  (paresthésies  du  début  et  cryesthésie,  douleur  dorsale  avec  irradiations 
en  ceinture,  paraplégie  sensitivo-motrice  incomplète,  rétention  des  urines  et  des 
fèces,  abolition  des  réflexes  abdominaux  et  décubitus,  atrophie  musculaire  et 
réaction  dégénérative  partielle).  Le  cène  médullaire  a  été  pris  par  quelque  petit 
foyer  puisque  la  rétention  s’est  transformée  en  incontinence.  La  conservation 
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du  réflexe  du  genou  ne  peut  être  comprise  qu’avec  des  lésions  nulle  part  com¬ 
plètement  transversales. 

Guérison  rapide  et  complète  à  la  suite  de  ponctions  lombaires. 

F.  ÜBLENI. 

oflO)  Contribution  à  l’étude  de  la  Paralysie  de  Landry  (Zur  Landryschen 
l’araljse),  par  J,  IIev  (Strasbourg).  M iinchener  mcdizinüchm  Wohcnischrift,  n"5i, 
1904. 

Observation  d’un  cas  de  paralysie  ascendante  aigue.  IJhécy. 

^91)  Paralysie  Spinale  Spastique  primaire,  par  Alderico  Testi.  CHniea 
modn-nu.  an  ,X,  n"  46,  p.  .641,  16  nov.  1904. 

Leçon  avec  présentation  d’un  malade  atteint  de  la  paralysie  spinale  spasmo¬ 
dique  d’Erb  ou  tabes  spasmodique  de  Charcot.  Longue  et  intéressante  discussion 
du  diagnostic.  F.  Deleni. 

692)  Paraplégie  douloureuse  causée  par  les  Carcinomes  vertébraux, 
la  Carie  vértébrale  et  la  Névrite  multiple,  par  Spilleu  et  Weisenburg. 
Univ.  ofPemia.  Med.  Bulletin,  mai  1904,  p.  114-119. 

Les  auteurs  donnent  trois  observations,  une  de  chaque  maladie.  Il  est  singu¬ 
lier  de  voir  des  afTections  si  différentes  donner  lieu  dans  certaines  conditions,  à 
une  symptomatologie  presque  identique.  Thoma. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

ù9:j)  Paraplégies  Diphtériques  frustes,  par  Ch.  Aubertin  et  L.  Babonneix. 

Presse  médicale,  8  lévrier  190S,  n»  11,  p.  84. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  toujours  abolis  dans  la  paraplégie  diphtérique, 
unêmc  dans  les  formes  légères  (|ui  ne  se  traduisent  que  par  de  la  faiblesse  et  de 
l’incertitude  de  la  marche  et  qui,  n’immobilisant  pas  au  lit  les  petits  malades, 
sont  souvent  méconnues  des  parents  et  considérées  par  eux  comme  une  simple 
faiblesse  due  à  la  convalescence.  I)(!  plus,  l’abolition  des  réflexes  est  le  symp¬ 
tôme  le  plus  précoce  de  la  paraplégie,  car  il  précède  les  autres  de  plusieurs 
jours  et  souvent  de  plus  d’une  semaine:  de  même,  après  que  tous  les  autres 
symptômes  de  paraplégie  ont  disparu,  l’abolition  des  réflexes  persiste  encore 
pendant  assez  longtemps.  On  peut  donc  dire  que  l’abolition  des  réflexes  esl  le 
symptôme  le  plus  constant  de  la  paraplégie  diphtérique. 

il  y  a  plus  :  elle  peut  en  être  le  seul  symptôme;  au  cours  d’une  paralysie, diph- 
thérique  limitée  au  voile  du  palais,  il  peut  survenir  une  abolition  des  réflexes 
l’otuliens  sans  qu’aucun  trouble  moteur  ou  sensitif  vienne  s’y  adjoindre.  Cette 
nbolition  des  réflexes  tendineux  apparaît  et  disparaît  au  moment  où  aurait 
npparu  et  disparu  la  paraplégie  qu’elle  remplace  :  c’est  une  véritable  paraplégie 
diphtérique  fruste,  monosymptomatique. 

Ce  fait  montre  que  la  paralysie  diphtérique  a  tendance  à  se  généraliser;  il 
existe  tous  les  intermédiaires  entre  la  simple  paralysie  du  voile  et  la  poliomyé¬ 
lite  diphtérique  à  forme  de  maladie  de  Landry.  Au  point  de  vue  de  la  séméio¬ 
logie  générale  nerveuse,  ils  montrent  de  nouveau  l’extrême  importance  des 
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troubles  des  l’éllexcs  qui  sont  souvent  le  signe  objectif  le  plus  sensible  qui  per¬ 
mette  de  déceler  une  altération  légère  du  système  nerveux.  Feindkl. 

f)!)4)  Étude  critique  sur  l’évolution  des  Polynévrites.  Durée,  pro¬ 
nostic,  terminaison,  par  Paul  Longeart.  Thhe  de  Paris,  décembre  it)04. 

C’est  une  étude  d’ensemble  de  ce  point  de  pathologie.  L’auteur  insiste  sur 
l’étiologie  toxique  ou  infectieuse,  la  symptomatologie  dans  l’état  des  réflexes,  et 
sur  la  forme  clinique  simulant  la  maladie  de  Landry.  Fkindkl. 

1)95)  Méralgie  paresthésique  consécutive  à  une  Fièvre  Typhoïde, 

[)ar  L,  L.  von  Wedekind.  New-York  med.  Journ.,  21  janvier  1905,  p.  126. 

Après  une  fièvre  typhoïde  grave,  un  officier  de  marine,  âgé  de  30  ans,  fait 
une  paralysie  faciale  qui  dura  21  jours;  il  fait  aussi  une  méralgie  bilatérale, 
qui  date  maintenant  de  |)lusieurs  mois  et  reste  invariée.  Tiioma. 

596)  Des  Névrites  Gravidiques,  par  A.  Puyo.  Thèse  de  Paris,  décembre  1904. 
Au  cours  de  la  grossesse,  on  observe  des  polynévrites  et  des  mononévrites.  Les 

polynévrites  sont  localisées  aux  membres  inférieurs,  ou  aux  membres  supé¬ 
rieurs;  généralisées  elles  n’épargnent  pas  le  facial,  le  phrénique,  le  pneumogas¬ 
trique.  Les  mononévrites  peuvent  siéger  sur  le  tronc,  sur  les  membres,  à  la 
face;  il  existe  une  névrite  optique  gravidique.  Névrites  ou  polynévrites  ne  cons¬ 
tituent  pas  un  syptôme  isolé.  Elles  sont  ordinairement  précédées  ou  accompa¬ 
gnées  de  vomissements  incoercibles;  comme  ces  derniers  elles  relèvent  de 
l'hépato-toxémie.  Ekinüel. 

597)  Neuralgia  nervi  buccinatoxûi,  par  NiederlIî.  Revue  v  neurologii,  psij- 

chiatrii,  fysikalni  adiaetetické  therapii,  K.  II,  E.  A. 

L’auteur  a  observé  un  cas  de  névralgie  du  nerf  buccinateur  isolée,  qu’il  a 
réussi  de  guérir  avec  succès  par  une  opération  (méthode  extérieure  d’après 
Zuckerkandl).  Cette  névralgie  est  rare  et  peu  connue.  Les  symptômes  caracté¬ 
ristiques  sont  d’abord  des  douleurs  névralgiques  localisées  dans  la  muqueuse  de 
la  joue  jusqu’au  coin  de  la  bouche.  Dans  la  région  des  dents  molaires  on  trouve 
un  point  qui  est  très  douloureux  par  la  pression  qui  provoque  une  attaque.  L’au¬ 
teur  a  trouvé  que  ce  point  correspond  au  parcours  de  l’artère  maxillaire,  dont 
on  a  constaté  l’augmentation  de  la  pulsation.  Il  s’agit  évidemment  d’un  point 
douloureux  deVallelx  en  ce  qui  concerne  la  névralgie  du  nerf  buccinateur. 

L’observation  se  rapporte  à  une  femme  de  72  ans  qui  n’a  souffert  d’aucune 
récidive.  Haskovec. 

598)  Dix  Plexus  Solaires  d’infectés  Typhoïdiques,  Varioleux,  Pneu- 
mococciques,  Streptococciques,  par  Laignel-Lavastine.  Soc.  anatomique. 
octobre  1904,  DulL,  p.  643. 

Lésions  dégénératives  de  l’élément  noble  dans  les  formes  aigues,  lésions 
diapédétiques  et  nodulaires  dans  les  formes  plus  lentes,  lésions  scléreuses  dans 
les  formes  chroniques,  telle  est  la  loi  que  confirment  ces  nouveaux  examens. 
Ils  démontrent  une  fois  de  plus  que  dans  les  infections  les  réactions  solaires 
dépendent  beaucoup  moins  de  la  nature  du  microbe  que  de  sa  virulence  et  de  la 
durée  de  la  maladie.  Feinuki., 
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599)  Contribution  clinique  et  anatomo-pathologique  à  l’étude  de 
l’Atrophie  Musculaire  Progressive,  par  P.  Siccardi. sperimentale 
di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  4,  p.  739-764,  31  déc.  1904. 

Femme  de  34  ans.  Atrophie  progressive,  surtout  marquée  aux  membres  supé¬ 
rieurs  et  aux  muscles  de  la  ceinture  scapulaire.  Mort  par  tuberculose  aiguë. 
Outre  les  lésions  de  méningo-cncéphalite  de  date  récente,  le  microscope  montra 
la  petitesse  et  la  diminution  du  nombre  des  cellules  médullaires  des  cellules  des 
cornes  antérieures,  surtout  dans  la  région  cervicale,  la  faiblesse  de  calibre  des 
fibres  pyramidales,  l’abondance  relative  des  fibres  minces  dans  les  nerfs. 

F.  Dklem. 

600)  Myotonie  avec  atrophie  musculaire,  par  M.  Lannois.  Nouvelle  Iconogra¬ 

phie  de  la  Salpétrière,  an  XVII,  n“  6,  p.  431-i.')8,  nov.-déc.  1904. 

Cette  observation  pourrait  aussi  bien  être  intitulée  Myopathie  progressive  avec 
l^ypertonie  que  Maladie  de  Thumsen  fruste  avec  atrophie  musculaire.  File  est  de 
celles  qui  servent  de  lien  entreles  myopathies  primitives  et  la  maladie  de  Tbom- 
8en  et  constituent  un  bon  argument  en  faveur  de  la  nature  myopathique  de 
cette  dernière. 

11  s’agit  d’un  homme  de  33  ans,  sans  antécédents  héréditaires  ou  personnels 
sérieux,  non  alcoolique,  non  syphilitique,  chez  qui  surviennent  concurremment 
du  steppage  par  atrophie  des  muscles  de  la  jambe  et  des  douleurs  à  caractère 
fulgurant  qui,  Jointes  à  l’absence  du  phénomène  rotulicn,  font  d’abord  penser 
au  tabes.  En  même  temps,  apparition  de  phénomènes  de  myotonie  absolument 
comparables  ii  ceux  de  la  maladie  de  'l’iiomsen,  mais  plus  limités,  .tggravation 
lenle  des  symptômes  et  asthénie  musculaire  progressive  malgré  la  conservation 
apparente  du  reste  de  la  musculature.  Uôaetion  musculaire  myotonique.  .V 
l’examen  biopsique,  lésions  de  la  myopathie  jirogrcssive.  Fei.vijel. 

6ül)  Un  cas  de  Myopathie  primitive  progressive  (avec  réaction  de 
dégénérescence),  par  Slmon  et  (iiiii.i.oz.  Revue  médicale  de  l'Est,  1904,  n"  13. 

Cas  de  myoïiatbic  chez  une  jeune  fille  de  21  ans  se  rapprochant  à  la  fois  de  la 
forme  juvénile  d’Frb  et  de  la  paralysie  pscudo-bypcrtropbiqiie,  présentant  dans 
de'  nombreux  muscles  tous  les  éléments  du  .syndrome  électriipio  des  réactions  de 
dégénérescence. 

Ile  plus,  l’étude  des  réactions  électriques  permet  de  déceler  l’altération  des 
muscles  avant  que  leur  apparence  extérieure  et  leur  impotence  fonctionnelle 
eussent  permis  de  la  révéler.  C.  E. 

692)  Atrophie  Musculaire  myopathique  et  Nœvi  vasculaires,  par 

C.  SinLL.viA.NN.  Société  de  Médecine  de  Nancii,  27  avril  190.i  ;  Revue  médicale  de  l’Est, 
I9Ü4,  n” 

Atrophie  musculaire  il  forme  juvénile  d’Erb,  chez  un  enfant  de  9  ans;  coexis¬ 
tence  avec  de  nombreux  nævi  vasculaires  généralisés.  C.  E. 

604)  Les  Nævi  artériels  dans  les  maladies  du  Foie,  par  llouEnT  Vince.nt. 
Thèse  de  Paris,  n"  349,  juillet  1994  (64  p  ). 

Les  inevi  arlériels  sont  très  fréquents  au  cours  des  cirrhoses  et  semîilent  être 
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en  relations  intimes  avec  ces  affections,  se  montrant  lorsqu’elles  prennent  de 
l’e\tension,  s’effaçant  ou  disparaissant  lorsqu’elles  s’atténuent  ou  guérissent.  En 
dehors  des  cirrhoses,  chez  tous  les  sujets  porteurs  de  nævi  artériels,  il  est  pos¬ 
sible  de  déceler,  suivant  les  procédés  mis  récemment  en  lumière  parM,  Gilbert  et 
ses  élèves,  une  tare  de  la  glande  hépathique  ou  de  l'appareil  biliaire,  suffisante 
pour  expliquer  la  présence  de  ces  productions  morbides.  Les  nævi  artériels  ont 
une  grande  valeur  diagnostique  et  pronostique.  Leur  présence  doit  toujours, 
chez  un  individu  sain  en  apparence,  attirer  l’attention  du  côté  de  son  foie;  leur 
apparition  ou  leur  accroissement  au  cours  d’une  maladie  de  foie  confirmée  fait 
présager  une  aggravation  de  la  maladie.  EiiiNoui,. 


NÉVROSES 

<i04}  Conception  du  mot  Hystérie,  par  Muhnhkim.  Iteoiu'  wi'ilimle  de  l'Iül, 
190.i,  n»'  2,  ;j,  4,  b,  (i.  7. 

D’une  longue  étude,  M.  Dcrnhcim  tire  les  conclusions  suivantes  : 

1)  L('s  crises  d’hystérie  constituent  une  réaction  psycho-physiologique 
exagérée,  d’origine  émotive. 

2)  Elles  peuvent  être  primitives,  c’est-à-dire  sc  développer  chez  un  sujet  sain 
à  la  suite  d'une  émotion  spéciale  ;  frayeur,  colère,  chagrin,  douleur,  variable 
suivant  chaque  individu. 

3)  Elles  peuvent  être  secondaires,  c’est-à-dire  se  développer  dans  le  cours 
d’une  maladie,  neurasthénie,  psychose,  névrose,  affection  organique,  maladies 
toxiques  ou  infectieuses,  toujours  par  le  mécanisme  d’une  cause  émotive  créée 
par  la  maladie. 

4)  Ces  crises  sc  développent  chez  les  sujets  qui  ont  un  mode  de  réaction 
spéciale  exagé'réc  à  l’égard  de  c(M-taines  émotions,  c’est-à-dire  chez  les  sujets 
qui  ont  un  a|)paroil  hystérogène,  ijui  sont  hystérisables. 

5)  Les  stigmates  sensitivo-sensoriels,  décrits  par  les  auteurs  comme  carac- 
téristi(|ues  de  l’hystérie  (anesthésie,  rétrécissement  du  champ  visuel,  ovarialgie) 
et  les  troubles  moteurs  (paralysie,  contractures...)  ne  sont  pas  constants  chez  les 
hystérisables  et  se  rencontrent  chez  beaucoup  de  sujets  impressionnables,  mais 
non  bystérisables.  Le  psychisme  joue  un  grand  rôle  dans  leur  genèse;  ce  sont 
les  psycho-névroses  de  la  motilité  ou  de  la  sensibilité,  faciles  à  réaliser  par 
suggestion  et  (|ue  beaucoup  de  sujets  réalisent  par  auto-suggestion. 

6)  Les  phénomènes  décrits  sous  le  nom  d’hystérie  viscérale,  toux,  aphonie, 
hoquets,  vomissements  nerveux,  hémorragie,  polyurie,  anurie  nerveuse,  etc.,  se 
rencontrent  fréquemment  sans  crises  d’hystérie  chez  des  sujets  non  hystéri¬ 
sables;  ce  sont  des  p.sycho-névroses  viscérales  qui  relèvent  aussi  du  psychisme. 

7)  Il  n’existe  pas  de  fièvre  hystérique,  ni  de  fièvre  par  dynamisme  nerveux 
pur. 

8)  lieaucoup  de  maladies  organiques  du  système  nerveux,  hémiplégies,  para¬ 
plégies  avec  trépidation  réfiexe  exagérée  ou  avec  amyotrophie,  névrites  péri¬ 
phériques,  avec  association  de  phénomènes  nerveux  dynamiques,  ont  été  à  tort 
considérées  par  les  auteurs  comme  de  pures  hystéries  simulatrices. 

9)  La  diathèse  nerveuse  réveillée  par  un  choc  moral  ou  traumatique  ne  crée 
pas  seulement  des  troubles  nerveux  dynamiques  ou  psychiques,  neurasthéniques 
ou  hystériques,  mais  elle  crée  aussi  des  évolutions  organiques  dam  le  système 
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nerveux,  polynévrites  ou  myélites,  comme  certaines  neurasthénies  elles-mêmes. 

10)  L’hystérie  n’est  pas  une  entité  morbide.  Ce  mot  ne  doit  pas  être  détourne 
de  son  sens  primitif  pour  être  appliqué  aux  innombrables  psycho-névrose» 
d’origine  émotive,  suggestive  ou  traumatique;  il  doit  être  réservé  aux  seules 
crises  que  certains  sujets  subissent  par  certaines  causes  émotives  et  qu’ils  sont 
aptes  souvent  à  reproduire  par  suggestion  ou  auto-suggestion.  G.  K. 

005)  La  Fièvre  Hystérique,  par  Hernheim.  SociHé  de  Médecine  de  Nancy, 
11  novembre  1903;  Revue  médicale  de  l’Ëxt,  1904,  n°  1. 

M.  liernheim  examine  les  différentes  observations  de  fièvres  rattachées  à 
l’hystérie.  Lui-même  a  longtemps  admis  la  fièvre  hystérique  ou  la  fièvre  ner¬ 
veuse,  il  la  suite  des  grandes  pyrexies,  ta  fièvre  typhoïde,  parexemple;  il  pensait 
que  ces  fièvres  de  convalescence,  souvent  ne  s’accompagnant  d’aucun  symptôme 
autre  que  l’hyperthermie,  étaient  dues  à  une  sorte  d’habitude  des  centres  ner- 
veux  thermiques  qui  conservaient  une  aptitude  facile  à  réaliser  l’acte  fébrile 
sous  l’influence  de  la  moindre  cause,  miction,  alimentation,  nutrition,  etc. 

M.  lîernheim  a  abandonné  cette  conception  parce  que  les  plus  fortes  émotions 
morales,  les  névroses  convulsives,  les  grands  chocs  nerveux,  ne  déterminent  pas 
par  eux-mêmes  de  fièvre.  Il  s’agirait,  dans  les  cas  étudiés,  de  retours  de  virulence 
des  éléments  microbiens  pathogènes  sous  l’influence  de  la  dépression  organique 
causée  par  l’émotion,  la  commotion  morale,  etc.  G.  E. 

fiOfi)  Faux  aveux  d’une  Hystérique;  inculpation  d’avortement,  par 

1*.  I’ahisot.  Rerue  inédicate  de  l’Est,  1904,  n“  23. 

Observation  d’une  femme  galante,  âgée  de  18  ans,  hystérique  avérée,  qui, 
poursuivie  pour  vol  d’une  bague,  s'accusa,  avec  force  détails,  d’être  accouchée 
dans  un  bois,  d’avoir  tué  son  enfant  et  de  l’avoir  jeté  dans  le  canal  qu’elle  lon¬ 
geait;  elle  perdait  alors  le  dernier  flux  de  son  époque  menstruelle.  Mais  sa  des¬ 
cription,  par  trop  approximative,  d’un  nouveau-né  attira  l’attention,  et  M.  l'arisot 
put  constater  qu’il  n’y  avait  jamais  eu  de  grossesse  chez  elle.  Il  put  facilement 
lui  suggérer  comment  elle  s’était  fait  .avorter  avec  une  sonde  vendue  par  telle 
sage-femme  de  tel  endroit.  La  conviction  de  M.  Parisot  et  du  juge  fut  qu’elle 
était  de  bonne  foi  et  que  pour  elle  l’histoiro  qu’elle  racontait  était  devenue 
l’expression  môme  de  la  réalité. 

Le  point  de  départ  de  l’auto-suggestion  paraît  êire  dans  le  fait  d’avoir  lavé 
une  chemise  et  un  pantalon  tachés  de  sang. 

Pendant  qu’elle  était  en  observation,  une  dépêche  d’un  autre  parquet  recher¬ 
chait  cette  femme  comme  témoin  à  charge  dans  une  affaire  de  mœurs,  alors 
qu’elle  seule  disait  avoir  vu  l’inculpé  commettre  des  actes  obscènes.  G.  E. 

1*07)  Tics  et  Sommeil,  par  K.  Cuuchet.  P»  me7îièdicaie,i8janvierl905,n°5,  p.33. 

On  sait  que,  d’après  M.  Cruchet,  les  tics  comprennent  les  tics  d’origine  orga¬ 
nique  (les  spasmes  de  Brissaud)  et  les  tics  d’origine  fonctionnelle  (les  tics  de 
Brissaud).  Le  diagnostic  entre  ces  deux  groupes  est  souvent  d’une  difficulté 
extrême,  aussi  convient-il  d’être  fixé  sur  la  valeur  de  tous  les  éléments  pouvant 
servir  à  leur  différenciation.  Parmi  ces  éléments,  la  persistance  ou  la  non- 
persistanee  du  tic  pendant  le  sommeil  est  très  importante  :  les  tics  d’origine 
organique,  dit  Cruchet,  persistent  ordinairement  dans  le  sommeil  (ce  sont  les 
spasmes  de  Brissaud,  Meige  et  Feindel)  à  l’encontre  des  tics  fonctionnels  qui  ces¬ 
sent  complètement  dès  que  le  sujet  est  endormi  (ce  sont  les  tics  de  Brissaud, 
Meige  et  Feindel). 
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Cependant  l’auteur  admet  que  cette  vérité  n’est  pas  absolue.  C’est  de  ces  der¬ 
niers  cas,  très  exceptionnels,  que  M.  Cruchet  donne  deux  curieuses  observations. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’un  garçon  de  6  ans,  qui,  depuis  l’âge  de 
2  ans,  présente  un  mouvement  de  la  tête  et  du  tronc  qui  n’existe  que  pendant 
le  sommeil.  Ce  mouvement  n’a  jamais  complètement  cessé  jusqu’à  aujourd’hui, 
sauf  pendant  deux  mois,  à  la  suite  d’une  atteinte  de  croup  grave  ;  l’enfant 
avait  alors  3  ans. 

Le  deuxième  cas  concerne  un  enfant  de  3  ans  qui,  depuis  l’àge  d’un  an  au 
moins,  présente  un  mouvement  de  la  tête  et  du  tronc,  qui  existe  à  l’état  de 
veille  et  persiste  nettement  dans  le  sommeil. 

Gela  suint-il  pour  alïirmer  que  ce  sont  des  des  organiques  et  non  des  tics 
fonctionnels  ? 

En  ce  qui  concerne  le  premier  cas,  les  caractères  dill'érentiels  sont  fort 
réduits.  Du  fait  que  le  sujet,  pendant  toute  la  durée  de  la  crise,  demeure  plongé 
dans  le  sommeil,  les  caractères  basés  sur  la  conscience  ou  l’inconscience  de 
l’acte  à  l’état  de  veille,  ou  sur  l’influence  qu’a  la  volonté  sur  cet  acte,  ne  peuvent 
être  recherchés.  11  est  même  certain,  au  premier  abord,  que  cette  double 
constatation  :  secousses  rj-thmées  et  surtout  existence  dans  le  sommeil,  plaide¬ 
rait  en  faveur  d’une  origine  organique.  Des  phénomènes  de  ce  genre  ont  été 
mentionnés,  en  effet,  dans  diverses  affections  :  méningite,  lièvre  typhoïde,  uré¬ 
mie,  éclampsie,  impaludisme,  tétanos,  etc.,  mais  rien,  ici,  n’autorise  à  incri¬ 
miner  une  affection  aiguë,  même  latente,  l’as  de  raison  pour  penser  à  l’épilepsie. 

L’état  de  bonne  santé  de  l'enfant,  l’intégrité  générale  du  système  nerveux, 
les  renseignements  négatifs  fournis  par  la  ponction  lombaire,  et  surtout  la 
constatation  habituelle,  à  l’état  de  veille,  de  petites  secousses  cloniques  dans  les 
paupières,  auxquelles  s’ajoutent,  do  temps  à  autre,  des  mouvements 'antéro¬ 
postérieurs  du  tronc  —  clignement  et  balancement  ayant  bien  les  caractères 
des  tics  fonctionnels,  —  tout  cela  permet  d’éliminer  i’bypothèse  d’une  atteinte 
organique  quelconque. 

A  plus  forte  raison  en  est-il  ainsi  dans  le  deuxième  cas  :  le  sujet  a  parfai¬ 
tement  conscience  de  son  balancement  et  la  volonté  a  sur  lui  un  pouvoir  fréna- 
teur  des  plus  nets;  la  distraction  de  l’enfant  ou  la  fixalion  do  son  atlention  par 
quelque  moyen  que  ce  soit  ont  une  influence  identique.  .Son  système  nerveux 
est  en  excellenl  élat;  il  est  sain  au  jioint  de  vue  menlal;  surtout  il  présente 
d’autres  tics  de  balancement  ilu  tronc,  qui  ont  certains  caractères  des  tics  vul¬ 
gaires  dns  enfants. 

Ileste  à  établir  les  r.'qqiorts  i[ui  unissent  les  tics  au  sommeil.  C’est  ce  que 
l’auteur  tente  défaire  dans  la  dernière  partie  de  l’article.  Kiîi.NnEi.. 

(1(18)  Contribution  à  l’étude  du  Spasme  Saltatoire,  par  Diîciioi.y.  Junrn.  de 
Xeunilutjir,  'l!)()i.  n"  ^d. 

Ouatre  observations  suivies  de  discussion  sur  la  signilication  séméiologique  de 
ce  symptéme  (nombreuses  citations). 

A  l'exemple  de  l''èré,  l'autour  ra[>prochu  plutôt  ce  symptôme  des  convulsions 
et  de  répile[)sie.  .\u  lieu  du  terme  tic,  Decroly  préféré  la  dénominalion  de 
spasme. 

Quant  à  la  valeur  de  ce  signe,  il  est  très  probable  qu’il  faut  en  faire  un 
révélateur  de  lésion  cérébrale,  et  pcut-êti'e  plus  :  de  localisation. 

l’.vuL  Masoin. 
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609)  Tic  Douloureux  et  autres  Névralgies  par  compression  intra- 
nasale  et  sinusienne,  par  S.  F.  Snow.  New-York  rned.  Journ.,  14  janv.  1905, 

p.es. 

L’extrême  fréquence  de  cette  cause  (80  pour  100)  fait  qu’on  doit  toujours 
l’éliminer  par  un  traitement  préalable,  qui  sera  utile  ou  non.  Thoma. 

610)  Spasme  bilatéral  des  Muscles  du  Cou  et  de  la  Face,  par  Gaussel. 

Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêlrière,  an  .WIl,  n“  5,  p,  337-343,  sept.-oct.  1904. 

11  s’agit  d’un  spasme  fonctionnel  survenant  par  crises,  dans  les  muscles  de  la 
lace,  les  sterno-cléido-mastoïdiens,  les  peauciers,  ce  phénomène  constituant 
toute  la  maladie  d’un  Jeune  homme  de  23  ans,  actuellement  au  service  mili¬ 
taire. 

C’est  par  le  spasme  des  sterno-cléido-mastoïdiens,  avec  forte  inclinaison  de  la 
tète  en  avant  et  production  d’un  double  menton,  que  commencent  les  crises.  De 
chaque  côté  du  cou,  les  deux  sterno-cléido-mastoïdiens  sont  fortement  tendus 
et  rigides  ;  en  arriére,  le  trapèze  est  également  raidi,  mais  sans  raccourcisse- 
*Ment.  Le  plus  souvent,  les  muscles  de  la  face  participent  au  spasme.  11  se  pro¬ 
duit  des  mouvements  dans  les  lèvres,  un  peu  de  battement  des  ailes  du  nez,  sur¬ 
tout  un  clignotement  rapide  des  paupières,  la  peau  du  front  se  creuse  de  rides 
profondes. 

Le  groupement  musculaire  mis  en  jeu  n’est  pas  celui  d’une  fonction  physiolo¬ 
gique  habituelle;  ce  n’est  pas  davantage  un  groupement  de  muscles  dont  la  con¬ 
traction  soit  adaptée  à  un  acte  professionnel.  Par  son  inutilité,  son  inopportu- 
**ité,  l’absence  de  causes  somatiques  générales  ou  locales  lui  fournissant  une 
raison  d’exister,  ce  spasme  se  rapproche  du  torticolis  mental  de  Drissaud,  et,  par 
sa  bilatéralité,  d’un  rétrocollis,  forme  connexe  décrite  par  le  même  observa¬ 
teur. 

La  mentalité  du  torticolis  mental  est  au  complet  et  même  exagéré.  Le  sujet  est 
extrêmement  émotif,  il  est  inquiet,  dissimulé.  Llève  ecclésiastiipie  d’origine  rurale, 
il  eut  fort  à  faire  pour  sc  maintenir  au  niveau  de  ses  condisciples.  Arrivé  au 
régiment  en  état  de  parfaite  santé  apparente,  il  met  sur  le  compte  de  la  vie  do 
easerne  l’éclosion  de  la  maladie  et  se  préoccupe  d’obtenir,  avec  sa  réforme,  une 
pension  à  titre  d’indemnité.  11  n’est  pas  un  simulateur;  mais,  à  l’hôpital,  il  ne 
ht  aucun  effort  de  volonté  contre  le  spasme,  devenu  moins  exaspérant  dans  une 
•ïnibiance  de  calme  et  de  repos.  Fki.ndel, 

611)  Sur  un  cas  de  Tic  de  la  Face  à  la  suite  d’une  Paralysie  Faciale 
périphérique,  par  Gaiian.nks  et  Tnui-iÈuns  (de  lîordeaux).  Société  d' Anal,  et  de 
l^hgs.  de  Hordeaax,  12  déc,  1904,  \\\  Journ.  de  Méd.  de  Hordean.c,  15  janvier  1905, 
n“  3,  p.  4(1. 

Sous  ce  titre  est  publiée  l’oliscrvalion  d’une  lillcttc  de  11  ans,  qui  eut,  (juatre 
ans  auparavant,  une  paralysie  faciale  gauche  périphéri(iuc  et  a  frigore,  qui  fut 
traitée  électriquement  et  guérit  complètement  au  bout  de  deux  mois.  Un  an 
après,  on  remarque  que  tout  le  côté  gauche  de  la  face  anciennement  paralysé  est 
dans  un  état  de  légère  contraction  ]icrmancnle  (diminution  de  la  fente  palpé¬ 
brale,  commissure  labiale  relevée,  sillons  naso  et  labio-géniens  plus  accentués, 
accentuation  de  tous  ces  signes  quand  la  malade  rit  ou  ouvre  la  bouche).  Sur  ce 
fond  de  contraction,  apparaissent  de  petites  secousses  cloniques  très  brèves  dans 
les  muscles  de  la  partie  gauche  de  la  face  depuis  la  houppe  du  menton  jusipi’à 
1  orbiculairc  des  paupières  :  ces  contractions  sont  quelquefois  plusieurs  heures 
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sans  se  reproduire,  elles  apparaîtraient  aussi  quelquefois  du  côté  droit.  L’exa¬ 
men  électriijue  ne  révèle  aucune  modification  des  réactions  musculaires.  Pas  de 
troubles  de  la  sensibilité  de  la  face.  Les  auteurs  croient  à  une  contracture  et  à 
des  spasmes  post-paralj  tiques.  Jean  Abadie. 

012)  Contribution  à  l’étude  de  la  Tétanie  gastrique,  par  Pou  fÎABCAUD. 
rhhf  de  Pnris,  n»  551,  juillet  190i  («7  p.). 

Le  syndrome  tétanique  ne  consiste  pas  seulement  dans  des  contractures  sié¬ 
geant  aux  extrémités.  Les  contractures  peuvent  aussi  être  permanentes,  durer 
des  jours,  des  semaines,  et  occuper  le  tronc  et  la  nuque  aussi  bien  que  les  extré¬ 
mités.  La  sténose  pylorique,  quelle  que  soit  sa  nature  ;  ulcère  cicatrisé, 
néoplasme,  compression,  parait  être  le  vrai  facteur  étiologique  de  la  tétanie 
gastrique.  La  théorie  réllexc  semble  la  meilleure  manière  d’expliquer  la  patho¬ 
génie  do  l'alfcclion.  Feindel. 

513)  Contribution  à  l’étude  de  la  Tétanie  idiopathique,  parCu  de  Albemti. 

Thèse  lie  Mimlpellier,  n'’38,  IS  mars  IhO-i  (55  p.) 

L’auteur  désigne  sous  le  nom  de  tétanie  idiopathique  ou  essentielle  une  forme 
de  tétanie,  probablement  de  nature  infectieuse,  survenant  chez  des  indiviilus 
parfaitement  sains.  Le  |)oi.son  qui  produit  la  maladie  doit  agir  sur  la  subs¬ 
tance  gris(î  de  la  région  cervico-dorsale,  et  la  lésion  consisterait  en  une  polio¬ 
myélite  avec  diffusion  par  continuité  aux  parties  les  jdus  profondes  des  cordons 
blancs.  Traitement  purement  symjitomatique.  11. 

514)  Helminthiase  et  Tétanie,  par  Adoi.ko  Pbandi.  (Jliniea  muderna,  an  .X, 

n"  39,  p.  453,  28  sept.  1904. 

11  s’agit  d’un  enfant  de  8  ans  présentant  une  contracture  à  peu  prés  généra¬ 
lisée  avec,  trismus  et  laryngospasme,  cl  l’allitude  caracléristi([ue  des  mains.  Les 
purgatifs  et  les  vcrmil'uges  amènent  au  dehors  une  quantité  de  vers.  Mromurc, 
chloral,  bains  chauds,  guérison  en  douze  jours.  F.  Dei.eni. 

515)  Tétanie  avec  phénomènes  Myotoniques,  par  Foss.  Reeuc  f russe)  de 
l‘sijrlnulrii\  de  Neiiroliniie  et  de  IhiijrlKiliujie  expérimentale,  1904,  n"  7,  p,  481-18.1. 

L’auteur  cite  seulement  deux  cas,  où  les  phénomènes  myotoniques  se  combi¬ 
naient  avec  les  phénomènes  tétaniques.  Sebuk  Soukiianoii''. 
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616)  Ponction  normale  auxiliatrice  de  l’Imagination  dans  le  processus 
Mnémonique,  par  li.  I’atini.  Annali  di  Neorologia.  an  XXII,  fasc.  5,  p.  448- 
m,  ■1904. 

L’auteur  démontre  la  nécessité  de  l’intervention  de  l’imagination  pour  l’évo¬ 
cation  de  la  mémoire.  La  fionsé(iucnce  obligée  est  que  les  erreurs  de  la  mémoire, 
dans  une  certaine  mesure,  sont  normales.  F.  Dkleni. 

617)  De  la  signification  des  symptômes  d’ Aboulie  dans  les  maladies 
mentales,  [lar  li.  11.  Chase.  New-i'ork  m/’d.  journ.,  28  janvier  1903,  p.  100. 

L’auteur  insiste  sur  les  conséquences  de  la  perte  ou  de  la  fatigabilité  exces¬ 
sive  de  VaUenlion  volontaire,  qui  ont  pour  conséquences  la  confusion  mentale. 
Cl,  à  un  moindre  degré,  le  doute  pour  toutes  choses,  la  folie  du  doule. 


618)  Les  Hallucinations  autoscopiques,  par  Lemaithe  et  Paul  Raymond. 

lievne  franaiüe  de  médecine  et  de  chirurgie,  20  février  1905,  p.  189. 

Court  article  d’après  :  A.  Lemaithe,  hallucinations  auloscopiques  et  automa¬ 
tismes  divers  chez  de.s  écoliers.  Archives  de  Psijchologie,  Cenève,  juin  1902; 
Un  accident  mortel  imputable  ii  l’autoscoiiie.  Archives  de  Psgchologie,  août  1904. 

Paul  Rav.mond,  Alfred  de  Musset  et  l’autoscopie.  Progrès  médical,  |).  38, 
21  janvier  1903.  Fki.ndel. 

619)  Note  sur  un  cas  de  Suicide,  par  11.  Damave.  Rerue  de  Psychiatrie, 

t.  \'iii,  n»  8,  p.  ;i:îo-:{:î:(,  aoot  1904. 

Cas  important  par  son  intérêt  pratique.  11  s’agit  d’une  femme  qui  lit  une  ten¬ 
tative  de  suicide  après  des  querelles  de  ménage,  et  fut  conduite  à  l’asile.  L’au¬ 
teur  donne  les  raisons  pouniuoi,  en  l’absence  de  signes  psychiques  notables,  la 
Suicidée  fut  remise  en  liberté.  Tuoma. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

620)  Paralysie  Générale  et  Pachyméningite  gommeuse,  par  Doutre- 
bente  et  Marchand.  Soc.  médico-psych.,  Ann.  mêdico-psych.,  LXIII,  9”  S.,  t.  1, 
p.  105,  janvier  1905. 

Malade  mort  de  délire  aigu  au  cours  d’un  traitement  par  les  injections  d’huile 
grise  ayant  déterminé  une  stomatite.  Lésions  de  paralysie  générale  et  méningite 
gommeuse  et  périphlébite  au  niveau  du  sinus  longitudinal  supérieur. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


621)  Paralysie  Générale  ayant  apparu  après  une  commotion  élec¬ 
trique,  par  J.  Ahaoie  et  Grenier  de  Cahdknai.  (de  liordeaux).  Société  d’Ana- 
toinie  et  de  Plujsiuloijie  de  liordeaux,  o  dée.  1901,  in  Journal  de  Médecine  de  Ho»'- 
deatta:,  8  janvier  190r>,  n"  2,  p.  27. 


Un  homme  de  33  ans  voit  apparaître,  à  la  suite  d’une  violente  commotion 
électrique  et  d’une  chute  sur  la  tète  de  1  m.  50  de  hauteur,  des  céphalées  vio¬ 
lentes,  de  l’affaiblissement  des  membres  inférieurs,  de  l’embarras  de  la  parole, 
de  la  diminution  des  facultés  mentales  :  quatre  mois  après  l’accident,  il  pré¬ 
sente  un  tableau  très  complet  de  la  paralysie  générale.  Avant  l’accident,  ni  Im 
ni  son  entourage  n’avaient  remarqué  aucune  modification  morbide  de  sa  santé 
ou  de  son  caractère;  on  ne  retrouve  trace  ni  d’alcoolisme,  ni  de  tuberculose,  ni 
de  syphilis.  .Iran  Ahauie. 


622)  Atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne  chez  un  Paralytique 
général,  par  A.  Vigouhoux  et  I.aiunei.-Lavastine.  Soc.  tniafoww/uc,  juillet  1901, 
Bull.,  p.  603. 

Un  paralytique  général  avec,  symptômes  tabétiques  fait  dix  mois  avant  sa 
mort  une  atrophie  musculaire  type  Aran-Uucliennc  A  l’autopsie  on  trouva  une 
méningo-myélite  avec  sclérose  des  zones  radiculaires  postérieures  et  raréfaction 
et  altération  des  cellules  radiculaires  antérieures  des  renflenients  cervicaux  et 
lombaires. 

Cette  observation  montre,  derrière  la  multiplicité  des  syndromes  anatomo¬ 
cliniques,  jiaralysic  générale,  tabes,  atrophie  Aran-Duchenne,  l’unité  du  jiro- 
cessus  patliogéniquc  méningo-myélo-cncéphalite  diffuse.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

623)  Deux  Idiots  Microcéphales,  [lar  G.  Iîesta.  Iticista  sper.  di  Frenialriu, 
vol.  fasc.  3  et  i,  1901. 

Deux  oliservations  très  détaillées.  Dans  cos  deux  cas,  l’étiologie  est  muette. 
I.a  microcéphalie  n’est  jias  toujours  un  fait  atavique  ou  eonsécutif  à  une  lésion: 
il  peut  s’agir  d’arrêt  simple  de  dévelojqiement.  F.  Diîle.m. 

<i2i)  Impulsions  migratoires  chez  un  Imbécile,  par  V.  Nkyiioz.  liirisla 
ÿper.  di  Frenialriu,  vid.  .\.\\,  fa.se.  i,  p.  811-825,  31  déc.  1901. 

Observation  d’un  garçon  de  16  ans  qui  cache,  sous  une  véritable  facilité 
d’élocution  et  sous  d'autres  a[iparences,  une  jiauvreté  d'esjirit  lamentable. 

Cet  imbécile  est  surloiit  remarquable  par  son  habileté  à  déjouer  la  surveil¬ 
lance  la  plus  étroite  et  à  s’enfuir  du  manicome.  Malgré  le  luxe  d’atlas,  do  jilans, 
de  guides  dont  il  se  sert  [tour  (iréparer  ses  fugues,  celles-ci  se  font  au  hasard  et 
à  l’aide  des  renseignements  obtenus  des  jiassants.  F.  Dei.eni. 
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M.  le  professeur  Ehu,  de  Heidelberg,  assiste  à  la  séance. 


Allocution  de  M.  le  professeur  Brissaud,  président,  à  l’occasion 
du  décès  de  M.  Parinaud,  membre  fondateur. 

Messieurs, 

Depuis  notre  dernière  séance,  un  deuil  bien  douloureux  a  frappé  notre 
Société.  Nous  avons  perdu  notre  excellent  collègue  Parinaud. 

Depuis  quelques  mois  il  avait  paru  se  désintéresser  de  nos  travaux.  Cependant 
la  Société  de  Neurologie  le  comptait  au  nombre  de  ses  fondateurs  et  il  s’était 
montré  tout  d’abord  des  plus  assidus  parmi  nous.  Il  aurait  fallu  ne  pas  le  con¬ 
naître  pour  soupçonner  chez  lui  l’indifférence  et  attribuer  cet  éloignement  à  une 
cause  qui  n’eût  point  été  quelque  devoir  impérieux.  Tout  récemment  le  plus 
cruel  malheur  fondit  sur  lui  à  l’improvisle  —  et  l’ébranlement  qu’en  ressenti 
sa  constitution  chétive  le  laissa  sans  défense,  en  proie  au  mal  funeste  dont  on 
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ne  saura  bientôt  plus,  malgré  tous  les  Congrès,  les  ligues  et  les  lois,  dénom 
brcr  les  victimes. 

Messieurs,  ce  n’est  pas  à  moi  de  vous  dire,  et  ce  n’est  pas  à  vous  qu’il  faut 
dire,  la  perte  que  nous  faisons.  La  collaboration  deParinaud  s’était  imposée  dès 
la  création  de  notre  Société.  D’avance  il  nous  faisait  honneur.  Sa  compétence 
oplitalmologique  nous  garantissait  les  avis  les  plus  sûrs,  les  opinions  les  plus 
sages.  Sa  personnalité  si  tranchée  n’excluait  pas  cette  impartialité  de  jugement 
(|ui  dans  les  discussions  scientiliques  a  pour  première  condition  la  simple  pro¬ 
bité.  Il  possédait  le  secret  d’un  alliage  rare  et  précieux,  celui  de  l’originalité  et 
du  bon  sens.  La  nature  et  l’importance  exceptionnelle  de  ses  travaux  lui  ména¬ 
geaient  de  droit  une  place  dans  notre  petit  cénacle  de  neurologistes  ;  et  lorsque 
nous  voulûmes  qu’il  y  occupût  la  place  d’honneur  où  j’ai  aujourd’hui  le  triste 
devoir  de  parler  de  lui,  il  fut  le  seul  que  ce  choix  pût  surprendre.  Sa  modestie 
lui  imposa  un  refus  que  nous  ne  réussîmes  pas  à  vaincre. 

Dette  modestie  ajoutait  un  véritable  charme  à  l’indépendance  résolue  avec 
laquelle  il  entendit  régler  sa  vie.  Taciturne  et  froid  rien  qu’en  apparence,  il 
avait  une  bonté  aussi  ellicace  et  serviable  que  discrète.  Il  était  animé  de  ce  véri¬ 
table  esprit  de  confraternité  qui  rend  si  étroite  la  cohésion  de  notre  groupe¬ 
ment  et  qui,  bien  au-dessus  de  toutes  les  controverses,  maintient  parmi  nous 
tous  des  relations  de  loyale  et  franche  cordialité,  .le  suis  sûr.  Messieurs,  que  lé 
Société  de  Neurologie  conservera  son  souvenir  le  plus  sincère  et  le  plus  sympa¬ 
thique  à  notre  cher  et  regretté  collègue  l'arinaud. 


COMMIJNIC.MIO.NS  ET  l'HÉSE.NTATlONS 


1.  Forme  pseudo-bulbaire  de  la  Sclérose  en  Plaques,  par  M.  IIk.nri  Gi.auuk. 

A  côté  des  modilications  communes  de  la  parole  dans  la  sclérose  en  plaques, 
parole  scandée,  explosive,  monotonie  du  débit,  tremblement  des  cordes 
vocales,  lenteur  et  fatigue  rapide  dans  les  mouvements  de  la  langue,  des  lèvres, 
du  i)harynx  et  du  larynx,  on  a  observé  des  symptômes  qui  traduisent  plus  par¬ 
ticuliérement  des  altérations  des  noyaux  liulbaires,  anarthrie,  troubles  de  la 
déglutition,  diHiculté  delà  mastication,  delà  phonation  ou  atrophie  des  muscles 
des  lèvres  et  de  la  langue,  et  môme  glycosurie,  tachycardie,  faits  qui  justilient 
la  création,  parmi  les  formes  atypiques  de  la  maladie,  d’une  forme  bulbaire  — 
(Opjienheim,  Leyden  et  Goldscheiderj.  Le  cas  que  je  soumets  à  la  Société  de 
Neurologie  est  relatif  à  un  syndrome  rappelant  beaucoup  plus  la  paralysie 
pseudo-bulbaire  que  le  véritable  syndrome  labio-glosso-laryngé  de  la  paralysie 
bulbaire  proprement  dite  et  qui  semble  bien  en  rapports  sur  une  sclérose  en 
[)laques  fruste. 

Dub.  .tust.  38  an.s,  sans  profession,  nous  est  amenée  par  bi  docteur  Véry  (|ui  a  bien 
voulu  nous  donner  les  rons(iignements  suivants  sur  l’Idsloire  de  la  inalad(c  Père  alcoo¬ 
lique,  mort  tul)orculou.v  ;  mère  d’une  bonne  santé,  ayant  eu  toutefois  un  ictus,  avec  légère 
liémi]ilégic  en  d!)03.  —  La  malade  no  piésonte  pas  d’antécédents  morbides  inqiortants.  A 
18  ans  dilatation  d’estomac.  A  Üd  ans  grossesse,  enfant  mort  aecidentcllcrncnl  en  nour¬ 
rice.  Pas  de  syphilis,  pas  d’intoxication.  Ln  avril  1004  maladie  infectieuse  d’apparence 
grijipalo  caractérisée  pai'  la  fièvre,  la  céphalée,  une  angine  avec  points  blancs  dans  la 
gorge,  laryngite  avec  aphonie.  Guérison  au  bout  d’une  quinzaine  de  jours.  Pendant  une 
vingtaine  de  jours,  rien  h  noter.  Puis  la  malade  s’aperçoit  qu’elle  est  gênée  pour  avaler, 
qu’elle  s’étrangle  en  buvant.  Jamais  les  aliments  ne  sont  revenus  par  le  nez.  La  parole 
est  altérée,  il  y  a  île  la  dilTlculté  pour  jirononcer  certains  mots,  la  voix  devient  nason- 
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Dée;  gêne  pour  se  moucher,  pour  souiller.  Mais  ces  symptOmes  ne  sont  encore  qu’ébau¬ 
chés  ;  vers  le  mois  de  juillet  apparaissaient  des  insomnies  tenaces,  une  légère  céphalée, 
la  malade  est  triste,  apatliique  ;  on  lui  conseille  d’aller  à  la  campagne,  La  marche  devient 
alors  difficile,  la  jambe  gauche  paraît  d’abord  plus  lourde,  malhabile,  puis  les  deux 
ïambes  sont  manifestement  plus  faibles,  la  céphalée  persiste.  Vers  le  15  septembre, 
crampes  dans  les  membres  supérieurs,  léger  œdème;  la  raideur  devient  de  plus  en  plus 
prononcée,  les  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition  sont  plus  accusés.  La  lèvre  supé¬ 
rieure  semble  engourdie  surtout  dans  la  partie  droite.  La  marche  est  chaque  jour  plus 
pénible,  le  pied  gaucho  bute  fréquemment,  la  nervosité  s’accentue  :  l’entourage  de  la 
malade  remarque  qu’elle  devient  bizarre,  jileure  et  rit  d’une  façon  excessive  et  sans  rai¬ 
son,  Vers  le  mois  d’octobre  les  mains  deviennent  inhabiles  ;  la  malade  laisse  tomber 
fréquemment  les  objets  qu'elle  tient,  l’index  du  la  main  gauche  puis  les  autres  doigts 
sont  comme  engourdis.  Puis  la  main  droite  est  jiriso  à  son  tour;  la  malade  no  peut  plus 
boutonner  ses  vêtements,  couper  la  viande  sur  son  assiette.  Elle  se  plaint  do  vives  dou- 
•ours  dans  les  reins,  les  genoux,  les  chevilles.  A  la  même  époque  elle  éprouve  quelque 
difficulté  pour  retenir  ses  urines,  mais  d’une  façon  passagère. 

Pendant  les  mois  do  décembre  et  de  janvier  1905  progression  lente  de  tous  les  symp- 
tomes  ;  état  spasmodique  et  parésie  des  membres  inférieurs  rendant  la  marche  extrême¬ 
ment  dillioile;  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition  très  accentués.  Essai  de  traiter 
ment  mercuriel  et  ioduré  sans  résultats  nets  ;  la  malade  trouve  qu’elle  se  sert  mieux  de 
®e8  mains. 

Nous  l’observons  à  la  Salpêtrière  depuis  le  15  février.  Pendant  cette  période  de  deux 
mois  l’état  est  resté  à  peu  près  stationnaire  ;  nous  avons  pu  constater  les  faits  suivants  : 

Du  cêtê  des  membres  inférieurs  la  force  est  notablement  diminuée  moins  toutefois  que 
‘es  troubles  très  prononcés  de  la  marche  ne  le  laisseraient  supposer.  Le  membre  gauche 
plus  atteint,  la  foice  est  surtout  modifiée  pour  les  mouvements  d’extension  du  pied  et 
•fe  llexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  Diminution  également  de  la  force  dans  les  divers 
segments  des  membres  supérieurs  ;  Dynamomètre  45  à  droite,  35  à  gauche.  Pas  de  con- 
braclures.  Les  mouvements  des  muscles  dorsolombaires,  et  abdominaux  sont  également 
modifiés,  la  malade  se  relève  étant  couchée  sur  son  lit,  et  s’asseoit  sans  le  secours  des 
f’Tas,  mais  pénit)lement  et  dans  cet  effort  les  deux  jambes  sont  soulevées  au-dessus  du 
plan  du  lit.  Si  l’on  fait  répéter  le  mouvement,  elle  ne  peut  plus  l’exécuter.  La  malade 
marche  lentement,  à  petits  pas  en  dandinant,  frappant  le  sol  surtout  du  pied  gauche. 
Les  deux  pieds  sont  portés  en  dedans,  c’est  le  bord  externe  et  la  partie  antérieure  du 
pied  qui  portent  surtout  par  terre.  Les  muscles  sont  raidis,  les  articulations  sont  immo¬ 
bilisés  ;  après  avoir  fait  une  trentaine  de  mètres  la  fatigue  et  la  raideur  musculaire  obli- 
eent  la  malade  à  s’ai  réler.  Mais  la  marche  se  fait  à  peu  près  en  ligne  droite  ;  sans 
troubles  de  l’équilibre.  Pas  de  trouble  de  l’équilibration  dans  la  station  debout,  même  les 
yeux  fermés.  Pas  de  tremblement  intentionnel,  toutefois  quand  on  a  fait  répéter  le  même 
acte  un  grand  nombre  de  fois  il  y  a  quelque  hésitation  et  quelques  oscillations,  aussi  bien 
eux  membres  supérieurs  qu’aux  membres  inférieurs.  Pas  de  tremblement  dans  l’écriture. 
Lofait  le  plus  saillant  c’est  l’inhabileté  des  mains  pour  certains  actes,  boutonner  un  véle- 
ment,  coudre,  faire  du  crochet  :  inhabileté  hors  de  proportion  avec  la  pai  ésio  des  muscles 
•fo  la  main  et  do  l’avant-bras.  —  Pas  d’atrophie  musculaire  apparente.  Pas  de  trémulation 
flbrillaire.  La  sensibilité  est  normaledans  tous  ses  modes  ;  il  y  a  toutefois  une  légère  dimi¬ 
nution  de  la  .sensibilité  vibratoire  au  diapason  sur  le  tibia  et  le  genou  gauche;  conserva¬ 
tion  du  sens  musculaire,  du  sens  des  attitudes  et  du  sons  sléréognoslique.  La  malade  se 
plaint  beaucoup  de  douleurs  dans  le  cou,  dans  les  divor.se.s  articulations  qui  ne  sont  d’ail- 
laurs  le  siège  ni  de  gonllemonl,  ni  de  cl  aquements.  Pas  do  raideur  articulaire  appréciable 
dans  les  mouvements  passifs  des  membres  ;  les  mouvements  actifs  des  bras  ou  des  jambes 
provoquent  une  ébauche  de  mouvements  associés  du  côté  opposé.  Troubles  do  la  diado- 
aocinésie  très  accusés. 

L’examen  des  divers  rélloxes  tendineux  (achilléons,  rotuliens.  olécraniens,  radiaux, 
niassélérin)  montre  une  exagération  manifeste.  —  Trépidation  épileptoïde  du  ])ied.  Exa¬ 
gération  des  réflexes  cutanés.  Phénomène  des  orteils  do  Babinski  en  extension. 

Pas  do  troubles  sphinctériens,  vaso-moteurs,  ou  trophiques.  11  n’y  a  pas  de  troubles  delà 
pas  de  modifications  pupillaires,  ni  de  la  motilité  des  globes  oculaires,  sauf  un  nys- 
lagmus  pou  marqué  mais  très  appréciable  des  deux  côtés.  Pas  de  lésions  du  fond  de  l’o'il. 

Les  éléments  du  syndrome  labio-glosso-laryngé  sont  les  suivants  :  parole  lente,  dilfi- 
«de,  mots  prononcés  avec  cllbrls  et  mal  articulés.  Les  lettres  i,  r,  l,  d,  t,  sont  inintelli¬ 
gibles,  et  pour  articuler  ces  sons,  la  malade  fait  des  efl'orts  très  apparents.  La  voix  est 
nasonnée,  et  ne  peut  être  élevée;  la  malade  no  peut  grossir  les  sons.  La  mastication  se 
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fait  hicQ.  mais  la  progression  des  aliments  dans  la  bouche  et  le  pharynx  est  entravée  de 
telle  sorte  que  la  malade  doit  parfois  s’aider  de  ses  doigts  pour  ramener  les  particules 
alimentaires  qui  séjournent  sous  le  sillon  gingivo-buccal.  Pour  avaler  des  gorgées  de 
liquide  elle  hésite  de  crainte  d'avaler  de  travers,  et  souvent  elle  s’étrangle  et  est  prise 
do  toux  convulsive.  La  langue  présente  un  léger  tremblement  spontané  :  tirée  au  dehors 
elle  no  peut  exécuter  dos  mouvements  rapides.  Les  lèvres  font  dillicilement  la  moue: 
les  lettres  o,  u  sont  mal  prononcées  ;  si  l’on  commande  de  faire  exécuter  des  mouve¬ 
ments  de  latéralité  aux  commissures  labiales,  on  voit  que  la  commissure  s’élève  beau¬ 
coup  moins  à  gaucho  qu’à  droite.  D’ailleurs  quand  la  malade  parle  ou  rit  on  voit  qu’il 
y  a  une  légère  déviation  do  la  partie  inférieure  de  la  face  à  droite.  La  malade  souffle 
difficilement  et  dans  cet  acte  une  partie  de  l’air  passe  par  le  nés.  Le  voile  du  palais 
n’est  pas  asymétrique,  ses  mouvements  sont  diminués  et  il  parait  légèrement  pendant. 

Los  piliers  postérieurs  du  pharynx  font  une  saillie  anormale  vers  la  cavité  buccale.  La 
paroi  postérieure  du  pharynx  ne  présente  pas  celte  mobilité  latérale  qu’on  observe 
quelquefois  dans  les  cas  de  parésie  unilatérale  dos  constricteurs  du  pharynx.  Malgré  ceS 
différents  troubles  dans  la  musculature  de  l’isthme  du  gosier,  les  liquides  ne  reviennent 
pas  par  le  nez.  11  n’y  a  pas  d’écoulement  de  salive  de  la  bouche. 

On  n’observe  pas  de  Irnubles  en  sensibilité  de  la  muqueuse  bucco-pliaryngée,  ni  d’atro¬ 
phie  de  tn  Imu/ue  ou  des  lèvres,  et  l’examen  électrique  des  muscles,  dos  lèvres,  de  la  langue, 
et  des  divers  territoires  du  facial  jiratiqué  par  M.  Huet  a  montré  des  réactions  bien 
conservées,  sans  traces  de  D.  U,  Le  réflexe  massétérin  est  normal. 

Les  cordes  vocales  examinées  par  M.  Cartaz,  se  tendent  moins  bien  qu’à  l’état  normal 
et  ont  de  la  difficulté  à  se  rapprocher  complètement,  mais  cet  état  parétique  n’est  pa» 
très  prononcé.  «  Il  ressemble  à  celui  des  pseudo-bulbaires  au  début.  » 

Nous  n’avons  jamais  noté  d’irrégularité  du  pouls,  de  tachycardie,  ni  de  modifications 
respiratoires.  La  malade  garde  bien  ses  urines  maintenant^  celles-ci  ne  présentent  pas 
d’éléments  anormaux. 

Au  point  do  vue  mental  on  constate  que  les  facultés  intellectuelles  ne  sont  pas  trou¬ 
blées;  la  mémoire,  le  raisonnement,  la  volonté  ne  présentent  aucune  défaillance,  mais 
il  est  évident  que  le  malade  présente  une  nervosité  anormale. 

Pour  des  raisons  futiles  elle  rit  ou  pleure  facilement  et  le  riro  devient  vite  spasmodique 
avec  élargissement  transversal  de  la  bouche. 

Une  autre  particularité  à  noter  c’est  la  fatigue  rapide.  |Les  mouvements  des  doigts, 
des  jambes  qui  s’accomplissent  normalement  sont  vite  modifiés  .dans  leur  amplitude  et 
leur  énergie  par  la  répétition  de  l’acte.  La  parole  est  an  bout  de  peu  de  temps  plus 
embarrassée,  moins  compréhensible  et  réclame  des  efforts  très  accusés  de  la  part  do  la 
malade  après  une  conversation  de  quelques  instants.  L’occlusion  forcée  des  paupières  ne 
peut  être  maintenue  longtemps  sous  l’inlluencc  de  la  volonté. 

Les  troubles  moteurs  de  divers  appareils  consistent  donc  dans  un  mélange  de  parésie  et 
d’asthénie,  avec  tendance  à  l’état  spasmodique  plus  mar(|uéc  pour  certains  actes,  et  un 
certain  degré  d’asynergie. 

Quant  à  l’évolution  de  la  maladie  elle  parait  très  ralentie  depuis  deux  mois.  Nous 
avons  vu  que  les  progrès  ont  été  assez  rapides  pendant  les  derniers  mois  do  rannée.t904, 
actuellement  l’état  de  la  malade  parait  stationnaire. 


Sans  vouloir  entrer  dans  la  discussion  d’un  diagnostic  qui  nous  parait  un 
peu  superflue,  nous  estimons  que  dans  le  cas  qui  nous  occupe  on  peut  écarter  la 
sclérose  latérale  amyotrophique,  particuliérement  la  forme  bulbaire,  puisqu’il 
n’existe  pas  trace  d’atrophie  musculaire  chez  notre  malade.  La  pseudo-paralysie 
bulbaire  ne  peut  être  mise  en  cause;  l’absence  d’ictus,  l'àgc  de  la  malade,  l’évo¬ 
lution  des  accidents,  la  paraplégie  spasmodique  beaucoup  plus  marquée  que  la 
parésie  des  membres  supérieurs,  enfin  la  conservation  complète  de  l’intelligence 
constituent  bien  des  faits  que  l’on  pourrait  faire  valoir  contre  le  diagnostic  de 
paralysie  pseudo-bulbaire.  On  ne  pourrait  songer  davantage|à  des  lésions  de  l’axe 
encéphalo-médullaire  de  nature  syphilitique,  car  le  traitement  spécifique  a 
été  sans  influence  ;  la  succession  des  accidents  ne  reproduit  pas  les  formes  cliniques 
ordinaires  de  la  syphilis  des  centres  nerveux  :  rien  enfin  dans  les  antécédents 
de  la  malade  n’autorise  à  suspecter  la  syphilis.  Nous  inclinons  à  penser  que  les 
accidents  nerveux  survenus  si  nettement  dans  la  convalescence  d’un  état  infec- 
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lieux  ne  peuvent  qu’être  l’expression  de  foyers  d’encéphalo-myélite  subaiguê 
desscminés,  ou  mieux  de  foyers  de  sclérose  multiloculaire,  sclérose  en  plaques. 

Nous  admettons  que  la  localisation  prédominante  et  même  primitive  a  pu  se 
faire  dans  la  région  protuhérantielle  de  façon  à  altérer  un  certain  nombre  des 
faisceaux  cortico-bulbaires  au-dessus  des  noyaux  du  bulbe.  Deux  plaques  de 
sclérose  occupant  une  partie  de  la  voie  moirice  répondant  à  la  terminaison  du 
faisceau  géniculé  de  chaque  côté,  dans  la  région  ventrale  de  la  protubérance, 
suffiraient  à  engendrer  le  pseudo-syndrome  labio-glosso-laryngé  observé.  11  ne 
s  agit  pas  là  comme  dans  les  cas  d’Oppenheim  d'une  forme  bulbaire,  expression 
d’une  lésion  des  noyaux  bulbaires,  car  dans  cette  dernière  forme,  on  observe 
l’atrophie  uiusculaire  de  la  langue  et  des  lèvres,  et  des  accidents  cardiaques, 
respiratoires,  ou  des  troubles  urinaires,  polyurie, glycosurie,  etc.,  symptômes  qui 
font  défaut  dans  notre  cas. 

La  constatation  de  certains  autres  symptômes  de  la  sclérose  en  plaques, 
quelques-uns  assez  frustes  d’ailleurs,  nystagmus,  tremblement  et  inhabileté 
des  mains,  fatigue,  enfin  la  paraplégie  spasmodique  autorisent  à  penser  que 
les  foyers  de  sclérose  ne  sont  pas  restées  limités  à  la  région  protubérantielle. 
L’évolution  progressive  des  accidents,  comme  nous  l’a  montré  l’histoire  de  la 
malade,  en  fait  foi. 

Nous  signalerons  aussi  dans  cette  forme  déjà  un  peu  particulière  de  sclérose 
en  plaques,  la  prédominance  des  troubles  parétiques  du  côté  gauche  (face,  mem¬ 
bres  supérieurs  et  inférieurs)  et  nous  rappellerons  encore  en  terminant  le  rapport 
étroit  entre  l’apparition  des  troubles  nerveux  et  l’infection  antérieure  :  les  pre¬ 
miers  ayant  apparu  pour  ainsi  dire  dans  la  convalescence  de  la  maladie  infec¬ 
tieuse.  Cette  observation  est  une  preuve  nouvelle  de  l’influence  des  processus 
toxi-infcctieux  sur  la  genèse  de  certaines  scléroses  en  foyers  des  centres  nerveux. 

II.  Ophtalmoplégie  externe  bilatérale  congénitale  et  héréditaire, 

par  MM.  .1.  Chaii.i.ous  et  P.  Pag.mez. 

Il  s’agit  de  trois  malades  de  la  même  famille,  mère,  fille  et  petite-fille,  atteintes 
d’ophtalmoplégie  externe  bilatérale.  Cette  malformation  qui  date  chez  toutes  de 
la  naissance  se  retrouve  encore  dans  cette  famille  chez  deux  autres  enfants,  une 
fille  et  un  garçon. 

La  mère  présente  un  ptosis  bilatéral  complet  du  côté  droit,  à  peu  près  com¬ 
plet  du  côté  gauche  et  une  abolition  de  tous  les  mouvements  des  yeux  dont  les 
globes  sont  immobilisés  dans  l’angle  externe  et  en  bas.  Chez  la  fille  le  ptosis  est 
un  peu  moins  marqué  ;  les  globes  oculaires  sont  également  .immobilisés  en 
divergence.  Chez  la  petite-fille  enfin,  âgée  de  20  mois,  la  paralysie  est  limitée 
aux  mouvements  de  relèvement  de  la  paupière  supérieure,  d’élévation  et  d’abais¬ 
sement  des  yeux.  Chez  ces  trois  malades,  il  existe  un  nystagmus  prononcé  ; 
chez  toutes  la  musculature  interne  est  intacte.  Il  s’agit  donc  d’un  cas  typique 
d'hérédité  similaire  tératologique,  par  aplasie  nucléaire  vraisemblable. 

III.  Lésion  Bulbo-protubérantielle  unilatérale  intéressant  l’Hypo¬ 
glosse,  le  Facial  et  la  branche  vestibulaire  du  nerf  Acoustique,  par 

•M.  A.  Souques.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  (i),  que  je  soumets  à  l’examen  de  la  Société,  présente  un  spasme 
facial  et  une  hémiatrophie  de  la  langue  du  côté  gauche.  Il  a  eu,  au  début,  des 

(1)  Le  malade  en  question  est  le  même  que  celui  qui  fait  l’objet  de  la  communication 
suivante  sur  VHémitpasme  facial  périphérique,  parM.  Babinski. 
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vertiges  répétés.  Cette  triade  symptomatique  permet  de  soupçonner  l’existence 
d’une  lésion  bulbaire,  sur  la  topographie  et  la  nature  de  laquelle  je  reviendrai 
après  avoir  exposé  les  détails  de  l’observation  clinique. 

Jean  Volt...,  48  ans,  solide  et  vigoureux,  n’a  eu  ni  syphilis  ni  maladie  d’aucune  espèce. 
11  y  a  neuf  ans,  il  fut  pris,  un  jour,  sans  raison  connue,  d'élourdissemenis  qui  se  répétèrent, 
pendant  quinze  à  di.v-huit  mois,  tous  les  jours,  cinq  à  six  fois  par  jour.  Ces  étourdisse¬ 
ments,  qui  étaient  très  courts  (duraient  une  minute  environ)  et  ne  s’accompagnaient  ni  de 
vomissements,  ni  de  nausées,  ni  d’angoisse,  ni  de  perte  de  connaissance,  étaient  ordinaire¬ 
ment  suivis  de  chute.  Le  malade  est  incapable  de  définir  exactement  la  sensation  qu'il 
éprouvait  :  il  voyait  trouble,  mais  ne  voyait  pas  les  objets  se  déplacer  et  n’avait  pas  la 
sensation  de  tourner  lui-même.  Il  n’éprouvait  ni  bourdonnements,  ni  sifflements  d’oreille; 
il  sait  que  ses  jambes  se  dérobaient  sous  lui  et  qu’il  tombait  doucement  (tantôt  sur  les 
genoux,  tantôt  sur  les  fesses),  sans  secousses  convulsives,  sans  miction  involontaire,  sans 
morsure  de  la  langue. 

En  mémo  temps  que  ces  étourdissements,  ou  peu  de  temps  après,  était  apparu  un  hémi- 
ipasme  facial  gnache.  A  la  même  époque  dut  commencer  l'Iié.miatrophie  de  la  langue,  du 
même  cùté,  car,  dans  un  premier  séjour  que  fit  ce  malade  à  l’hospice  en  1901,  on  avait 
écrit  sur  sa  feuille  de  température  :  spasme  facio-Iingual  gauche.  Mais  le  malade,  tout 
en  sachant  que  sa  langue  était  déviée  depuis  l'origine,  n’a  jamais  remarqué  son  atrophie. 

Klat  actuel  (mars  lOO.’i).  —  Je  ne  parlerai  pas  d’un  rhumatisme  chronique,  survenu 
depuis  un  an,  ayant  amené  des  douleurs  et  des  déformations  au  niveau  des  articulations, 
et  ne  m’occuperai  ici  que  dos  troubles  nerveux.  L’hémispasme  facial  gauche  se  montre 
sous  forme  de  paroxysmes  brefs  et  répétés.  11  débute  par  l’orbiculaire  paljiébral.  par  le 
petit  zygomatique  et  les  roleveiirs  de  la  lèvre  supérieure,  puis  s’étend  rapidement  à  tous 
les  muscles  innervés  par  le  facial;  les  paupières  gauches  se  ferment  énergiciuomcnt  en 
.dessinant  fortement  la  patte  d’oie,  la  commissure  labiale  so  porte  en  haut  et  en  dehors,  le 
sillon  naso-labial  s’accentue,  la  narine  se  ferme  à  moitié  et  la  pointe  du  nez  se  dévie  vers 
la  gauche;  le  menton  sc  Ironcc,  le  sourcilier,  le  frontal,  le  peaucier  du  cou,  se  contractent 
énergiquement,  Ce  8])asme  total  dure  environ  une  minute  et  les  muscles  retombent  au 
repos.  Mais,  au  bout  do  quelques  minutes,  le  spasme  réparait  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions,  et  ainsi  do  suite  pendant  toute  la  journée.  Dans  l’intervalle  de  deux  accès,  on 
aperçoit  souvent  quelques  secousses  cloniques,  soit  dans  l’orbiculaire  palpébral,  soit  dans 
les  rclevours  de  la  lèvre  supérieure  et  le  petit  zygomatique,  soit  dans  tous  ces  muscles 
il  la  fois,  sous  forme  d’un  petit  siiasun^  avorté. 

Le  côté  droit  du  visage  reste  toujours  immobile  et  normal.  La  langue  ne  participe  jias 
à  ce  spasme. 

Cet  hémispasme  sc  montre  par  accès  qui  se  succèdent  è  <lcs  intervalles  très  brefs,  lais¬ 
sant  rarement  dix  minutes  do  distance  entre  eux.  Ni  les  émotions,  ni  les  agents  physiques 
ne  peuvent  rinduoneer.  Il  est  tout  à  lait  indolore. 

La  moitié  gauche  do  la  langue  est  très  atrophiée,  ridée  et  animée  de  secousses  fibril- 
laires;  son  sillon  médian  décrit  une  courbe  à  concavité  gauche.  Du  reste,  la  langue  est 
mobile  dans  tous  les  sons  et  le  malade  n’éprouve  aucune  gêne  pour  la  mastication,  la 
déglutition  ou  la  parole. 

A  l’état  do  repos,  la  luette  est  déviée  à  gaucho,  et  la  moitié  gauche  du  voile  est  plus 
élevée  (|uc  la  moitié  droite.  L’arc  que  forme  le  bord  libre  du  voile,  entre  la  luette  et  le 
pilier  antérieur  gauche,  est  plus  fermé  que  celui  du  côté  opposé.  Cette  asymétrie  persiste 
pendant  l’émission  des  sons,  durant  laiiuolle  le  voile  se  meut  normalement.  Pondant  les 
accès  d’hémispasme  facial,  il  no  se  produit  aucun  changement  dans  l’état  statique  du 
voile  du  palais.  11  n’existe  d’ailleurs  aucun  trouble  de  la  déglutition.  Pas  de  troubles 
pharyngés  ni  laryngés.  Le  larynx,  examiné  ])ar  le  docteur  Castex,  est  normal. 

Du  côté  des  yeux,  il  n’y  a  rien  à  noter,  Los  yeux  so  meuvent  normalement  dans  tous 
les  sens,  avant,  pondant  et  après  les  spasmes  du  facial.  Les  pupilles  réagissent  bien  è  la 
lumière  et  à  l’accommodation.  Pas  d’étroitosse  do  la  fente  palpébrale  gauche,  en  dehors 
des  spasmes  accusés  ou  avortés.  Pas  de  troubles  de  la  vision. 

Du  côté  des  oreilles,  il  y  a  diminution  de  l’audition,  mais  elle  est  bilatérale,  peut-être 
un  peu  plus  accentuée  à  gauche  qu’à  droite.  Le  tic-tac  d’une  montre  n’est  pas  entendu 
au  delà  de  vingt  centimètres  du  |)avillon  de  l’oreille.  Il  faut  faire  remarquer  ici  que  le 
malade  n’a  jamais  remaniué  aucune  diminution  de  l'acuité  auditive,  ni  éprouvé  aucune 
espèce  de  trouble  subjectif  :  bourdonnements,  silllements,  etc.  L’examen  pratiqué  par  le 
docteur  Castex  n’a  révélé  aucuni'  lésion  de  l’oreille  moyenne. 
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Pas  de  troubles  de  l’odorat  ni  du  goût.  Pas  de  troubles  des  sécrétions  salivaire  ou  lacry¬ 
male. 

Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective  ou  objective,  ni  du  côté  de  la  face, 
ni  du  côté  des  membres,  aucun  trouble  moteur,  trophique  ou  vaso-moteur  du  côté  des 
membres.  Il  n’y  a  ni  faiblesse  musculaire,  ni  asynergie  dans  l’un  ou  l’autre  côté  du  corps. 
Pas  de  signe  de  Romberg. 

Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux.  Les  urines  ne  renferment  ni  sucre  ni 
albumine  ;  il  n’y  a  ni  trouble  cardiaque,  ni  trouble  respiratoire.  Tous  les  viscères  sont  en 
bon  état. 

En  somme,  tout  se  borne  actuellement  à  la  coexistence  d’une  hémiatrophie 
linguale  avec  un  hémispasme  facial,  du  coté  gauche,  chez  un  homme  ayant,  en 
outre,  présenlé  au  début  des  vertiges  qui  ont  duré  de  longs  mois  et  qui  n’ont 
plus  reparu  depuis  plusieurs  années.  Ces  phénomènes,  survenus  simultanément, 
semble-t-il,  ont  dû  être  occasionnés  par  une  lésion  unique. 

Cette  lésion  ne  peut  siéger  que  dans  la  région  bulbo-protubérantielle,  du  côté 
gauche.  Siège-t-clle  dans  l’angle  bulbo-fronto-cérébelleux?  11  ne  serait  pas 
impossible  qu’une  lésion,  ainsi  placée,  intéressât  les  nerfs  hypoglosse,  facial  et 
auditif.  Mais,  en  cette  région,  les  deux  branches  vestibulaire  et  cochléaire  de 
l’auditif  sont  confondues  en  un  seul  tronc,  et  il  serait  étrange,  encore  que  pos¬ 
sible,  que  les  filires  de  la  branche  vestibulaire  eussent  été  seules  atteintes.  La 
branche  cochléaire,  en  effet,  semble  être  restée  toujours  (?)  indemne.  Pour  cette 
raison,  je  pense  que  la  lésion  doit  se  trouver  à  l’intérieur  du  bulbe.  Ici,  en  effet, 
les  deux  branches  de  l’auditif  sont  séparées  et  peuvent  être  altérées  isolément. 
Et  il  est  aisé  de  supposer  un  foyer  morbide  qui,  intéressant  l'hypoglosse  dans 
son  noyau  ou  dans  ses  libres  intra-bulbaires,  irriterait  et  aurait  irrité  le  facial 
et  le  nerf  vestibulaire  dans  leur  trajet  bulbaire  ou  dans  leurs  noyaux.  Le  voisi¬ 
nage  de  ces  trois  nerfs  permet  d’admettre  l’existence  d’un  petit  foyer,  qui  lais¬ 
serait  intactes  les  voies  motrice  et  sensitive. 

Quelle  est  la  nature  de  cette  lésion  bulbo-protubérantielle?  S’agit-il  d’un  foyer 
d’hémorragie  ou  de  ramollissement,  ou  s’agit-il  d’une  tumeur?  11  ne  me  paraît  pas 
possible  de  me  iirononccr,  quant  à  présent,  en  connaissance  suffisante  de  cause. 

IV.  Hémispasme  Facial  périphérique,  par  M.  J.  Bahinski.  (Présentation 
de  malade) 

J’ai  observé  des  faits  dont  les  uns  confirment  en  grande  partie  les  idées  sou¬ 
tenues  defiuis  longtemps  par  M.  lîrissaud  et  par  M.  .Aleige  sur  le  spasme  de  la 
face  et  dont  les  autres  apportent,  si  je  ne  m’abuse,  des  notions  nouvelles  sur 
cette  affection. 

Voici  un  malade  atteint  d’un  hémispasme  de  la  face  occupant  le  côté  gauche. 
La  ligure  ne  reste  que  rarement  au  repos  complot.  tout  instant  on  voit  appa¬ 
raître  des  contractions  musculaires,  qui  d’abord  limitées  soit  au  menton,  soit  â 
l’aùl,  soit  à  une  autre  partie  de  la  figure,  se  généralisent  ensuite  à  tout  son  côté 
gauche,  donnent  lieu  à  un  mouvement  de  la  commissure  labiale  en  haut  et  en 
arriére,  à  une  occlusion  do  l’œil,  et  provoquent  une  déformation  spéciale  de  la 
figure  qui,  déjà  à  première  vue,  donne  l’impression  d’une  perturbation  indé¬ 
pendante  de  la  volonté,  bien  différente  des  grimaces  qu’on  peut  exécuter  volon¬ 
tairement.  Analysons  de  plus  prés  ce  spasme  et  étudions-en  les  caractères 
intrinsèques,  sans  nous  occuper,  pour  commencer,  des  troubles  concomitants. 

a)  Les  contractions  consistent  en  des  secousses  brusques,  de  très  courte  durée, 
se  succédant  rapidement  les  unes  aux  autres  et  aboutissant  enfin  à  un  état  spas¬ 
modique  qui  persiste  plusieurs  secondes  ;  c’est  comme  si  ces  contractions 
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étaient  dues  à,  l’excitation  électrique  du  nerf  facial  par  un  courant  induit, 
d’abord  non  tétanisant,  puis  tétanisant.  On  peut  dire  que  ces  mouvements 
anormaux  de  la  figure  se  composent  de  convulsions  cloniques  suivies  d’une  con¬ 
vulsion  tonique  et  que  cet  ensemble  de  convulsions  constitue  une  crise.  Ces 
crises  sont  plus  ou  moins  fortes  suivant  les  divers  moments  et  se  répètent  plus 
ou  moins  souvent  ;  elles  empiètent  parfois  les  unes  sur  les  autres  et  se  suivent 
sans  interruption  en  donnant  lieu  ainsi  à  une  sorte  d’état  de  mal  qui,  d’ailleurs, 
ne  s’accompagne  d’aucun  trouble  psychique. 

Il)  Il  est  généralement  difficile  de  déterminer  les  causes  qui  exagèrent  ou  atté¬ 
nuent  l’intensité  et  la  gravité  des  crises  ;  on  peut  dire  cependant  que  la  fatigue 
générale  et  les  mouvemenis  volontaires  des  muscles  de  la  face  accentuent  ordi¬ 
nairement  le  mal  :  d’autre  part  une  électrisation  énergique  du  nerf  facial  semble 
l’atténuer  pour  quelque  temps  ;  enfin  le  malade  déclare  qu’il  n’est  nullement 
maître  de  ces  convulsions  et  qu’un  effort  de  volonté  ne  saurait  ni  retarder  leur 
apparition  ni  les  abréger  d’une  sccomle. 

c)  Ces  contractions  sont  rigoureusement  unilatérales. 

d)  Elles  sont  au  début  de  la  crise  parcellaires  ou  fasriculaires,  ce  qui  veut  dii'c 
qu’elles  sont  d’abord  limitées  à  quelques  muscles,  à  quelques  portions  de 
muscles  dans  lesquels  les  mouvements  convulsifs  restent  parfois  cantonnés. 

e)  Ces  contractions  sont  déformantes .  Pour  bien  faire  comprendre  ma  pensée 
il  faut  que  je  précise  le  sens  que,  dans  l’espèce,  j’attribue  à  ce  mot;  il  est  évi¬ 
dent,  en  cll’et,  que  toute  contraction  musculaire  modifie  dans  une  certaine  me¬ 
sure  la  forme  de  la  région  où  elle  se  produit  et,  si  l’on  veut,  la  déforme  ;  mais 
les  déformations  produites  par  des  contractions  volontaires  sont  normales,  ce 
sont  des  changements  de  forme  plutôt  que  des  déformations;  il  me  semble 
naturel  de  réserver  ce  mot  ii  des  modifications  de  forme  anormales.  Or  c’est  ce 
([u’on  constate  ici  ;  on  observe  une  déformation  du  nez  dont  la  pointe  se  porte 
du  côté  malade  et  dont  le  bord  antérieur  forme  une  courbure  il  concavité  tour¬ 
née  du  même  côté  ;  outre  l'ctte  incanut/ion  du  nez,  on  note  encore  une  autre 
déformation  se  produisant  pendant  le  spasme  ;  c’est  une  fossette  irrégulière  qui 
apparaît  au  menton  du  côté  malade. 

f)  Ces  contractions  s’associent  les  uns  aux  autres  d’une  manière  contradic¬ 
toire.  On  voil,  par  exemple,  le  muscle  peaucior  se  contracler  en  même  temps 
que  la  commissure  labiale  se  porte  en  haut  et  en  arriére,  ou  encore  on  observe 
uno  association  de,  ce  dernier  mouvement  à  un  mouvement  du  payillon  de 
l’oreille  on  haut  et  on  arriére  ;  mais  l’association  la  plus  singulière  (ist  la  sui¬ 
vante  ;  en  mémo  temps  que  le  muscle  orbiculaire  de  l’odl  se  contracte  et  (|ue 
l’œil  so  ferme,  la  partie  interne  du  muscle  frontal  se  contracte  et  la  peau  de 
cette  région  se  porte  de  bas  en  haut;  c’est  là  une  variété  de  synergie  que  l’on 
peut  qualifier  de  paradoxale. 

MM.  Itrissaud  et  Meige  ont  cherché  à  étahlir  qu’il  y  a  lieu  de  distinguer  les 
tics  des  spasmes,  (|ue  l’hémispasme  facial  présente  des  caractères  cliniques  qui 
lui  sont  spéciaux,  qui  sont  étrangers  à  la  symptomatologie  des  tics,  affection 
psychique,  et  que  la  volonté  ne  peut  ro|)roduire.  Or,  parmi  les  signes  que  j’ai 
passés  en  revue  se  trouvent  les  caractères  en  question  :  ce  sont  l’unilatéralité 
des  mouvements  anormaux,  leur  aspect  fasciculairc  ou  parcellaire,  leur  brus¬ 
querie,  la  ressemblance  (|u’ils  présentent  avec  les  contractions  provoquées  par 
l’excitation  électrique  du  nerf  facial.  M.  Meige  a  noté  aussi  ce  fait  intéressant 
que  le  spasme  persiste  pendant  le  sommeil  ;  je  n’ai  pas  été  en  mesure  de  véri- 
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fier  ce  point  chez  le  malade  dont  je  viens  d’entretenir  la  Société,  mais  chez  un 
autre  sujet,  atteint  de  la  même  affection,  que  j’ai  pu  soumettre  à  une  observa¬ 
tion  de  nuit,  la  réalité  de  ce  phénomène  a  été  nettement  reconnue. 

Outre  CCS  caractères  déjà  connus,  j’en  ai  noté  d’autres,  comme  on  a  pu  le 
voir,  qui  n’ont  pas  encore  été  décrits.  Ce  sont  d’abord  les  déformations  pro¬ 
duites  par  les  contractions,  en  particulier  l’incurvation  du  nez  et  la  fossette 
mentonnière;  ils  ont,  je  crois,  de  l’importance  parce  que,  si  j’en  juge  par  mes 
observations,  ils  semblent  constants  dans  cette  affection,  et  parce  qu’il  est  im¬ 
possible  de  les  reproduire  sous  l'influence  exclusive  de  la  volonté;  on  peut  à  la 
vigueur  simuler  l’incurvation  du  nez,  mais  il  faut  alors  mettre  en  jeu  les 
muscles  des  deux  côtés  de  la  face,  tandis  que  dans  l’hémispasme  cette  déforma¬ 
tion  est  obtenue  par  la  contraction  unilatérale  des  muscles  faciaux,  (l’est 
ensuite  la  synergie  paradoxale.  M.  lîrissaud  avait  déjà  dit  ceci  ;  «  Et  l’on  voit 
aussi  des  associations  de  contractions  musculaires  qui  correspondent  très  exac¬ 
tement  aux  muscles  innervés  par  le  nerf  irrité,  mais  qui  ne  répondent  à  aucun 
autre  acte  fonctionnel  connu.  »  Cela  est  vrai,  mais  ne  dépeint  pas  encore  suffi¬ 
samment  la  modalité  de  ces  associations,  qui  non  seulement  ne  répondent  à 
aucun  acte  fonctionnel  connu,  mais  sont  en  opposition  avec  de  pareils  actes; 
quainl,  par  exemple,  l’adl  se  ferme  sous  rinllucnce  de  la  volonté  le  sourcil 
s’abaisse  en  même  temps  ;  or  ici,  au  contraire,  le  sourcil,  du  moins  sa  partie 
interne,  se  relève  pendant  l’occlusion  de  l’œil,  .l’ajoute  que  l’incurvation  du  nez, 
la  fossette  mentonnière,  la  synergie  paradoxale  peuvent  être  reproduites  avec 
rigueur  chez  les  sujets  normaux  par  l’électrisation  de  certains  filets  du  nerf 
facial. 

Ainsi  donc  mon  malade  est  bien  atteint  d’un  hémispasme  ayant  des  carac¬ 
tères  permettant  d’affirmer  qu’il  n’est  pas  sous  la  dépendance  d’un  trouble  men¬ 
tal,  psychique. 

Quelle  en  est  la  cause  '!  11  est  facile  de  la  déterminer,  en  complétant  l’examen 
de  ce  sujet  chez  (jui  on  trouve  un  ensemble  de  signes  qui  conduisent  inévitable¬ 
ment  au  diagnostic  de  lésion  bulbaire,  probablement  bilatérale,  mais  prédo¬ 
minant  notablement  à  gauche  du  côté  de  l’hémispasmc  :  ce  sont  des  vertiges,  de 
la  latéropulsion  à  gauche,  le  signe  de  l’éventail  des  deux  côtés,  mai.s  plus  mar¬ 
qué  à  droite,  le  mouvement  combiné  de  flexion  de  la  cuisse  el  du  bassin  à 
droite,  une  i>arésie  de  la  corde  voqale  droite,  une  hémialroiihie  linguale  à 
gauche,  des  troubles  auriculaii’es  et  un  rétrécissement  de  la  pupille  également 
à  gauche.  Ces  troubles  ont  apparu  il  y  a  cim]  ans  environ  et  l’hémispasme  facial 
aurait  été  précédé  par  une  hémiparésie  du  même  côté.  En  conséquence  il  y  a 
tout  lieu  d’admettre  que  l’hémispasine  est  dit  dans  ce  cas  à  une  irritation  du 
noyau  du  facial  ou  du  nerf  dans  son  trajet  bulbaire. 

Une  question  doit  être  maintenant  posée.  E’hémispasme  avec  les  caractères 
cliniques  particuliers  que  je  viens  de  passer  en  revue  reconnaît-il  nécessaire¬ 
ment  ])our  cause  une  perturbation  directe  du  nerf  facial  ou  de  son  noyau,  ou 
bien  ne  peut-il  pas  avoir  une  autre  origine?  Cette  dernière  opinion  semble 
admise  à  l’heure  actuelle.  M.  ürissaud,  en  effet,  dont  j’ai  rappelé  les  intéres¬ 
sants  travaux  par  le  sujet  qui  m’occupe,  s’exprime  à  cet  égard  de  la  manière 
suivante  : 

«  Or  quelle  est  la  cause  des  spasmes  cloniques  en  général  ?  C’est  l'irritation 
subite  et  passagère  des  points  d’an  arc  réflexe.  Prenons  la  face  comme  exemple  et 
d’abord  en  considération  de  l’étiologie  permettez-moi  de  revenir  au  rudiment. 
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«  Le  spasme  facial  chez  le  plus  grand  nombre  des  malades  a  «n  point  de  départ 
oculaire.  La  contraction  débute  par  l’orbiculaire  des  paupières,  phénomène  pure¬ 
ment  réllexe  :  la  cornée,  la  sclérotique,  la  mucineuse  palpébrale  reçoivent  des 
fibres  sensitives  du  trijumeau  qui  transmettent  au  noyau  de  ce  nerf  les  impres¬ 
sions  reçues  ;  celui-ci  les  communique  à  son  tour  au  noyau  do  la  VII”  paire,  qui 
envoie  la  décharge  aux  musclesi  orbiculaires  qu’il  commande.  Voilii  donc  l’arc 
réllexe  établi.  On  peut  admettre  en  principe  que  toute  irritation  portant  sur  un 
point  quelcon(|ue  de  la  voie  centripète  de  cet  arc  pourra  produire  un  spasme 
oculaire  (1).  » 

Dans  l’affection  dénommée  t  tic  douloureux  de  la  face  »  les  mouvements 
spasmodiques  seraient  consécutifs  à  l’irritation  du  nerf  trijumeau  et  résulte¬ 
raient  par  conséquent  d’une  excitation  delà  voie  centripète  de  cet  arc. 

.l’avoue  n’être  pas  convaincu,  tant  s’en  faut,  de  la  réalité  de  ce  méca¬ 
nisme.  Il  est  bien  entendu  que  j’ai  ici  en  vue  exclusivement  l’hémispasme  facial 
caractérisé  cliniquement  par  les  divers  signes  que  j’ai  cherché  à  mettre  en 
relief  et  qui  est  marqué  par  ce  trait  essentiel  de  pouvoir  être  reproduit  rigou¬ 
reusement  par  l’électrisation  des  branches  du  nerf  facial.  Or,  déjà  a  priori,  en 
théorie,  il  me  paraît  dillicilc  d'admettre  qu’une  ex(;iLatioii  il’un  nerf  sensitif 
puisse  produire  un  eiïet  identique  à  celui  qui  résulte  de  l’électrisation  d’un  nerf 
moteur  ;  je  ne  sache  pus  qu’expérimentalcment  chez  l’animal  on  soit  en  me¬ 
sure  d’obtenir  un  fait  de  ce  genre.  De  plus  il  ne  me  semlde  pas  prouvé  ([u’en 
pathologie  humaine  il  y  ait  des  observations  rigoureuses  établissant  ce  fait;  en 
effet  jusqu’à  présent  les  neurologistes  ne  se  sont  guère  attachés  à  analyser  avec 
précision  les  caractères  du  spasme  facial  et  il  est  bien  possible  que  les  mouve¬ 
ments  convulsifs  ne  soient  pas  identiques  dans  riiémispasme  et  dans  le  tic  doulou¬ 
reux;  il  s’agit  peut-être,  au  moins  dans  bien  des  cas  de  cotte  dernière  affection, 
de  mouvements  d’un  tout  autre  onlre.  Mon  ami  M.  Mcige,  il  est  vrai,  m’a  affirmé 
que  chez  un  homme  att('iut  do  tic  douloureux  il  a  observé  des  pliénoménes 
spasmodiques  cxactomout  semblables  à  ceux  de  l’hémispasme  facial  non  doulou¬ 
reux;  mais.  (|uoiquc  persuadé  de  l’exactitude,  de  cette  observation,  je  n(i  crois 
pas  devoir  m’incliner  devani  elle,  car,  d’après  les  renseignements  que  m’a  four¬ 
nis  M.  Mcige,  rien  ne  prouve  que  dans  ce  cas  l’afTcction  n’eût  pas  |)our  siège  le 
bulbe  même  ;  or,  dans  cette  hypothèse,  il  serait  permis  de  penser  que  l’agent 
perturbateur  a  agi  sur  le  facial  en  même  temps  que  sur  le  trijumeau,  de  même 
que  cliez  mon  malade  la  lésion  a  porté  à  la  fois  sur  le  facial  et  l’hypoglosse,  et 
alors  il  n’y  aurait  plus  entre  la  névralgie  et  le  spasme  de  relation  de  cause  à 
effet,  mais  il  se  serait  agi  simplement  d’une  coexistence  de  deux  phénomènes, 
l’un  d’ordre  moteur,  l’autre  d’ordre  sensitif.  La  réalité  d’un  hémispasme  facial 
lié  à  une  névralgie  du  trijumeau  ne  devra  être  acceptée  que  si  l’on  vient  à 
constater  des  faits  de  spasme  consécutif  à  une  névralgie  faciale  reconnaissant 
pour  cause  une  lésion  siégeant  dans  la  partie  extra-bulbaire  du  trijumeau  et 
limitée  à  ce  nerf. 

Je  ne  crois  pas  non  plus  qu’une  lésion  du  système  nerveux  siégeant  aii-dessuB 
du  noyau  du  facial,  telle  qu’une  lésion  corticale,  puisse  produire  un  hémispasme 
facial  identique  à  celui  dont  je  m’occupe.  J’ai  eu  récemment  l’occasion  d’exa¬ 
miner  une  femme  qui  était  sujette  à  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne  limi¬ 
tées  à  la  face  et  se  répétant  toutes  les  cinq  ou  dix  minutes  ;  or  l’analyse  des 
mouvements  convulsifs  m’a  montré  qu’ils  différaient  essentiellement  de  l’hémis- 

(1)  Bbissaiu),  Leçon»  lur  le»  maladie»  nerveuse»,  1895,  p.  208. 
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pasme  facial;  l’incurvation  du  nez,  la  fossette  mentonnière,  la  synergie  para¬ 
doxale  faisaient  défaut. 

Si  les  idées  que  j’expose  se  confirment,  cette  notion  nouvelle  sera  établie  que 
l'IiéiTiispasiiie  facial  marqué  par  les  caractères  intrinsèques  que  j’ai  énumérés  et 
analysés  ne  peut  être  engendré  que  par  une  perturbation  directe  du  nerf  facial, 
ou  de  son  noyau  d’origine.  Il  serait  alors  rationnel  d’appliquer  à  cette  modalité 
d’héinispasme  facial  l’épithète  «  périphérique  »  dont  on  se  sert  pour  désigner 
la  variété  d’hémiparalysie  de  la  face  liée  ii  une  lésion  de  ces  mômes  organes. 
D’ailleurs  je  suis  porté  à  croire  qu’il  y  a  une  certaine  parenté  entre  la  paralysie 
faciale  périphérique  et  l’hémispasme  facial  périphérique  et  qu’une  même  cause 
peut,  suivant  son  degré  d'intensité,  donner  naissance  à  l’une  ou  à  l’autre  de  ces 
affections  ;  j’ajoute,  ii  l’appui  de  cette  manière  de  voir,  qu’on  peut  voir  dans  la 
paralysie  faciale  périphérique,  à  la  paralysie  musculaire  succéder  un  état  spas¬ 
modique  ayant  de  grandes  analogies  avec  l’hémispasme  primitif. 

M.  IIiî.Mtv  Miîiok.  —  Les  faits  signalés  par  M.  Babinski  confirment  bien  cette 
Opinion,  émise,  il  y  a  environ  douze  ans,  par  M.  Brissaud,  etmaintes  fois  défen¬ 
due  par  M.  Keindel  et  par  moi-même,  à  savoir,  qu’il  est  possible,  en  se  basant 
liniquemenl  sur  l’examen  clinique,  purement  objectif,  d’établir  des  distinctions 
valables  entre  les  mouvements  convulsifs  dont  la  face  [est  le  siège.  , le  me  suis 
efforcé  à  plusieurs  reprises  de  mettre  ces  caractères  en  évidence  (1).  Ce  sont  des 
faits  que  chacun  peut  contrôler  de  visu  :  V unilatéralité  des  phénomènes  convulsifs; 
leur  localisation  sur  des  muscles  ou  sur  des  fragments  de  muscles  animés  par 
un  même  nerf:  l’existence  de  contractions  parcellaires,  de  petilcs  palpitations 
faciales  apparaissant  sur  un  fond  de  contracture  frémissante;  la  similitude  de  ces 
accidents  avec  ceux  qu’on  obtient  par  l’excitation  électrique,  allant  parfois 
jusqu’à  prendre  l’aspect  de  la  tétanisation  ;  le  fait  enfin  que  ces  contractions 
réalisent  une  grimace  inexpressive,  un  acte  illogique  que  la  volonté  ne  parvient 
pas  à  reproduire  et  qui  ne  correspond  pas  à  un  acte  fonctionnel  coutumier, 
tous  ces  caractères  appartiennent  bien  en  propre  au  spasme  facial. 

M.  Babinski  vient  d’y  ajouter  <le  nouveaux  éléments  de  diagnostic,  également 
faciles  à  contrôler  en  clinique  :  la  synergie  paradoxale,  l’incurvation  du  nez, 
les  mouvements  du  pavillon  de  l’oreille,  l’existence  d’une  fossette  mentonnière. 
Bràce  à  cet  ensemble  de  signes  objectifs  te  diagnostic  de  spasme  facial  se  trou¬ 
vera  désormais  singulièrement  facilité. 

11  en  est  d’autres  encore  que  j’ai  eu  l’occasion  de  signaler  incidemment;  ils 
sont  moins  constants,  mais  peuvent  cependant  venir  en  aide  au  diagnostic  : 
je  veux  parler  des  troubles  vaso-moteurs  :  ce  sont  tantôt  des  poussées  de  rou¬ 
geur  ou  de  sueur  dimidiées,  superposées  aux  convulsions  faciales,  tantôt  des 
infiltrations  œdémateuses  {hémiface  succulente)  qui  persistent  en  dehors  des  accès 
.spasmodiques.  On  observe  aussi  le  larmoiement.  M.Lannois  a  signalé  des  troubles 
auditifs.  Cet  ensemble  clinique  est  amplement  suffisant  pour  permettre  de 
distinguer  un  spasme  facial  d’un  tic  (2). 

Au  sujet  de  la  localisation  de  la  lésion  irritative  qui  détermine  le  phénomène 

(1)  Notamment  aux  Congrès  de  Grenoble  (1902),  de  Bruxelles  (1903)  et  de  Pau  (1904). 
—  M.  Ernest  Dupré,  M.  Lannois,  ont  corroboré  par  leurs  observations  personnelles 
l’exactitude  de  ces  signes  différentiels  propres  au  spasme  de  la  face. 

(2)  Henry  Meioe,  Le  spasme  facial,  ses  caractères  distinctifs,  Congrès  de  Bruxelles, 
août  1903,  Revue  neurologique,  30  septembre  1903. 
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convulsif,  M.  Babinski  admet  qu’elle  doit  siéger  sur  le  centre  bulbaire  ou  sur 
nerf  moteur  lui-même.  S'il  n’est  pas  expérimentalement  démontré  qu’une 
lésion  du  trijumeau  peut  déterminer  des  accidents  convulsifs  identiques  à  ceux 
du  spasme  facial  indolore,  on 'doit  Cependant  se  rappeler  que  la  névralgie  du 
trijumeau  s’accompagne  souvent  de  secousses  convulsives  dans  le  domaine  du 
facial;  ces  secousses  olfrent  cliniquement  des  ressemblances  objectives  avec 
celles  du  spasme  facial;  elles  s’accompagnenl,  souvent  aussi  de  troubles  vaso¬ 
moteurs. 

11  n’est  pas  douteux,  comme  le  fait  remarquer  M.  Babinski,  que  certaines 
convulsions  faciales  puissent  être  causées  par  une  irritation  corticale.  Dans 
notre  étude  sur  Les  Tics,  nous  avons  pris  soin  de  distinguer  ces  accidents  de 
ceux  que  provoque  une  irritation  des  centres  ou  des  conducteurs  centrifuges, 
et  nous  avons  pensé  qu’ils  devaient  être  assimilés  aux  faits  d’épilepsie  jackso- 
nienne  et  [iréscnlor  les  caractères  et  l’évolution  des  phénomènes  jacksoniens. 


.M.  Huht.  —  L’état  spasmodi([ue,  à  la  suite  de  la  jiaralysie  faciale  périphé¬ 
rique,  n’est  pas  rare,  en  cllct,  comme  l’a  fait  remarquer  M.  Babinski  à  propos  des 
malades  qu’il  vient  de  présenter.  Je  l’ai  observé  assez  fréquemment  ii  des  degrés 
divers,  mais  je  crois  que  dans  la  grande  majorité  des  cas,  sinon  dans  tous,  il 
peut  être  distingué,  du  spasme  facial  proprement  dit. 

L’état  spasmodique  dans  la  paralysie  faciale  se  développe,  en  effet,  sur  un 
fond  do  contracture  secondaire,  dont  il  peut  même  être  considéré  comme  une 
manifestation  symi)tomatique.  Au  moment  où  une  paralysie  faciale  périphé¬ 
rique,  toujours  assez  grave,  puisqu’elle  a  été  accompagnée  de  manifestations 
plus  ou  moins  accentuées  de  ü.  B.,  commence  à  se  réparer,  on  voit  assez  sou¬ 
vent  apparaître  des  secousses  spasmodiques  plus  ou  moins  prononcées,  siégeant 
le  plus  généralement,  sinon  toujours,  dans  les  élévateurs  de  l’aile  du  nez  et  de 
la  lèvre  supérieure  et  dans  les  zygomatiques.  C’est  l’indication  d'une  contrac¬ 
ture  secondaire  imminente  ou  plus  exactement  d’une  contracture  secondaire 
commençante,  car,  à  ce  moment  déjà,  la  déviation  paralytique  de  la  face  a  fait 
place  à  une  déviation  en  sens  contraire.  La  commissure  labiale,  précédemment 
abaissée,  s’est  relevée  et  elle  est  attirée  plus  ou  moins  du  cOté  paralysé;  le  pli 
génio-labial  est  plus  accentué  (jue  celui  du  côté  sain;  souvent  déjà  la  fente 
palpébrale,  au  lieu  d’étre  plus  grande  ouverte  que  du  côté  sain,  comme  dans  la 
première  période  de  la  paralysie,  est  devenue  plus  petite.  Cette  nouvelle  défor¬ 
mation  des  traits,  souvent  assez  peu  accentuée  quoiiiue  présente  dans  l’état  de 
repos,  s’accentue  considérablement  à  l’occasion  des  mouvements  ou  des  jeux  de 
la  physionomie,  dés  (jne  le  malade  commence  à  parler,  s’il  rit,  si  on  lui  fait 
ouvrir  la  bouche,  fermer  les  yeux,  etc. 

Cet  état  de  contracture  secondaire  qui  commence  généralement,  comme  je 
l’ai  déjà  rappelé,  par  les  zygomati(|ues,  les  élévateurs  de  l’aile  du  nez  et  de  la 
lèvre,  l’orbiculaire  des  paupières,  prend  jiarfois  un  grand  développement  et 
s’étend  alors  aux  muscles  du  menton,  au  triangulaire  des  lèvres  et  au  peaucier. 
Sur  ce  fond  de  contracture  secondaire  se  développent  fréquemment,  mais  non 
dans  tous  les  cas,  des  secousses  spasmodiques  ([ui  donnent  alors  une  grande 
ressemblance  avec  le  spasme  facial  proprement  dit.  Ces  secousses  spasmodiques 
ont  une  intensité  variable  suivant  les  cas.  L’n  caractère  qui  peut  servir  à  les 
différencier,  dans  une  certaine  mesure,  du  spasme  facial  est  que  dans  l’état  de 
repos  de  la  face  elfes  font  défaut  ou  sont  généralement  peu  prononcées,  mais, 
de  môme  que  les  déviations  de  la  contracture  proprement  dite,  clics  se  déve- 
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loppent  à,  l’occasion  des  impressions  psychiques,  à  l’ocasion  des  divers  mouve¬ 
ments  de  la  l'ace,  pendant  le  parler,  le  rire,  les  mouvements  commandés;  elles 
sont  aussi  provoquées  par  des  impressions  périphériques,  le  simple  contact 
d  une  électrode,  l’examen  électrique,  etc. 

Enfin  dans  la  contracture  secondaire  et  dans  l’étal  spasmodique  consécutif  à 
la  paralysie  faciale  il  existe  aussi  ce  que  l’on  pourrait  appeler  des  mouvements 
associés.  Quand  on  demande  à  un  malade  de  fermer  les  yeux  on  voit  en  même 
temps  la  commissure  labiale  s’élever  par  la  contraction  des  élévateurs  et  des 
zygomatiques,  surtout  si  le  malade  fait  effort  pour  fermer  les  yeux  ;  inverse¬ 
ment  quand  on  fait  ouvrir  grandement  la  bouche  on  peut  voir  l’o'il  du  côté  malade 
se  fermer  en  partie.  Je  ne  nie  rappelle  pas  avoir  observé  de  mouvements  asso¬ 
ciés  du  côté  du  frontal  comme  celui  que  signalait  M.  Babinski;  au  lieu  d’une 
exagération  des  rides  du  front,  j’ai  généralement  constaté  que  le  front  restait 
moins  mobile  du  côté  paralysé;  il  importe,  en  effet,  de  rappeler  que  la  paralysie 
faciale,  qui  s’est  terminée  par  de  la  contracture  secondaire  jointe  parfois  à  un 
fitat  spasmodique,  n’a  abouti  qu’à  une  réparation  imparfaite  de  la  motilité  et 
qu  il  persiste  toujours  un  état  parétique  plus  ou  moins  accusé. 

En  résumé,  je  crois  que  divers  caractères  permettent  de  dilférencier  l’état 
spasmodique  consécutif  à  une  iiaralysie  faciale  périphérique  du  spasme  facial 
proprement  dit  :  dans  le  premier  cas  il  existe  un  état  de  contracture  secondaire 
permanent;  la  déviation  de  la  contracture  secondaire  comme  les  secousses 
spasmodiques  s’accentuent  considérablement  à  l’occasion  d’impressions  psy- 
ehiques,  d’impressions  périphériques,  des  jeux  de  la  physionomie  et  des  mouve¬ 
ments  voulus;  la  motilité  est  incomplètement  revenue  du  côté  de  la  face  qui  a 
*té  paralysé  et  il  reste  un  état  parétique  plus  ou  moins  accentué  suivant  les 
ras;  enfin,  il  existe  généralement  des  mouvements  associés  d’élévation  de  la 
Commissure  labiale  pendant  l’occlusion  volontaire  de  l’œil  et,  souvent  aussi  des 
mouvements  associés  du  côté  de  l’oùl  à  l’occasion  de  l’ouverture  de  la  bouche. 
Ee  siège  de  la  contracture  et  des  secousses  spasmodiques,  prédominant  généra- 
'ement  sur  le  territoire  moyen  du  facial,  pourrait  aussi  entrer  en  ligne  de  compte. 

Ces  caractères  permettent  une  distinction  facile  dans  les  cas  de  spasme 
facial  récent  ou  encore  peu  accusé.  La  distinction  peut  être  plus  dillicile  dans 
fes  cas  invétérés  de  spasme  facial,  comme  ceux  présentés  par  M.  Babinski;  je 
crois,  cependant,  qu’une  observation  minutieuse  permettra  le  plus  souvent, 
sinon  toujours,  de  faire  le  diagnostic,  même  en  dehors  des  renseignements 
commémoratifs. 

M.  Baiii.nski.  —  Je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  établir  une  distinction  nette 
entre  l’hémispasme  primitif  et  l’hémispasme  consécutif  à  la  paralysie  faciale. 
E’état  de  la  contractilité  électrique  ne  peut  servir  de  critérium  :  chez  le  malade 
que  j’ai  présenté  et  qui  a  un  hémispasme  facial,  dans  sa  forme  typique,  on  note 
de  l’hypoexcitabilité  musculaire  du  côté  du  spasme  ;  de  plus,  si  les  renseigne- 
inents  qu’il  m’a  donnés  sont  exacts,  l’hémispasme  aurait  été  précédé  par  de 
1  hémiparalysie  faciale. 

M.  DE  Massarv.  —  Les  relations  qui  unissent  la  névralgie  du  trijumeau  et  le 
spasme  facial  sont,  difilciles  à  préciser;  cependant  dans  la  majorité  des  cas  il 
semble  que  la  névralgie  ilu  trijumeau  soit  l’origine  de  mouvements  plus  com¬ 
plexes  que  ceux  d’un  simple  spasme;  il  en  était  ainsi,  du  moins,  dans  deux  cas 
que  je  viens  d’observer  :  chez  un  homme  les  phénomènes  moteurs  consécutifs  à 
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la  névralgie  étaient  si  étendus  que  non  seulement  la  face  mais  la  langue,  le 
pharynx,  y  participaient  pour  produire  de  véritables  mouvements  de  mastica¬ 
tion  ;  chez  une  femme  les  muscles  de  la  face,  les  muscles  masticateurs,  les 
muscles  du  larynx  étaient  contracturés  pendant  les  crises  qui  s’accompagnaient 
ainsi  de  cris  devenus  involontaires.  Or,  dans  ces  cas,  l’origine  périphérique  de 
la  névralgie  était  très  vraisemblable;  de  cette  origine  une  première  preuve,  non 
péremptoire  il  est  vrai,  peut  être  tirée  de  l’absence  de  lymphocytose  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  ;  une  seconde  preuve,  formelle  celle-là,  mais  ne  con¬ 
cernant  que  le  premier  cas,  est  fournie  par  la  guérison  du  malade  après  la 
résection  pure  et  simple  du  nerf  maxillaire  inférieur.  S’il  était  permis  de  tirer 
une  conclusion  des  deux  cas,  je  dirais  volontiers,  ce  qui  confirme  l’opinion  émise 
par  M.  Babinski,  que  la  névralgie  du  trijumeau  d’origine  périphérique  donne 
naissance  à  des  réactions  musculaires  complexes,  de  dcl'ense  pourrait-on  dire, 
à  de  vérilablcs  actes  fonctionnels  qui  fréquemment  répétés  deviennent  des  tics, 
tandis  que  seules  produisent  des  spasmes  les  névralgies  d’origine  centrale  dont 
la  cause  irrite  tout  ii  la  fois  le  trijumeau  et  le  facial.  Donc  les  névralgies  de 
causes  périphéi’iques  aboutissent  à  des  tics,  les  névralgies  d’origine  centrale 
peuvent  s’accompagner  de  spasmes. 

M.  Diroiui.  —  Je  demanderai  à  M.  Babinski  si  le  malade  qu’il  présente 
conserve  son  spasme  pendant  le  sommeil,  ce  qui  a  une  grande  importance 
pour  la  dilîérenciation  des  divers  mouvements  ou  fonctionnels  ou  organiques. 

iM.  Sououus.  — Mon  interne,  .M.  Vincent,  a  examiné  ce  malade  pendant  le 
somnaeil  et  constaté  que  le  spasme  persistait. 

M.  Iliî-Niiv  Mkioiî.  —  La  persistance  d’un  mouvement  convulsif  de  la'  face 
pendant  le  sommeil  est  une  preuve  certaine  qu’il  s’agit  d’un  spasme.  Si  l’on 
n’a  pas  toujours  pu  vérifier  que  tous  les  spasmes  persistent  pendant  le  sommeil, 
on  peut  allirmcr  que  tout  mouvement  convulsif  de  la  fac(ï  qui  persiste  pendant 
le  sommeil  n’est  pas  un  tic. 

M.  Brissai  d.  —  Je  vois  avec  grand  plaisir  les  observations  de  M.  Babinski 
venir  confirmer  les  idées  que, j’ai  émises  sur  le  spasme  facial  ainsi  que  les 
éléments  de  diagnostic  clinique  signalés  par  M.  Henry  Meige.  (Irâcc  à  une  ana¬ 
lyse  plus  approfondie  du  phénomène  convulsif,  nous  pouvons  espérer  désormais 
résoudre  plus  facilement  un  des  problèmes  qui,  de  l’aveu  du  professeur  Erb,  est 
un  des  plus  ardus  de  la  pathologie  nerveuse. 

A  propos  de  la  névralgie  du  trijumeau,  on  peut  en  effet  se  demander  si  les 
•mouvements  convulsifs  qui  se  produisent  au  moment  des  accès  sont  bien  la 
conséquence  de  l’irritation  de  la  voie  centripète.  Dans  le  cas  de  névralgie  den¬ 
taire,  les  grimaces  faciales  ne  sont  pas  rares  et  ces  grimaces  peuvent  être  inter¬ 
prétées  comme  des  gestes  de  défense  contre  la  douleur;  la  volonté  y  participe 
plus  ou  moins.  Dans  le  spasme  facial  au  contraire  il  est  impossible  de  recon¬ 
naître  aucune  systématisation  fonctionnelle  volontaire.  Les  contractions, 
disais-je,  sont  illogiques,  et  de  plus,  comme  le  dit  M.  Babinski,  paradoxales. 

V.  Géniospasme  et  Géniotic,  par  M.  Henry  Meige. 

Les  localisations  convulsives  limitées  à  la  face  peuvent  porter  sur  tous  les 
muscles  de  cette  région,  isolément  ou  simultanément.  J’ai  déjà  eu  l’occasion 
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d’étudier  celles  qui  affectent  la  région  palpébrale  et  la  région  labiale.  Je 
signalerai  aujourd'hui  celles  qui  se  cantonnent  dans  les  muscles  du  menton. 

Dans  son  intéressante  communication  sur  le  spasme  facial,  M.  Babinski  a  très 
justement  signalé  l’existence  d’une  fossette  mentonnière  apparaissant  au  moment 
des  accès  spasmodiques.  J’ai  observé,  l’an  dernier,  un  cas  de  spasme  mentonnier 

uniqnemenl  mentunnier .  J’ai  vu  aussi  des  tics  du  menton,  généralement  asso¬ 
cies  à  d’autres  tics  du  visage.  Il  est  utile  de  différencier  entre  eux  ces  accidents. 

Le  Itdéccnilire  1i(ü4,  une  jeune  fille  de  17  ans  fut  envoyée  par  le  D'  Launois  à  la  con- 
sultaiion  de  M.  lirissaud,  à  l'IliUcl-Diou ;  elle  élait  atteinte  d’un  spasme  facial,  limité 
Uniquement  à  la  moitié  gaucho  du  menton. 

Voici  les  caractères  de  ce  .spasme  mentonnier  : 

Il  .SC  manifeste  par  la  formation  d’une  petite  fossette  située  un  pou  à.  gauche  do  la 
ugne  médiane  et  dont  la  profondeur  varie  suivant  l’intensité  des  contractions  spasmo¬ 
diques.  Lorsque  la  figure  est  au  repos,  le  spasme  ne  se  produit  que  tout  à  fait  excep¬ 
tionnellement.  Mais  dés  que  la  musculature  faciale  inférieure  entre  en  jeu,  si  légèrement 
que  ce  soit,  le  spasme  survient  :  il  cesse  peu  do  temps  après  le  retour  au  repos  des 
®uscles  faciaux.  La  contraction  môme  forcée  des  muscles  innervés  par  le  facial  supé¬ 
rieur,  les'contractions  palpébrales  on  particulier,  ne  le  déterminent  que  très  rarement,  et 
seulement  si  elles  sont  très  fortes.  Par  contre,  le  plus  léger  sourire,  la  parole  et  tous  les 
e-utres  mouvements  de  la  moitié  inférieure  du  visage  provoquent  l’apparition  de  la  fos¬ 
sette  mentonnière  unilatérale. 

Objectivement,  ces  contractions  mentonnières  ont  les  mêmes  caractères  que  colles  des 
hiuscles  des  régions  oculaires  et  zygomatiques,  caractères  que  nous  avons  signalées  à 
propos  du  spasme  de  la  face  ;  on  y  reconnaît  dos  palpitations  parcellaires  et  une  sorte 
de  contracture  frémissante.  Le  pliénoméne  spasmodique  présente  une  tendance  à 
l’exagération  et  à  l’extension  lorsque  les  incitations  motrices  sont  plus  fortes  et  plus 
fréquentes.  Mais  la  volonté  est  absolument  sans  action  sur  lui.  11  n’est  nullement  dou¬ 
loureux.  pas  même  gênant. 

•  On  constate  en  outre  chez  notre  malade  une  légère  atrophie  do  la  moitié  gauche  du 
■uenton,  portant  sur  les  pai'tics  molles. 

Aucun  autre  trouble  de  la  musculature  faciale;  pas  de  troubles  sensitifs  ;  pas  de 
Iroublcs  auriculaires  (examen  du  D'  P.  Bonnier.) 

Cette  jeune  fille  a  subi,  il  y  a  deux  ou  trois  ans,  plusieurs  interventions  chi¬ 
rurgicales  il  propos  d’une  adénite  de  la  région  sous-maxillaire  gauche  ;  on  voit 
éDcore  une  longue  cicatrice  cheloidienn'e  de  5  à  6  centimètres  de  longueur.  On  a 
fait,  parait-il,  une  série  d’injections  d’éther- iodoformé  dans  la  région.  Et  c’est 
après  ces  interventions,  alors  que  la  cicatrisation  était  (erminée,  qu’est  survenu 
lé  spasme  mentonnier. 

Cet  accident  peut  être  la  conséquence  de  l’intervention  chirurgicale  ayant  lésé 
hne  branche  du  facial.  11  semble  moins  probable  que  l’on  ait  affaire  à  un  spasme 
réflexe  par  irritation  d’une  branche  du  trijumeau  à  la  suite  de  l’adénite  et  de  ses 

complications. 

En  somme,  il  s’agit  d’un  nénio-spasme . 

Sous  ce  nom  plusieurs  cas  ont  été  publiés  par  Massaro.  Mais  dans  les  cas  en 
question  les  phénomènes  convulsifs  ont  été  observés  chez  vingt-six  membres 
'l’une  même  famille,  pendant  cinq  générations,  et  siégeaient  sur  les  muscles 
hnentonniers  des  deux  côtés.  La  dénomination  de  génio-tics  leur  conviendrait 
mieux. 

Il  existe  en  effet  des  tics  du  menton.  Les  muscles  du  menton  coopèrent-aux 
actes  mimiques,  et  nombre  de  tics  de  la  face  sont  des  troubles  fonctionnels  de 
la  mimique. 

Ces  tic»  mentonniers  peuvent  exister  isolément  et  se  traduire  par  de  petites 
contractions  brusques,  très  limitées,  ou  aussi  par  des  contractions  permanentes 
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durant  plus  ou  moins  longtemps.  Le  muscle  de  la  houppe  du  menton  entre  sur¬ 
tout  en  jeu.  On  sait  qu’il  joue  un  rôle  important  dans  la  mimique  du  pleurer  et 
de  la  frayeur.  11  a  pour  effet  d’élever  la  partie  médiane  de  la  lèvre  inférieure.  Chez 
les  enfants  les  pleurs  sont  souvent  annoncés  par  un  plissement  de  la  peau  de  le 
région  mentonnière,  auquel  succède  l’aliaisseinent  des  commissures  labiales 
lorsipie  se  contractent  les  muscles  carrés  du  menton.  Chacun  connaît  cette  con¬ 
figuration  des  lèvres  au  début  de  l’acte  de  pleurer. 

.l'ai  eu  l’occasion  d’observer  ce  phèiiomène  à  l’état  de  tic  chez  un  sujet  atteint 
d’autres  tics  faciaux,  tfaris  ce  cas,  la  liouppe  et  les  carrés  du  menton  entraient 
en  jeu,  mais  des  deux  côtés.  Un  effort  d’attention  corrigeait  toujours  ce  géniO" 
tic. 

Clioz  notre  jeune  fille,  au  contraire,  runilatéralité  et  les  caractères  objectifs 
de  l’accident  eonvulsif,  l’inefficacité  absolue  de  tout  effort  volontaire,  enfin  Is 
traumatisme  voisin,  autorisent  à  rejeter  i’iiypothèse  d’un  génio-tic,  pour  con¬ 
clure  à  l’existence  d’un  génio-spasme. 

VI.  Thermo-asymétrie  d’origine  bulbaire,  par  M.  .1.  Baiiinski. 

(Cette  communication  sera  publiée  dans  le  prochain  compte  rendu  des  séances 
de  la  Société  de  Neurologie,  avec  la  discussion  de  .M.  Uali.ion  qui  lui  fait  suite.) 

VII.  Paralysie  Bulbo-spinale  Asthénique,  par  MM.  Oulmont  et  Uauuouin. 
(l’résentation  du  malade.) 

Malaile  (lui,  à  la  suite  d’un  traumatisme,  présenta  une  parésie  généralisée 
avec  phénomènes  bulliaires. 

C’est  un  homme  de  60  ans,  scléreux,  éthylique,  non  syphilitique.  Le  trauma* 
tisme  eut  lieu  le  17  octobre  1904;  une  luxation  du  tibia  en  dehors  s’ensuivit  : 
le  malade  fut  immobilisé  dans  un  plâtre  pendant  iin  mois;  son  état  semble 
durant  ce  temps  avoir  été  jiarfaitemcnt  normal. 

11  fut  autorisé  à  se  lever  le  lundi  14  novembre;  alors  apparut,  en  trois  jours  é. 
peine,  un  tableau  bulbo-spinal. 

Le  malade  couché  sur  le  dos  ne  jieut  se  soulever,  ni  tourner  la  tète,  ni  1® 
tronc.  La  jiarésie  occiqie  tous  les  groupes  musculaires  des  deux  membres  supé¬ 
rieurs.  Mlle  domine  dans  les  muscles  de  l’éiiaule,  le  triceps.  Au  dynamomètre  0 
des  deux  côtés.  L’excitabilité  faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles 
est  diminuée;  pas  de  II  11,  ni  de  réaction  myasthénique. 

Nulle  part  d’amyotrophie.  Les  réflexes  sont  normaux;  aucun  trouble  sen¬ 
sitif. 

Aux  muscles  inférieurs  les  phénomènes  parétiijues  sont  très  légers. 

A  côté  de  ces  phénomènes  parétiques  qui  semblent  de  nature  spinale,  en  l’ab¬ 
sence  de  tout  signe  de  polynévrite,  on  a  des  troubles  bulbaires.  Le  plus  net  est 
une  polyurie  de  8  à  10  litres  avec  albumine,  mais  sans  sucre.  De  plus,  de  temps 
à  autre,  on  note  des  crises  d’accélération  cardiaque,  avec  douleurs  précordiales, 
le  tout  durant  quelques  minutes. 

Pas  de  phénomènes  oculaires,  mais  un  léger  bredouillement. 

Une  fois  constitué,  cet  état  semble  d’abord  empirer;  une  escarre  sacrée  appa¬ 
rut;  de  même  l’incontinence  fécale  et  urinaire.  Le  pronostic  semblait  sombre, 
quand,  à  dater  de  lin  décembn;  1904,  l’état  s’améliore  rapidement,  L’escarre  se 
comble,  la  polyurie  diminue,  de  même  les  phénomènes  paralytiques. 

Le  22  janvier  le  malade  est  suffisamment  rétabli  pour  quitter  l’hôpital;  ü 
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peut  mouvoir  tous  ses  membres  avec  force  et  amène  au  dynamomètre  35  à 
chaque  côté.  Le  l"  mars,  le  malade  dit  avoir  retrouvé  son  état  d’avant  sa  mala- 
"he,  il  marche  bien  et  n’urine  plus  qu’un  litre. 

Cette  observation  tire  son  intérêt  de  la  guérison  rapide  d’un  syndrome  bulbo- 
spinal  il  allure  grave;  au  point  de  vue  étiologique,  peut-être  peut-on  penser  à 
une  auto-intoxication  d’origine  rénale,  chez  un  grand  scléreux  à  néphrite  inter¬ 
stitielle,  cloué  au  lit  par  son  traumatisme  avec  une  alimentation  carnée  et  abon¬ 
dante. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  a  été  négatif. 

Abcès  Cérébral  double  et  lésions  nécrotiques  diffuses  de  l’écorce 
chez  un  Tuberculeux.  Syndrome  méningé  subaigu  complexe,  luir 
-'IM.  E.  Duniii  et  A.  Devai  s.  (Drésenlation  de  pièces.) 

Chez  un  phtisique  de  53  ans,  développement  progressif  d’une  hémiplégie 
d  abord  flasque,  spasmodique  ensuite,  avec  aphasie  complexe  et  eécité  psychique, 
habinski  d’abord  à  droite,  puis  bilatéral.  En  un  mois,  aggravation  progressive 
^6  l’état  général,  indifférence,  torpeur,  syndrome  méningitique,  marasme, 

mort. 

Nécropsie.  Légère  leptoméningite  simple  dans  les  régions  sylviennes.  Aux 
coupes,  deux  abcès  centraux  dans  le  cerveau  gauche  ;  l’un  assez  petit  dans  le 
lobe  frontal,  l’autre  gros  comme  une  orange,  ayant  détruit  la  région  moyenne 
de  l’hémisphère.  Pas  d’autres  lésions  macroscopiques,  en  dehors  de  l’infiltration 
cavernulcuse  du  sommet  droit. 

Au  microscope,  trois  zones  dans  les  parois  de  l’abcès  :  une  externe  de  proli¬ 
fération  et  de  dégénérescence  spéciale  des  cellules  névrogliques  ;  une  moyenne 
^Co-vasculaire  avec  plasmazellen  ;  une  interne,  de  nécrose.  —  Lésions  corticales 
diffuses  (le  nécrose  cellulaire  avec  intégrité  relative  des  fibres.  Si  la  lésion  cen- 
trale  du  cerveau  gauche  explique  les  symptômes  en  foyer  (hémiplégie,  aphasie), 
les  lésions  corticales  toxiques  expli(iuent  les  symptômes  diffus,  surtout  psy¬ 
chiques,  présentés  par  le  malade. 

LX.  Un  cas  de  Paraplégie  Spasmodique  avec  Lésions  Médullaires  en 
foyer  sans  dégénérescences  apparentes  dans  la  moelle  ni  au- 
âessus,  ni  au-dessous  de  la  lésion,  par  MM.  E.  Gaucki.kh  et  Roussy,  (’fra- 
vail  du  laboratoire  du  professeur  Uejeuine,  à  la  Salpêtrière.) 

(Communication  publiée  in  extenso,  comme  mémoire  original,  dans  le  présent 
numéro  de  la  lieme  neurologique.) 

^  Méthode  d’examen  du  Système  Nerveux,  par  M.  Mauiiick  Renauh. 

(Travail  du  laboratoire  de  M.  KuirrEi..) 

Cette  méthode  a  le  double  avantage  d’être  rapide  et  de  permettre,  sur  une 
nuênie  pièce,  l’étude  de  tous  les  éléments  du  système  nerveux. 

Fixation.  —  La  formule  du  liquide  est  la  suivante  : 


iBicIdoruro  d(!  m(:rcur(! .  15  fir. 

Aci(l()  acéti([U0  cristallisatde .  50  cc. 

Eau  distillée . 1,000  gr. 

Solution  I!  Eormol  à  40  pour  100. 

S  Bichromate  de  potasse .  50  gr. 

Acide  chromiquo .  .  2  gr. 

Eau  distilh'e .  1.000  gr. 


Mélanger  les  trois  solutions  à  parties  égales  au  moment  de  les  utiliser. 
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On  peut  injecter  250  ce.  de  liquide  par  ponction  lombaire  et  enlever  après 
quelques  heures  la  moelle  avec  ses  racines  en  extension,  le  bulbe  et  la  protubé¬ 
rance  complètement  fixés. 

Le  cerveau  et  le  cervelet  ne  sont  durcis  que  partiellement. 

La  moelle  sera  remise  dans  le  fixateur  pour  trente-six  ou  quarante-huit 
heures. 

Les  hémisphères  seront  également  remis  en  entier  dans  le  fixateur.  Au  bout 
de  quelques  heures  on  y  pratique  une  ou  deux  coupes .  Après  vingt-quatre  heures 
on  peut,  sans  produire  de  déformation,  débiter  les  hémisphères  en  tranches  de 
7  à  8  mm.,  qui  seront  laissées  deux  jours  encore  dans  le  fixateur.  A  ce  moment, 
la  fixation  est  généralement  suffisante.  Les  pièces  pourront  toutefois  être  lais¬ 
sées  sans  inconvénient  dans  le  liquide  pendant  une  dizaine  de  jours. 

Après  lavage  le  matériel  prend  une  coloration  gris  de  fer.  La  substance 
blanche,  la  substance  grise,  les  lésions  de  dégénérescence  sont  nettement  dis¬ 
tinctes.  ■  ' 

Les  pièces  ne  sont  ni  déformées,  ni  rétractées.  Klles  ont  une  consistance  ferme 
et  élastique,  elles  ne  sont  pas  friables. 

Elles  seront  conservées  dans  l’eau  de  lavage. 

Inclusion.  —  L’inclusion  se  fait  sans  déshydratation,  qui  ratatine  toujours  un 
peu,  en  portant  les  ])iéces  de  l’alcool  à  9(1"  où  on  les  passe  pendant  une  heure 
dans  un  cristallisoir  où  on  les  recouvre  d’une  haute  couche  de  collodion  pe» 
concentré.  Le  cristallisoir  bouché  est  porté  à  l’étuve  à  37".  Après  vingt-quatre 
heures  on  laisse  évaporer  le  collodion  qui  se  concentre  en  quehjues  heures.  Les 
pièces  bien  enrobées  se  coupent  toujours  très  bien. 

Les  coupes  sont  reçues  dans  l’alcool  iodé  qui  les  débarrasse  de  leurs  cristaux 
de  sublimé,  puis  lavées  ii  l’alcool  et  à  l’eau  distillée. 

Colorution.  —  De  minces  tranches  de  tissu  nerveux,  ou  les  nerfs  peuvent  être 
colorés  par  l’acide  osmique  (vingt-quatre  heures  dans  une  solution  ii  t  /20()). 

ïoutes  les  colorations  sont  possibles.  La  triple  coloration  hématéine  Van  (liesen 
donne  de  très  belles  images. 

Mijéliw.  —  Les  coupes  sont  mises  pendant  vingt-quatre  heures  dans  l’alun  de 
fer,  colorées  après  très  léger  lavage  dans  l’hématoxyline  aipieuse  ù  1  pour  10® 
(pas  de  carbonate  de  lithinc),  passées  dans  le  permanganate  et  décolorées  pu*’ 
l’acide  oxalique  et  le  sulfate  de  potasse.  Les  l’ésultals  sont  ceux  de  la  méthode 
de  l'ai. 

Alun  de  fer.  lileu  pulgchrume.  —  Les  coupes  sont  mordancées  quelques  heures 
dans  l’alun  de  fer,  colorées  par  le  bleu  polychrome  (15-30  minutes)  et  différen¬ 
ciées  par  un  mélange  à  parties  égales  de  xylol  et  d’alcool  absolu.  On  lave  abon¬ 
damment  au  xylol  et  on  monte  au  baume.  On  fera  plusieurs  coupes  avec  des 
colorations  d’intensité,  variable.  11  faudra  regarder  les  plus  colorées  à  une  lu¬ 
mière  artificielle  intense  et  en  diaphragmant. 

On  colore  ainsi  sur  une  même  coupe  tous  les  élémenis  du  sysiéme  nerveux. 

Les  cellules  montrent  comme  avec  la  méthode  de  Nissl  leur  noyau  avec  son 
nucléole  et  son  réseau  chromatophile,  et  les  détails  de  leur  protoplasma  (granu¬ 
lations,  |dgmcnts).  Leurs  prolongements  plus  ou  moins  arhorisés  peuvent  par¬ 
fois  être  suivis  fort  loin. 

Les  cylindraxes  coupés  en  travers  ou  longitudinalement  sont  reconnaissables 
à  leur  volume,  à  leur  coloration  vert  pâle  et  à  la  gaine  de  myéline  qui  1®* 
entoure. 

Dans  les  nerfs,  dans  les  racines  et  souvent  aussi  dans  la  moelle,  on  peut  dis- 
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tÎDguer  dans  le  cylindraxe  de  fines  fibrilles  pâles  qui  se  détachent  sur  le  fond 
non  coloré  de  la  substance  intermédiaire. 

En  coupe  longitudinale  lé  cylindraxe  est  une  bande  claire,  d’aspect  fibrillaire. 
En  coupe  transversale  il  a  un  aspect  ponctué. 

Enfin,  la  névroglie  se  montre  formée  de  très  fines  fibrilles  constituant  un 
feutrage  épais  à  la  périphérie  de  la  moelle  et  du  cerveau,  ondulant  entre  les 
fubes  nerveux  de  la  substance  blanche  de  la  moelle,  et  formant  dans  la  subs¬ 
tance  grise  un  lacis  très  serré  qui  entoure  les  cellules  et  les  fibres  nerveuses. 


Un  cas  de  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  associé  à  une  Sclé¬ 
rose  du  Cordon  Postérieur,  jiar  M.  Max  Eggku.  (Travail  du  service  du 
professeur  Kaymo.m),  Salpétrière,  clinique  des  maladies  nerveuses.) 

Malade  âgée  de  33  ans.  La  maladie  a  débuté  en  96  par  une  faiblesse  dans  la  jambe 
droite  :  dos  crampes  et  des  engourdissements.  Évolution  d’un  état  paréto-spasmodique 
aboutissant  à  une  paraplégie  complète  fin  97.  .Six  mois  après  le  mémo  état  paréto- 
apasmodique  gagne  les  extrémités  supérieures  qui  commencent  par  s’atrophier.  État 
®otuel.  Immobilité  complète  de  tous  les  segments  des  quatre  membres.  Les  seuls  mou- 
'’ements  conservés  sont  la  rotation,  la  flexion  et  l’extension  do  la  tête.  Les  deux  pieds  en 
position  varus  equin;  gros  orteils  en  grilfes.  Phénomène  bi-latéral  de  Babinski,  trépida¬ 
tion  épileptoïde  bilatérale,  exagération  des  rétlexes  rotuliens  et  acliilléens.  Atrophie 
légère  du  groupe  antéro-externe  des  deux  jambes.  Les  extrémités  supérieures  sont  bal¬ 
lantes.  La  spasmodicité  y  a  disparu,  seuls  les  doigts  qui  sont  lléchis  dans  la  paume  de  la 
oiam  opposent  une  certaine  raideur  quand  on  veut  les  ouvrir.  Tous  les  réflexes  des 
■nemLres  supérieurs  sont  exagérés.  Pas  do  traces  de  paralysie  bulbaire.  La  sclérose  des 
‘aisceaux  moteurs  occupe  donc  toute  l’étendue  de  la  moelle  jusqu’à  la  hauteur  de  la 
troisième  racine  cervicale.  Les  deux-  trapèzes,  qui  fonctionnaient  encore  il  y  a  un  an, 
Sont  actuellement  paralysés. 


11  est  étrange  de  constater  que  la  sclérose  s’est  seulement  emparée  de  l’appa- 
*’eil  moteur  volontaire  et  que  le  mécanisme  des  mouvements  automatiques  est 
conservé.  En  effet,  l'inspection  nous  montre  un  mouvement  respiratoire  thora¬ 
cique  normal,  par  la  palpation  on  se  rend  compte  de  l’élar¬ 
gissement  et  de  la  diminution  alternative  dos  espaces  inter¬ 
costaux.  Des  tracés  respiratoires  recueillis  au  niveau  du  qua¬ 
trième  espace  intercostal  et  au  niveau  des  fausses  côtes,  nous 
montrent  la  supériorité  de  la  respiration  costale  supérieure. 
La  malade  a  conservé  son  type  respiratoire  physiologique.  Cetic 
sélection  de  la  sclérose  en  ménageant  le  tractus  respiratoire 
est  rare  dans  l’espèce. 

L’examen  de  la  sensibilité  cutanée  ne  nous  révèle  rien  d’a¬ 
normal.  Tact,  douleur  et  température  sont  normalement  con¬ 
servés.  11  n’en  est  pas  de  même  des  sensibilités  profondes  qui 
sontgravementatteintcs(fig.  1).  Tout  le  squelette  du  pied  et  delà 
jambe  du  côté  droit  est  fortement  bypoeslhésiquo,  le  reste 
du  squelette  perçoit  normalement.  Élus  fortement  compromise 
est  la  sensibilité  musculo-articulaire.  D’une  manière  générale 
aucune  attitude  passive  n’est  reconnue  excepté  celles  qui  inté¬ 
ressent  les  deux  hanches  et  les  deux  épaules.  Pour  certaines 
Km.  ).  _  liint  Je  j,,  articulations  la  perception  du  mouvement  est  conservée  et  celle 
sensibilité  osseuse,  ,1e  l’attitude  abolie,  pour  d’autres  un  écartement  maximum  est 
reconnu  tandis  que  les  positions  intermédiaires  ne  sont  pas 
senties.  L’attitude  est  parfois  reconnue  <iuand  le  déplacement  segmentaire  ren- 
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contre  l’opposition  d’une  contracture  musculaire.  La  tension  exercée  sur  le 
muscle  contracturé  révéle  l’attitude  à  la  malade.  Si  l’on  détend  le  muscle,  la 
perception  de  l’attitude  se  perd. 

Nous  indiquons  tous  ces  détails  pour  bien  faire  ressortir  les  caractères  orga¬ 
niques  de  l’anesthésie  et  montrer  leur  ressemblance  avec  ceux  qu’on  constate 
dans  le  tabes,  'fous  ces  caractères  tels  que  :  dissociation  entre  la  [lerception  du 
mouvement  et  de  l’attitude,  diminution  centripète  de  l’anesthésie  musculo-arli- 
culaire,  diversité  du  degré  d’anesthésie  entre  les  divers  segments  sont  autant 
d’éléments  qui  autorisent  à  rejeter  l’idée  d’un  simple  trouble  fonctionnel.  La 
malade  n’a  d’ailleurs  pas  do  stigmates  d’hystérie,  ni  sensitivo-sensoriel,  m 
p.sy chiques.  L’anesthésie  profonde  est  telle  qu’il  en  résulterait  la  plus  grande 
incoordination  si  la  malade  disposait  do  ses  mouvements.  Depuis  quatre  ans  la 
malade  est  sujette  à  des  crises  de  douleurs  fulgurantes  siégeant  dans  les  deux 
tibias. 

Lnfin,  on  constate  en  plus  un  certain  degré  d’hypotonie,  hyperextension  des 
jambes  sur  la  cuisse.  Les  troubles  sphinctériens  et  le-  signe  d’Argyll  font 
défaut. 


Ml.  Hématomyélie  cervicale  Traumatique.  Paralysie  des  membres 
gauches  et  du  membre  supérieur  droit.  Thermoanesthésie  et 
analgésie  de  la  moitié  droite  du  corps.  Myosis  bilatéral.  Abolition 
des  réflexes  tendineux  avec  conservation  des  réflexes  cutanés. 
Autopsie,  par  L.  I.vokluans,  et  Uesc.vui'entries  (do .Lille)  (Communiqué  pur 
M,  Dejehi.ne.) 

(Communication  devant  être  publiée  comme  mémoire  original  dans  le  pro¬ 
chain  numéro  de  la  Revue  neurologique .) 


\lll.  Maladie  de  Recklinghausen  avec  pigmentation  des  muqueuses, 

[lar  i\I.  C.  Ijimo.  (Communiqué  par  M,  I’ieiihe  .M.miie.) 

(Communication  publiée  comme  mémoire  original  dans  le  présent  numéro  de 
la  Revue  neurologique.) 


Xl\  .  Hématorachis  sus-dure- mérien.  Ponction  lombaire.  Autopsie, 

par  .M.  Caussee,  chef  do  clinique  médicale  à  la  Faculté  de  Montpellier.  (Service 

de  .M.  le  professeur  Cmasset.)  (Communiqué  par  M.  Henry  Meiue.) 

Lo  nialado  qui  fait  l'objet  de  cotte  observation  est  un  bouime  de  40  ans,  robuste,  vigou¬ 
reux,  qui  était  employé  dans  une  ferme  comme  domestique.  Le  31  décembre  1904,  dan» 
la  nuit,  il  se  lève  de  son  lit  et  veut  descendre  do  sa  cbambro  par  une  écliclle  en  l)ois;  d 
l'ait  un  faux  pas  et  tombe  d’une  bailleur  de  quatre  mètres,  entre  le  rtiur  et  l’échelle  ;  la  tête 
ne  porto  pas  violemment  contre  lo  sol,  si  l'on  en  juge  par  les  ecchymoses  très  marquées 
au  moment  oii  nous  le  voyons,  lo  traumatisme  a  dû  intéresser  la  partie  supérieure  du 
dos.  Il  n’a  pas  perdu  connaissance  après  la  chute,  mais  no  pouvant  se  l  elevcr,  il  apped® 
au  secours.  A  ce  moment  il  pouvait,  dit  il,  remuer  les  jambes  et  les  bras,  mais  était  dans 
l’impossibilité  do  se  tenir;  rajiidomcnt  il  sent  la  force  de  ses  jambes  disparaître  et  un 
moment  après  quand  on  l’a  porté  dans  un  lit,  il  ne  peut  déjà  plus  les  mouvoir.  Los  bras 
se  paralysent  progressivement  et  deviennent  incapables  de  tout  mouvement  dés  lo  lende¬ 
main  do  l’accident,  c’est-à-dire  le  1"  janviei'. 

Lo  malade  n’a  eu  ni  incontinence  d’urine,  ni  selle  involontaire,  au  contraire  il  y  aréten- 
lion  d’urine  qui  jicrsistc  jusqu’au  moment  où  le  malade  est  transporté  à  riiôpital:  on  le 
sonde,  trente  heures  environ  après  l’accident,  et  on  évacue  ainsi  1,500  grammes  d’urine. 
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La  rétention  persiste  et  nécessite  le  catliétérisino  matin  et  soir.  Au  premier  examen,  le 
2  janvier,  on  constate  ce  qui  suit  ;  l'état  psychique  est  bon,  il  n’y  a  aucun  trouble  céré¬ 
bral,  le  malade  répond  très  bien,  se  souvient  de  tout  ce  qui  s’est  passé. 

Ce  qui  frappe  tout  d’abord,  c’est  une  paralysie  des  quatre  membres. 

Aux  membres  supérieurs,  les  divers  segments  ne  peuvent  être  mobilisés  volontairc- 
®®nt:  à  peine  porsiste-t-il  un  petit  mouvement  de  llexion  du  coude,  surtout  à  droite;  le 
jnalade  ne  peut  soulever  les  épaules;  les  bras  en  totalité  retombent  lourdement  si  l’on 
l’abandonne  après  l’avoir  détacliô  du  plan  du  lit.  Il  n’y  a  pas  do  signes  permettant  de 
penser  ù  une  paralysie  par  nécrose  traumatique. 

Aux  membres  inférieurs  la  paralysie  est  à  pou  près  absolue,  il  persiste  à  peine  de 
petits  mouvements  dos  orteils,  très  limités. 

Sensibüilé.  —  Aux  membres  supérieurs  il  semble  y  avoir  une  diminution  de  la  sensibi¬ 
lité  surtout  au  contact,  mais  les  réponses  du  malade  sont  un  peu  dilfuses. 

Au  tronc  la  sensibilité  persiste.  Aux  membres  inférieurs  la  sensibilité  est  absolue.  Le 
•aalade  n’a  pas  perdu  la  notion  de  position  des  membres. 

Il  déclare  ne  pas  soulfrir  et  en  particulier  n’accuse  aucune  rachialgie  ni  aucune  douleur 
il  la  percussion  do  la  colonne  vertébrale. 

Réflexes.  —  Les  réflexes  tendineux  sont  conservés  et  mémo  légèrement  exagérés  aux 
membres  supérieurs,  ils  sont  conservés  aux  membres  inférieurs  et  même  légèrement 
exagérés  à  la  rotule;  le  réflexe  crémastérien  persiste,  normal.  Du  côté  de  la  pupille  on  ne 
note  aucune  modification. 

Sphincters.  —  Il  existe  de  la  rétention  d’urine  depuis  l'accident  et  de  la  constipation. 
Pendant  le  cathétérisme,  le  malade  sent  passer  la  sonde. 

Etat  général.  —  La  fièvre  a  été  notée  dès  son  entrée  à  l’hôpital. 

Elle  atteignait  38  le  soir  du  1"  janvier. 

A  ce  moment,  on  porte  le  diagnostic  d’bématomyélio  do  la  région  cervico-brachiale, 
avec  coexistence  peut-être  d’béraatorachis. 

Le 3  janvier.  —  Môme  état,  la  paralysie  est  complète,  la  fièvre  reste  à,  38”.  On  a  donné 
nn  lavement  que  le  malade  a  rendu  sans  le  sentir. 

Ponction  lombaire.  —  On  pratique  une  ponction  lombaire  entre  la  IV'  et  la  V'  vertèbre. 
Quand  l’aiguille  a  traversé  le  muscle  et  le  ligament  intervertéliral,  il  s’écoule  du  sang  pur 
qui  se  coagule,  Après  avoir  jiassé  un  fil  d’argent  pour  désobstruer  l’aiguille,  on  enfonce 
eelle-ci  progressivement  et  tout  le  temps  le  sang  continue  à  couler,  l’écoulement  se  fait 
ainsi  pendant  que  l'aiguille  subit  un  déplacement  d’au  moins  7  à  8  millimètres.  Comme 
le  sang  parait  s’écouler  lentement,  l’aiguille  ayant  tendance  à  s’obstruer,  on  fait,  sans 
modifier  la  position  do  l’aiguille,  une  aspiration  avec  la  seringue  de  Roux  de  20  centi¬ 
mètres  cubes  et  rapidement  on  fait  monter  dans  la  seringue  6  à  7  centimètres  cubes  do 
‘  sang;  on  a  l’impression  que  l’aiguille  iilonge  dans  une  collection  sanguine  liquide. 

Fait  à  noter,  l'aiguille  est  enfoncée  dans  le  canal  rachidien  à  une  profondeur  moindre 
que  d’habitude  pour  la  ponction  lombaire;  ce  point,  qui  n’a  pas  frappé  tout  d’abord, 
mérite  d’étre  retenu. 

Pendant  qu’on  retire  l’aiguille,  le  sang  continue  à  couler. 

Les  quelques  centimètres  cubes  do  sang  recueillis  dans  la  seringue  et  conservés  au 
laboratoire  se  coagulent. 

Le  4  janvier.  —  11  semble  que  le  malade  remue  un  pou  mieux  sa  main  droite  et  le 
eoude,  la  rétention  d’urine  persiste,  les  urines  sont  un  peu  troubles.  Le  soir  la  tempéra¬ 
ture  s’élève  à  38»5. 

Le  !)  janvier.  —  Le  malade  est  dans  le  même  état,  la  fièvre  continue  à  monter,  elle 
est  à  39»  le  matin  ;  dans  la  soirée,  le  bulbe  parait  se  prendre,  le  cœur  est  affolé,  il  y  a  de 
la  dyspnée,  la  température  monte  à  41”. 

Dans  la  nuit  le  malade  meurt. 

Huit  heures  environ  après  le  dècès,  on  retire  par  la  ponction  lombaire,  faite  plus  pro¬ 
fondément  que  la  première  fois,  du  liquide  céphalo-rachidien  absolument  limpide. 

Autopsie.  —  Elle  est  pratiquée  trente  heures  après  le  décès  et  porte  seulement  sur  le 
crène  et  le  rachis. 

A  l’ouverture  du  crène,  qui  ne  présente  nulle  trace  de  fracture,  les  méninges  sont  nor¬ 
males  ainsi  que  le  cerveau. 

Le  cerveau  ayant  été  enlevé,  au  moment  où  l’on  retourne  le  corps  pour  faire  l’autopsie 
de  la  moelle,  il  s’écoule,  par  le  trou  occipital,  un  flot  de  liquide  hématique  venant  du 
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canal  inclji<lien  et  que  l’on  peut  évaluer  à  150  grammes  au  moins.  On  recueille  dans  un 
verre  un  |)eu  de  ce  liquide  sanguin,  non  coagulé.  En  continuant  l’autopsie,  on  constate 
une  infiltration  (cdématcuse  et  eccliymotique  des  muscles  dos  gouüièrcs  vertébrales  au 
niveau  du  dos. 

Ea  colonne  vertébrale  piéscnte,  an  niveau  des  IV"  et  V*  vertèbres  cervicales,  une  l'rao- 
ture  siégeant  sur  le  eété  di’oit  du  corps  vertébral  et  perceptible  très  nettement  à  la  lace 
interne  du  canal  osseux  ;  il  y  a  une  légère  déchirure  des  méninges  dures  à  ce  niveau. 
Quand  on  a  ouvert  le  canal  rarbidien,  la  tnoelle,  sur  toute!  la  bauteur,  apparaît  enve¬ 
loppée  de  ses  méninges  et  présente  un  aspect  bématiipie.  Mais  l'incision  de  la  dure-mère 
permet  de  se  l  endre  compte  que  l’espace  araebnoïdion  ne  renferme  pas  de  sang  et  que 
la  moelle  semble  intacte.  En  un  point  cepemlant  qui  (!orrcspond  aux  vertèbres  fracturées, 
oii  note  un  foyer  do  ramollissement  médullaire  d'origine  probablement  traumatiiiue.  H 
existe  un  deuxième  foyer  en  pleine  région  dorsale  :  le  cène  terminal  de  la  inoelle  est 
ramolli  A  l’examen  macroscopique  on  no  constate  l’existence  d’aucune  liématoinyélie. 
Los  constatations  nécropsiques  sont  en  faveni-  d’un  béinatorachis  i  siège  épidural. 

1.0  liquide  sanglant,  recueilli  à  l’autopsie  et  provenant  du  canal  raebidien,  ne  s’e.st  pas 
coagulé. 

Après  durcissement  de  la  moelle  dans  le  formol,  nous  avons  prélevé  deux  fragments 
que  nous  avons  ensuite  soumis  à  une  étude  mieroscopbpio. 

Kxaiiicii  mkrouopiqae.  —  1"  Eragment  de  la  moelle  cervicale,  au-dessous  du  ramollis- 
seincnt  qui  paraissait  correspondre,  à  la  fracture  des  verlébres. 

Ce  ipii  frajipe  d'abord,  c’est  raplatissement  et  la  déformation  de  la  inoelle,  au  point 
qu’il  faut  un  moment  pour  s’orienter,  mémo  à  un  très  faible  grossissement,  et  établir  oii 
se  trouve  le  sillon  antérieur. 

On  remarque  de  suite,  au  milieu  de  la  coupe,  une  cavité  allongée  transversalement  et 
bordé  do  substance  grise;  des  débris  des  cornes  antérieures  sont  visibles,  surtout  dans  la 
moitié  gauelie  do  la  préparation. 

A  un  grossissement  plus  fort,  on  note  d’abord  une  congeslion  intense  des  méninges, 
avec  dilatation  des  vaisseaux  qui  sont  entourés  d’un  manchon  do  mononucléaires.  Cette 
infiltration  de  cellules  rondes  se  retrouve  dans  la  substance  grise  dont  le  tissu  est  eflilo- 
ebé  par  places  et  donne  lieu  à  la  formation  do  petites  cavités  lacunaires.  Les  grosses  col- 
dulos  de  la  substance  grise  ont  perdu  leur  aspect  caractéristique  :  cerlaines  ont  des  pro¬ 
longements  mal  colorés,  le  noyau  est  peu  visible,  il  y  a  môme  un  commencement  do 
[dasmolyse.  Los  lésions  de  la  substance  blanelie  sont  pou  maniuées. 

De.  même  (pie  ceux  de  la  périphérie,  les  vaisseaux  des  parties  centrales  do  la  moelle 
sont  élargis,  bourrés  de  globules  rouges  et  s’entourent  d’une  gaine  de  mononu¬ 
cléaires. 

Ce  ipii  domine  dans  ce  cas  c’est  donc,  un  processus  de  myélite  aigue  avec  congestion 
mémngee  et  dilatation  vasculaire  Irés  marquée. 

2'  Fragment  prélevé  au  niveau  du  cône  médullaire. 

Ici  encore  la  congeslion  méningée  et  l’ectasie  dos  vaisseaux  est  manifeste.  La  substance 
grise  est  dilacérée  et  en  partie  détruite  du  coté  gauche;  de  ce  mémo  côté  la  substance 
blanelie  est  fortement  réduilc.  Il  y  a  une  inliltralion  de  mononucléaires  plus  discrète  ([ue 
dans  la  coupe  précédente. 

La  lésion  dominante  ici,  c’est  une  destruction  considérable  de  la  substance  grise. 

En  lésnmé,  il  s’agit  d’un  bomme  .adulte,  qui,  après  une  ebuto  sur  le  dos,  d’une  bau¬ 
teur  de  4  inèlres,  Int  jiris  d’une  paralysie  des  quatre  membres  avec  rétention  d’urine. 

Lue  ponction  lombaiia!  prati(|uéc  le  troisième  jour  après  l’accident,  l’aiguille  ayant  été 
enfoncée  peu  profondément  dans  le  canal  vertébral,  donna  issue  à  du  sang  pur,  coagu¬ 
lable.  Doux  jours  après  le  malade  mourait  avec  une  température  de  41". 

Une  deuxième  ponction  lombaire,  faite  biiit  benres  après  le  décès,  donna  du  liipiidc 
cépbalo-racbidien  limpide. 

Enfin,  l’autopsie  permit  de  constater  une  bémorragie  épidurale,  qui  avait  sa  source 
dans  une  fracture  du  corps  de  deux  vertèbios  cervicales,  et  (lui  formait  un(!  sorte  de 
manebon  autour  do  la  moelle;  le  sang  (|ui  s’écoula  4  l’autopsie  par  le  canal  vertébral, 
mélangé  au  liipiide  cepbalo-raebidien,  resta  incoagnlablc. 

La  moelle  présentait  on  plusieurs  endroits  des  foyers  de  myélite  traumuti(|uo.  L’espace 
Bous-aracbnoidien  ne  renfermait  pas  de  sang. 

Comment  inlcr|)réter  les  données  de  la  ponction  lombaire  dans  notre  observa¬ 
tion  ? 
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H  est  probable  que  la  première  ponction  n’avait  pas  été  faite  assez  profon¬ 
dément  et  que  la  pointe  de  l’aiguille  se  trouvait  dans  l’espace  épidural,  rempli  dé 
sang  liquide.  Nous  avons  remarqué  dés  ce  moment  que  les  2 '3  à  peine  de  notre 
aiguille  avaient  pénétré  dans  les  tissus,  alors  que  l’écoulement  de  sang  se  pro¬ 
duisait  :  d’autre  part  le  sang  éonlinuait  à  couler  quand  nous  imprimions  à 
l’aiguille  des  mouvements  de  retrait  ou  d’enfoncement,  pour  nous  mettre  en 
garde  contre  la  possibilité  d’une  hémorragie  tenant  à  la  piqûre  d’une  veine 
intrarachidienne. 

Nous  avons  donc  ponctionné,  à  ce  moment,  un  hématome  épidural  dont  le 
sang  était  resté  fluide  mais  s’est  coagulé  après  sa  sortie  du  canal  rachidien. 

La  deuxième  ponction  lombaire,  faite  jilus  profondément,  a  atteint  l’espace 
soils-arachnoïdien  et  a  démontré  l’intégrité  du  liquide  céphalo-rachidien,  défait 
est  en  concordance  avec  celui  de  M.M.  VVidal  et  Sicard  rapporté  dans  le  'l’raité  de 
pathologie  générale  de  llouchard  au  chapitre  du  chromo-diagnostic.  «  Dans  un 
Cas  avec  autopsie,  recueilli  par  MM.  Sicard  et  Monod,  un  grand  hématome  resté 
exclusivement  sus-dure-mérien,  n’avait  entraîné  aucune  altération  du  liquide 
céphalo-rachidien,  quatre  jours  après  le  traumatisme. 

Knfin  la  présence  de  sang  resté  li([uide  dans  le  canal  rachidien,  au-dessus  de 
la  dure-mère,  a  démuni  ré  la  réalité  de  riiématorachis  sus-dure-mérien  chez 
notre  malade.  Le  sang  recueilli  au  moment  de  l’autopsie  s’est  écoulé  par  le  trou 
vertébral  et  s’est  mélangé  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  il  ne  s’est  pas 
coagulé  dans  la  suite,  de  meme  que  ne  se  coagule  pas  le  liquide  hémati(|ue dans 
les  épanchements  sous-arachnoïdiens,  au  cas  d’hémorragie  méningée  en  l’absence 
de  phénomènes  d’inflammation  de  la  séreuse. 

L’écoulement  de  sang  pur  et  coagulable  au  cours  d’une  ponction  lombaire  ne 
devra  pas  être  mis  exclusivement  sur  le  compte  de  la  piqûre  d’une  veine,  en 
particulier  dans  les  cas  où  un  traumatisme  se  retrouve  h  l’origine  des  accidents 
qui  motivent  la  ponction  lombaire,  il  y  aura  lieu  de  penser  à  l’hémorragie  épi¬ 
durale.  Dans  ce  cas,  le  sang  continuera  ù  couler,  même  en  imprimant  des  mou¬ 
vements  de  va-et-vient  à  l’aiguille,  jusqu’au  moment  où  celle-ri  ajant  traversé 
la  dure-mère  donnera  issue  au  liquide  céphalo-rachidien  qui  pourra  être  limpide. 
La  présence  de  sang  dans  ce  liquide  prouverait  la  coexistence  de  l’hémorragie 
sous-archnoïdienne  et  de  l’hémorragie  épidurale. 

XV.  Liquide  Rachidien  dans  un  cas  de  Diabète  sucré,  par  M.  Ladislas 
IIaskovkg  (de  Drague). 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  le  cas  suivant:  N.  N...,  âgé  de  4.d  ans,  cmploj’é, 
atteint  depuis  sept  ans  de  dialiélo  sucré.  Il  présente  aujourd’hui  la  marche  diffi¬ 
cile,  spasmodique,  l’augmentation  des  réflexes  rotuliens,  pas  de  lésions  des 
pupilles,  la  mémoire  affaiblie,  irritabilité  psjchiquc,  changement  du  caractère, 
aphasie  motrice  et  amnésique  légères  qui  s’accentuent  de  temps  en  temps  ou 
s’améliorent  considérablement,  lypémanie  et  hypocondrie  légères.  (I>’année 
passée,  le  malade  a  été  atteint  d’une  attaque  apoplecliforme,  suivie  d’une  hémi¬ 
parésie  droite  passagère.) 

La  pression  du  sang,  d'après  Gaertncr,  220  mm.  llg,  90  pulsations  [uir 
minute.  L’urine  contient  0,65  pour  100  de  sucre,  un  peu  d’albumine,  traces 
d’urobiline  et  d’indican.  La  ponction  lombaire  a  été  faite  par  le  docteur  Jcdlicka. 

La  tension  du  liquide  rachidien  était  très  augmentée.  Nous  avons  obtenu  plus 
de  30  cm^  de  liquide  tout  à  fait  clair,  d’un- aspect  normal  et  sans  sédiment.  Sa 
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pesanteur  spécifique  mesurait  1 ,0071 .  Le  résultat  de  l'analjse  chimique,  faite 
par  le  professeur  Kormànek,  a  relevé  une  quantité  insignifiante  d’albumine, 
traccg  de  sucre  indéterminables,  pas  d’acétone,  pas  d’urobiline.  Le  résultat  de  ces 
recherches  est  très  intéressant,  vu  quelques  communications  concernant  l’augmen¬ 
tation  de  la  quantité  de  sucre  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  diabète 
sucré. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  H  mai,  à  !)  heures  et  demie  du  matin. 

Elle  coïncidera  avec  la  visite  des  médecins  anglais  à  Paris.  Des  invitations 
personnelles  ont  été  adressées  aux  neurologistes  anglais  pour  les  prier  d’assister 
h  cette  séance  et  prendre  part  ensuite  au  déjeuner  qui  leur  sera  offert  par  les 
membres  de  la  Société,  à  midi.  Pavillon  de  l’Elysée,  carré  Marigny. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


il'HtE  rl.O.N-NOUIIHlT  Kl 
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SUR  UNE  FORME  D’HYI'OCONDRIE  ABERRANTE  DUE 
A  LA  RERTE  DE  LA  CONSCIENCE  DU  CORPS 


G.  Deny  et  Paul  Camus 

Mi'deciii  de  la  Salpctriiiro.  Interne  des  hôpitaux 

On  admet  généralement  que  les  sens  externes  n’interviennent  que  d’une 
lufon  accessoire  et  secondaire  dans  la  conception  de  notre  personnalité,  dont  la 
base  première  est  dans  le  sens  du  corps,  la  cénesthésle  (1). 

Les  récents  travaux  de  Wernicke  et  de  Storch  ne  permettent  plus  de  sous¬ 
crire  complètement  à  cette  opinion.  Ces  auteurs  ont  montré  en  effet  que  toute 
perception  sensorielle  (tactile,  visuelle,  auditive,  etc.)  était  composée  en  réalité 
de  deux  éléments  :  un  élément  spéci/ique  ou  sentoriel,  et  un  élément  organique  ou 
^yo]ngchique  constitué  par  la  sensation  de  l’activité  musculaire,  du  mouvement 
exécuté  par  l’organisme,  pour  adapter  l’appareil  sensoriel  à  l’excitant  périphé¬ 
rique  et  réaliser  les  meilleures  conditions  de  perception.  Les  perceptions  senso¬ 
rielles  ont  donc  pour  concomitant  indispensable  des  sensations  organiques,  aux¬ 
quelles  revient  le  rôle  le  plus  important  dans  la  eonnaissance  du  monde  extérieur 
et  des  phénomènes  de  notre  propre  organisme. 

Crâce  aux  voies  d’associations  transcorticales,  ces  sensations  organiques  d’ort- 
uine  externe  et  leurs  images  mémorielles  sont  intimement  unies  aux  images  des 
sensations  organiques  ÜLorigine  interne,  surtout  viscérales,  dont  l’ensemble 
constitue  ce  qu’on  appelle  généralement  la  cénesthésic,  le  sens  de  notre  exis¬ 
tence  corporelle,  de  notre  personnalité  physique. 

11  résulte  de  ces  connexions  associatives  que  chacune  de  nos  perceptions  sen¬ 
sorielles  a  le  pouvoir  d’évoquer  et  de  faire  surgir  dans  la  eonscience  tout  le  com- 
plexus  des  images  commémoratives  des  diverses  régions  du  corps  auxquelles 
nous  devons  la  notion  de  notre  organisme  (2). 


(1)  Ségi.x'-,,  îii  Traité  de  Pathologie  mentale  de  (lilberl-Hallel,  p.  2o3. 

(2)  WuiixicKis,  Grundnis  der  Psychiatrie  in  klin.  Vorlesungen.  Theil  I.  Psycho-pliysio- 
logio,  1894,  trad.  in  Uerue  de.  Psgrhologie,  1899  et  1900.  —  Voir  aussi  du  IIuck,  La  psycho¬ 
lepsie  do  .lanet  et  la  théorie  de  Storch-Fœrstor,  in  Jouioial  de  Neurologie,  1904,  n“  9. 
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Il  n’est  donc  i>lus  tout  à  fait  exact  de  dire  que  la  cénesthésie  est  le  sentiment 
vague  que  nous  avons  de  notre  être,  indépendamment  du  concours  des  sens  (Ueil)  ; 
il  faut  admettre,  —  ce  qui,  du  reste,  est  conforme  à  son  acception  étymolo¬ 
gique  (xoivoç,  commun,  àiaOriTiç,  sensation),  —  que  la  cénesthésie  est  le  senti¬ 
ment  que  nous  avons  de  notre  existence,  grâce  à  la  sensibilité  organique,  vague 
et  faiblement  consciente  à  l’état  normal,  qui  dérive  de  tous  nos  organes  et 
tissus,  y  compris  les  organes  des  sens.  En  un  mot  il  faut  élargir  le  cadre  de  la 
cénesthésie  et  y  faire  entrer,  non  seulement  les  sensations  organiques  d’origine 
interne,  comme  on  l’admet  communément,  mais  encore  les  sensations  orga¬ 
niques  d'origine  externe,  sans  les<|uelles  les  perceptions  sensorielles  restent 
incomplètes. 

Ces  données  psycho-physiologiques  ont  servi  récemment  de  base  à  O.  Fmr- 
ster  (1)  pour  l’interprétation  d’un  syndrome  psychopathique  auquel  il  a  donné 
le  nom  de  afonclion  de  la  somatopsyche  ou  perte  de  la  conscience  dit  corps  et  dont 
nous  avons  nous-mêmes  observé  un  exemple  remarr[uable. 

Sans  méconnaître  les  étroites  relations  de  ce  syndrome  avec  quelques  faits 
déjli  publiés  sous  diverses  appellations  ;  névrose  cérébro-cardiaque  (Krishaber), 
névrose  d’angoisse  (Freud),  délire  cénesthésique,  obsession  de  cécité  et  de  mort,  senti¬ 
ment  de  dépersonnalisalion,  etc.  (Haymond  et  P.  Janet),  illusion  de  dépersonnali¬ 
sation  (I)ugas,  Homard  Leroy),  etc.,  nous  croyons  qu’au  point  de  vue  exclusive¬ 
ment  clinique  où  nous  nous  plaçons,  ce  psycho-syndrome  peut  être  envisagé 
comme  un  trouble  particulier  de  la  cénesthésie  (ce  mot  étant  entendu  au  sens 
que  nous  avons  précisé),  comme  une  variété  de  cénesthésiopalhie,  et  prendre 
place  â  ce  titre,  ainsi  que  nous  essayerons  de  le  démontrer,  dans  le  vaste  groupe 
des  hypocondries. 

Voici  d’abord  notre  observation  : 

La  noinméo  I...,  âgée  de  47  ans,  est  entrée  pour  la  seconde  fois  â  la  Salpêtrière  (section 
Rauibutoau),  en  niai  1903. 

Anléchlents  héréditaires.  —  inconnu;  mère  morte  à  38  ans  d’une  all'ection  cardio- 
rénale.  Un  frère  mort  d’accident. 

Antécédents  personnels.  —  Scarlatine  dans  l’cnfancc.  Rè'glée  pour  la  première  fois  à 
17  ans.  De  17  à  25  ans,  migraines  fréquentes.  A  24  ans,  fièvre  typhoïde.  Mariée  à  24  ans 
à  un  horticulteur  qu'elle  aide  dans  scs  travaux.  Kilo  a  ou  quatre  enfants,  dont  un  est 
mort  pendant  le  travail  de  raccouclicinent;  les  trois  autres  sont  vivants. 

A  28  ans,  I...  aurait  eu,  à  la  suite  d’une  discussion  avec  son  mari,  une  crise  do  nerfs 
accompagnée  de  perte  de  connaissance.  Elle  reconnaît  qu’elle  a  toujours  été  très  émotive, 
qu’elle  pleurait  poui-  un  rien,  et  i|u'elle  n’a  jamais  pu  s'habituer  au  caractère  violent  et 
emporté  do  son  mari.  De  fait,  c’est  à  la  suite  de  contrariétés  et  de  discussions  souvent 
renouvelées  dans  son  ménage  que  se  sont  déclarés  les  troubles  psychiques  qui  ont 
nécessité  son  internement  à  Sainte-Anne  d’abord,  ensuite  à  la  Salpétrière  (novembre  1899), 
d’où  elle  sortit  en  mai  1900,  pour  y  rcnlrcr  délinitivement  en  mai  1903(2). 

Maladie  actuelle.  —  Pour  abréger,  nous  ne  décrirons  ici  que  la  dernière  crise  de  la 
malade,  celle  qui  dure  actuellement  depuis  deux  ans,  et  qui  avait  été  précédée  de  crises 
identiques  mais  do  moins  longue  durée. 

Le  début  de  chacune  d’elles  semble  avoir  été  marqué  par  un  état  de  confusion  et 
d’égarement,  suivi  d’amnésie,  au  cours  duquel  la  malade  quitte  sa  maison,  erre  dans  la 
campagne,  se  déshabille  on  pleine  rue  et  fait  à  divei  ses  reprises  des  tentatives  do  suicide. 

Au  bout  do  quelques  jours,  l’état  coiifusionnel  ayant  disparu,  I...  décrit  avec  précision 

(1) 0.  Foursteii.  Ein  Fall  von  elcmentiirer  allgemeiner  Somatopsychosc  (Afunktion  der 
Somatopsyche).  Ein  Iteitrag  /ur  Frage  der  Hedeulung  der  Somatopsyche  fiir  das  Wahr- 
nemungsvermügen.  Mnnatschrifl  fiir  Psychiatrie  and  Neurologie,  1903.  B'i  XIV,  8.  189. 

(2)  L’histoire  de  cette  malade  a  déjà  été  communiquée  au  Congrès  de  Psychologie  de  1900, 
par  M.  le  docteur  Bernard-Leroy,  qui  l’a  envisagée  exclusivement  au  point  de  vue 
psychologique.  Notre  étude,  au  contraire,  est  surtout  cliniiiue. 
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les  troubles  qu’elle  éprouve  et  qui  se  résument,  d’après  elle,  en  «  une  insensibilité  géné¬ 
rale  ». 

«  .le  ne  me  sens  plus,  dit-elle,  comme  je  me  sentais  auparavant;  je  ne  sens  plus  mes 
membres,  je  no  sens  plus  ma  tête,  je  ne  sens  plus  mes  cheveux.  Il  faut  sans  cesse  que  je 
me  touche  pour  savoir  comment  je  suis;  il  me  semble  que  tout  mon  corps  est  changé, 
parfois  c’est  comme  s’il  n’existait  plus.  Quand  je  touche  un  objet,  ça  me  fait  comme  si  ce 
n’était  pas  moi  qui  sens.  Je  no  suis  plus  comme  j’étais.  Je  ne  peux  pas  me  retrouver,  je 
cherche  à  penser  et  je  ne  jjoux  pas  me  représenter.  C’est  alTreux,  cette  insensibilité,  ça 
me  fait  comme  un  vide.  » 

Constamment  elle  se  tête  et  se  frotte  ta  face,  le  cou,  les  épaules,  etc.  En  parlant,  elle  se 
promène  la  main  sur  la  tête,  se  tire  les  cheveux.  Ses  vêtements  sont  toujours  déboutonnés 
afin  qu’elle  puisse  mieux  porter  la  main  sur  sa  chair  nue.  Jamais  elle  ne  se  plaint  du 
froid,  elle  dit  ne  pas  le  sentir.  Au  lit,  elle  ne  se  rend  compte,  dit-elle,  de  la  position  de 
ses  membres  qu’à  la  condition  de  les  toucher  ou  de  les  frotter  l’un  contre  l’autre.  «  Je  ne 
sais  comment  je  suis  dans  mon  lit,  je  cherche  mon  corps,  mes  jambes;  le  matin,  je  me 
demande  comment  la  nuit  s’est  passée.  »  La  bouche  fermée,  elle  ne  sait  où  est  salangue, 
elle  la  croit  loin  dans  la  gorge. 

Ces  troubles  s’étendent  à  tous  les  domaines  sensoriels.  Elle  dit  avoir  perdu  le  goût, 
l’odorat,  ne  plus  percevoir  les  saveurs,  les  odeurs  comme  autrefois.  Pour  l’ouïe,  mômes 
modifications  des  sensations  :  les  bruits,  le  son  de  la  voix  humaine  lui  semblent  différents 
de  ce  qu’ils  étaient.  Pour  la  vue,  elle  dit  ne  plus  voir  comme  avant.  «  Le  monde  me 
parait  changé.  Los  personnes  et  les  choses  me  font  l’effet  de  fantômes,  comme  si  elles 
n’étaient  i)as  réelles.  Je  les  reconnais  bien,  mais  elles  no  me  font  plus  la  même  impres¬ 
sion.  Quand  mon  mari  et  mes  enfants  viennent,  ils  no  me  jiaraissent  plus  aussi  réels.  Je 
les  reconnais  cependant,  mais  leur  vue  ne  me  cause  plus  aucun  plaisir;  je  n’éprouve 
rien,  je  reste  insensible  atout;  c’est  affreux  d’être  ainsi.  Je  n’aime  personne  et  no  peux 
peux  même  plus  m’aimer  moi-même.  Je  ne  tiens  plus  à  une  vie  pareille,  je  préférerais 
mourir.  » 

Ces  troubles  affectifs  s’étendent  aux  souvenirs  ;  ceux-ci  restent  inachevés,  incomplets. 

«  Je  ne  poux  m'imaginer  ni  la  figure  de  mes  parents,  ni  l’intérieur  de  ma  maison,  ou 
des  endroits  que  je  connais  le  mieux.  Je  ne  puis  me  représenter  ni  le  goût  d’un  aliment, 
ni  l’odeur  d’une  fleur,  ni  la  voix  de  mes  enfants.  La  sensation  ne  me  reste  pas,  elle  ne 
peut  me  revenir  à  l’esprit.  » 

Dans  le  domaine  delà  sensibilité  viscérale,  la  malade  accuse  parfois  un  peu  de-lourdeur 
de  tête,  une  sensation  de  serrement  léger  à,  la  gorge,  de  gêne  respiratoire,  de  soif  fré¬ 
quente,  «  mais,  dit-elle,  après  avoir  bu,  il  ne  me  semble  pas  que  j’ai  bu  ».  Elle  n’attire 
guère  cependant  l’attention  sur  ces  symptômes  et  ne  s’en  montre  pas  autrement  affectée. 
Seule,  son  «  insensibilité  »  la  fait  souffrir,  seule  elle  est  la  cause  de  ses  plaintes. 

Consciente  et  très  péniblement  affectée  de  son  état,  I...  possède  toute  sa  lucidité.  Elle 
cherche  à  analyser  ses  troubles  dans  la  mesure  où  le  lui  permet  son  intelligence,  sans 
jamais  greffer  sur  eux  ni  interprétations,  ni  conceptions  délirantes.  Quand  son  anxiété  lui 
laisse  un  peu  do  répit,  elle  participe  à  ce  qui  se  passe  autour  d’elle,  s’emploie  à  rendre 
service  aux  malades,  s’occupe  à  lire  ou  à  des  travaux  do  couture.  Mais  la  plus  grande 
partie  de  ses  journées  se  passe  à  la  recherche  de  cotte  sensibilité  qu’elle  déclare  perdue. 
Et  toujours  sa  plainte  est  la  môme  :  «  Je  ne  me  sens  plus,  je  ne  me  vois  plus  la  même, 
je  n’entends  plus,  quand  je  parle,  le  son  de  ma  voix.  Je  no  me  sens  pas  faire  une  cliose. 
Je  no  me  sens  plus  le  désir  do  manger,  il  me  semble  que  je  n’ai  plus  la  sensation  de  la 
faim.  Je  suis  insensible  de  partout,  c’est  comme  si  j’étais  morte,  » 

Objectivement,  la  sensibilité  examinée  sous  ses  différents  modes  donne  les  résultats 
suivants  :  la  sensibilité  tactile  est  normale  ;  quand  son  attention  est  fixée  sur  uùe  région 
du  corps,  la  malade  perçoit  de  très  légers  contacts.  L’écart  des  pointes  du  compas  n’est 
pas  sensiblement  augmenté.  Le  chaud  est  aisément  distingué  du  froid.  Le  sens  stéréognos- 
tique  est  intact,  les  objets  sont  bien  reconnus  les  yeux  fermés.  11  n’y  a  pas  de  trouble  du 
sens  mu.sculaire  ;  les  différences  de  poids  sont  appréciées  dans  des  limites  normales,  soit 
successivement,  soit  simultanément  avec  les  deux  mains.  La  force  musculaire  est  con¬ 
servée.  11  en  est  de  môme  des  fonctions  des  sens  spéciaux.  La  vue  renseigne  parfaitement 
la  malade  sur  la  couleur,  la  forme  et  l’étendue  des  objets,  aussi  en  décrit-elle  avec  exac¬ 
titude  les  différentes  propriétés.  Pour  la  distance,  elle  commet  seulement  quelques  erreurs 
d’appréciation.  11  en  est  de  même  pour  l’ouïe  dont  l’acuité  est  normale.  L’odorat  et  le 
goût  lui  permettent  de  distinguer  les  différentes  substances  qu’on  lui  présente.  Pour  la 
sensibililé  à  la  douleur  et  le  sens  des  altitudes,  il  est  difficile  d’être  aussi  affirmatif.  Bien 
que  percevant  le  moindre  contact,  la  piqûre  même  profonde,  le  pincement  violent  ne 
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semblent  pas  éveiller  de  douleur  bien  manifeste.  A  plusieurs  reprises,  l’ouverture  d'abcès 
ou  de  furoncles  au  tliormocautère  n’a  pas  été  ressentie  très  douloureusement;  la  peur  et 
la  vue  de  l'instrument  semblaient  être  les  seuls  facteurs  de  son  émotion. 

L’examen  du  sons  des  9,ttitude8  segijientaires  est  rendue  difûcilo,  parce  que  la  malade, 
dès  qu’on  l’interroge  sur  la  position  d’un  membre,  les  yeux  fermés,  le  remue  immédia¬ 
tement,  avant  de  pouvoir  donner  une  réponse  juste. 

’Uous  les  réllcxos  cutanés  et  tendineux  sont  conservés. 

l’as  d’anesthésie  conjonctivale,  ni  pituitaire,  ni  pharyngée. 

l’as  do  rétrécissement  du  champ  visuel.  Aucun  trouble  de  la  motilité.  Notons,  en  termi¬ 
nant,  l’existence  de  quelques  troubles  vaso-moteurs  ;  pâleur  des  téguments,  cyanose  et 
refroidisseinout  dos  extrémités,  constriction  des  capillaires  cutanés  (piqûre  exsangue), 
dermographisme  persistant  avec  léger  relief. 

Depuis  son  entrée,  l’étal  de  la  m.alade  est  resté  sensiblement  le  même.  Toujours  elle  dit 
ne  pas  sentir  les  dilférentes  parties  do  son  corps,  ne  pas  avoir  les  mêmes  sensations  du 
monde  extérieur  qu’autrefois  et  ne  pas  pouvoir  .se  représenter  norn)alemont  les  images  que 
sa  mémoire  a  enregistrées.  Elle  affirme  en  outre  quelle  est  perdue,  que  son  affection  est 
incurable,  qu’elle  ne  guérira  jamais,  et  n'accepte  ni  remèdes,  ni  consolations. 

Désirant  surtout  justifier  ici  la  place  nosographique  que  nous  avons  cru  devoir 
assigner  au  syndrome  tout  à  fait  typique  décrit  dans  cette  observation,  nous 
nous  bornerons  à  signaler,  sans  y  insister,  l’absence  complète  chez  notre  malade  de 
toute  espèce  d’idées  ou  de  conceplions  délirantes  ainsi  que  l'inléqrilé  de  ses  facultés 
intelleeluelles  et  critiques.  Son  internement  dans  divers  services  d’aliénés  n’en  a 
pas  moins  été  rendu  nécessaire  par  son  état  habituel  d'anxiété,  qui  lui  enlève 
toute  énergie  physique  et  morale  et  l’entraine  à  des  actes  dangereux  (fugues, 
tentatives  de  suicide)  ou  incompatibles  avec  la  vie  commune  (impossibililé  de 
conserver  aucun  vêtement,  pincements  incessants  de  son  cor|)S  nu,  etc.) 

Nous  ferons  remarquer  en  second  lieu  que  cet  état  d'anxiété  est  un  trouble 
manifestement  secondaire,  surajouté,  provoqué  uniquement  par  la  désorientation 
auto  et  allopsijchique  (Wernicke)  dans  lequel  est  plongée  la  malade  du  fait  de  la 
profonde  perturbation  de  l’appareil  récepteur  de  ses  sensations. 

Il  nous  faut  maintenant  préciser  les  caractères  de  cette  perturbation  et  essayer 
d’en  déterminer  les  conditions  pathogéniques. 

Notre  malade,  on  le  sait,  se  plaint  de  ne  plus  rien  sentir  comme  autrefois  et 
d’etre  ainsi  amenée  à  douter  de  tout,  de  sa  propre  existence  corporelle,  comme  de 
celle  du  monde  extérieur.  En  présence  d’une  pareille  plainte  on  est  tenté  de 
croire  il  l’existence  de  troubles  profonds  de  la  sensibilité  ;iln’enestcependunt  rien. 

Objectivement  notre  malade  voit,  entend,  sent  etc.,  comme  une  jiersonne  nor¬ 
male,  Elle  ne  présenteaucune  altération  deridentifieation  primaire  ou  secondaire 
(Wernicke),  et  porte  un  jugement  exact  sur  tous  les  olijets  et  leurs  usages.  En  un 
mot  il  n’existe  chez  elle  ni  agnosie,  ni  apraxie,  ni  cécité  ou  surdité  psychiques  ; 
et  pourtant,  il  lui  semble  que  ce  qu’elle  voit,  ce  qu’elle  touche,  même sonpropre  corps, 
n’a  pas  d’existence  réelle,  que  ce  n'est  pas  elle  qui  perçoit,  qui  parle,  qui  marche  ;  etc.; 
d’où  cet  état  anxieux,  obsédant,  irrésistible,  qui  la  pousse  à  se  dévêtir,  à  se 
pincer,  à  s’écorcher,  à  s’exposer  au  froid,  etc.;  tout  cela  dans  l’espoir  toujours 
dé(,u  (manies  do  vérification  de  Janet)  de  suppléer  à  l'insuffisance  de  ses  percep¬ 
tions  par  des  sensations  complémentaires  de  la  vue,  du  toucher,  de  la  thermoes- 
thésie,  etc.,  etc. 

11  s’agit  donc  ici  manifestement  d’un  trouble  purement  subjectif  de  l’activité  sen- 
silivo-psychique,  trouble  qui  avait  déjà  attiré  autrefois  l’attention  de  Cotard (1), 

(1)  «  Toulaulics,  dit CoTAiiD, .sont les  bypochondriaquos  riiélaneoliqucs  (en  les  opposant 
aux  persécutés);  ils  se  plaignent  do  ne  plus  percevoir  la  réalité  qu’à  travers  un  voile,  tout 
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mais  qui  a  été  beaucoup  plus  complètement  étudié  dans  ces  dernières  années  par 
P.  Janet,  à  l’occasion  de  ses  belles  recherches  sur  «  les  Obsessions  et  la  psychas¬ 
thénie  » .  On  trouvera  dans  cet  ouvrage,  ainsi  que  dans  «  Névroses  et  idées  fixes  » , 
les  observations,  tout  à  fait  comparables  à  la  nôtre,  de  malades  qui  se  plaignent 
de  ne  percevoir  les  objets  qu’à  travers  un  voile,  un  nuage,  un  mur;  qui  pré¬ 
tendent  que  ce  n’est  pas  eux  qui  marchent,  qui  mangent,  qui  dorment  ;  qui 
disent  ne  pas  exister,  être  morts,  etc. 

«  Ces  malades  continuent  cependant  à  avoir  la  sensation  du  monde  extérieur,  et 
de  leur  propre  personne,  mais  ils  ont  perdu  le  sentiment  de  réalité  qui  ordinaire¬ 
ment  est  inséparable  de  ces  perceptions.  »  Et  comme  pour  Janet,  ce  sentiment 
de  réalité  est  fonction  d’un  niveau  mental  élevé,  qu’il  disparait  dès  que  la 
tension  paj-chologiquc  diminue,  il  en  conclut  que  chez  les  malades  qui  ont  des 
sensations  inachevées  ou  incomplètes,  en  un  mot  qui  ont  perdu  ce  sentiment  de 
réalité,  il  existe  un  abaissement  du  niveau  mental,  une  chute  ou  un  simple  affaiblis- 
sement  de  la  tension  ou  du  potentiel  psychologiques. 

La  théorie  de  Janet  a  été  combattue  par  Storch  et  par  O.  Fœrster.  D’après 
Storch  (1)  le  doute  qui  plane  sur  la  réalité  du  monde  extérieur,  chez  un  cer¬ 
tain  nombre  de  psychopathes,  hypocondriaques  ou  aliénés,  dont  l’acuité 
visuelle,  auditive,  tactile,  etc.,  est  normale,  est  dû  uniquement  ii  la  dissocia¬ 
tion  du  contenu  de  la  perception  et  à  la  disparition  des  sensations  organiques, 
myopsychiques,  qui  en  font  partie  intégrante  à  l’état  normal  et  auxquelles  nous 
devons  nos  appréciations  d’espace,  de  temps,  de  volume,  de  mouvement,  de  vie. 
La  réalité  repose  donc  pour  la  plus  grande  part  sur  les  facteurs  myopsychiques 
qui  entrent  dans  nos  sensations  (de  lUick). 

L’interprétation  de  O.  F(Erster(2)  estfondée  également  sur  la  dualité  [ihysiolo- 
gique  des  deux  facteurs,  organique  et  spécifique,  de  la  perception  et  sur  le  rôle 
prépondérant  qui  revient  à  l’élément  organique  dans  la  constitution  de  notre 
personnalité.  Mais  comme  cet  élément  organique  contribue  également  à  nous 
renseigner  sur  le  monde  extérieur,  il  en  résulte  que  sa  disparition  ou  sa  non- 
utilisation  est  suivie  de  troubles  à  la  fois  dans  l’appréciation  de  notre  corpora¬ 
lité  et  dans  celle  du  monde  extérieur. 

Voici,  en  quelques  mots,  l’observation  qui  a  permis  à  O.  Fœrster  d’édifier  sa 
théorie  : 

Il  s’agit  d’une  femme  de  49  ans,  dont  les  crises  d’obsession,  de  besoin  de  représentation 
d’abord  intcrmittenles,  devinrent  plus  tard  continues. 

Elle  se  plaint  de  no  plus  se  sentir  elle-même,  de  ne  plus  avoir  la  notion  de  son  corps 
et  de  ses  membres.  «  C’est,  dit-elle,  comme  si  je  n’étais  plus,  Je  n’ai  plus  la  notion  do 
moi-mémo.  Je  no  sens  plus  ma  tête,  je  ne  sens  pas  mes  yeux,  je  ne  sens  ma  main  que 

leur  semble  transformé.  Les  impressions  externes  n’évoquent  plus  dans  leur  cerveau 
que  des  images  frustes  et  méconnaissables,  et  ces  images  déformées  ou  oblitérées  ont 
perdu  leur  réaction  normale  sur  l’intelligence,  les  sentiments,  les  émotions  et  la  volonté. 
Trouvant  tout  changé  autour  d’eux,  ils  ne  se  sentent  pas  moins  changés  eux-mêmes 
(J.  Palret)  par  l’affaiblissement  de  leur  faculté  de  sentir  et  surtout  par  la  diminution  de 
leur  énergie  volitionnelle;  diminution  qui  se  traduit  fatalement  par  une  dépression  du 
moi  et  par  des  idées  d’impuissance  et  d’incapacité.  Les  hypocondriaques  mélancoliques 
n’ont  pas  ces  rompensalions  qui  soutiennent  les  persécutés  ;  ils  s’abandonnent  au  déses¬ 
poir  et  ne  retrouvent  quelque  énergie  que  pour  accomplir  des  tentatives  de  suicide.  »  — 
CoTAat),  Éludes  sur  les  maladies  cérébrales  et  mentales,  p.  402. 

(1)  E.  Stobcii,  Versuch  ciner  psychophysiologischen  Darstellund  der  Sinneswabruo- 
mungen  unter  Beri'iekscilitigung  ihrer  muskularen  Komponenten.  (Monatschr.  f.  Psycli. 
und.  Neurol.,  Bd  XI,  1902,  S.  31.) 

(2)  Fobrsteii,  loc.  cil. 
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quand  elle  est  toucliéo  par  quoiqu’un  ou  quelque  chose.  Dehors,  je  me  sons  mieux  quand 
le  vont  vient  me  fouetter  lo  visage.  .le  no  vois  plus  comme  avant,  Je  no  peux  plus  rien 
reconnaître  des  personm'S  ou  des  ohjels.  .le  ne  puis  pas  me  représenter  la  ligure  des  per¬ 
sonnes,  de  mon  mari  même,  ni  l’aspect  dos  objets  qui  me  sont  familiers.  » 

Objectivement,  il  n'existe  aucun  trouble  sensoriel,  elle  nomme  exactement  tous  les 
objets  et  no  commet  pas  d’erreur  sur  leurs  usages.  Sans  cesse  préoccupée  do  scs  sensa¬ 
tions,  la  malade  é|irouvo  con.slammont  le  besoin  do  se  représenter  et  d’objecliver  les 
images  de  ses  souvenirs,  aussi  bien  de  sou  corps  que  du  monde  extérieur.  Elle  n’y  par¬ 
vient  pas  aisément,  l'image  lui  semble  incomplète.  C’est  un  état  obsédant  et  anxieux,  très 
pénible,  auquel  elle  a  eberebé  à  se  soustraire  par  dos  tentatives  de  suicide  (1). 

Si  l’on  admet  avec  Wernicke  que  la  conscience  de  notre  existence  corporelle 
est  entièrement  subordonnée  à  l'intégrité  des  sensations  organiques  transmises 
il  chaque  instant  de  tous  les  points  du  coriis  (y  compris  les  organes  des  sens) 
au  cortex,  il  est  évident  que  la  suppression  ou  la  non-utilisation  par  la  cons¬ 
cience  d’une  catégorie  quelconque  de  ces  sensations  organiques  (viscérales, 
musculaires,  articulaires,  eic.),  suflira  à  déterminer  dans  notre  céneslhésie 
une  perturbation  plus  ou  moins  profonde  qui  pourra  s’étendre  du  simple  doute  à 
la  négation  complète  de  notre  existence  corporelle. 

On  comprend  en  outre  que  la  disparition  des  sensations  organiques  ou  myo- 
psychiques,  normalement  associés  à  nos  perceptions  sensorielles,  provoque  les 
mêmes  perplexités,  les  mêmes  doutes,  tes  mêmes  tendances  négatives  en  ce  qui 
concerne  la  réalité  du  monde  extérieur.  On  conçoit  enlin  qu’en  vertu  des  asso¬ 
ciations  qui  unissent  entre  elles  les  images  de  toutes  nos  sensations  organiques, 
de  notre  somolopsyche,  il  suffira  que  quelques-unes  d’entre  elles  viennent  à  man¬ 
quer  pour  que  soit  réalisée  dans  notre  perception  du  monde  extérieur  et  de 
notre  propre  corps  l’afonclion  de  la  somatopsyclie  de  O.  Fœrster,  Vacéneslliésio- 
puthie  de  notre  malade. 

A  la  conception  exclusivement  psychologique  de  .lanet  nous  préférons  donc  la 
théorie  psycho-physiologique  de  .Storch-Fo'rster  basée  sur  la  dualité  fonction¬ 
nelle  des  deux  composants  de  nos  perceptions,  La  conservation  du  composant 
spécilique  chez  notre  malade,  comme  chez  celle  de  O.  Fo-rster,  nous  explique 
qu’elle  continue  à  voir  et  ii  reconnaître  les  objets,  y  compris  sa  propre  per¬ 
sonne,  mais  comme  le  composant  organique  de  ses  représentations  sensorielles 
fait  défaut,  elle  ne  peut  plus  les  rattacher  à  sa  personnalité  et  ainsi  s’expliiiuc 
l’apparition  des  sentiments  d’étrangeté,  d’ incomplétude,  de  dépersonnalisalion.  si 
finement  analysés  par  .lanet. 

La  perte  de  ses  représentations  mémorielles  relève  également  du  meme  méca¬ 
nisme.  Les  images  de  ces  représentations  étant  dépourvues  de  l’élément 
organique  ou  cénesthésique  (pii  les  accompagne  normalement,  elles  manquent  de 
lien  avec  sa  personnalité  et  lui  apparaissent  étranges,  inachevées  et  irréelles, 
de  la  même  façon  et  pour  les  mêmes  raisons  que  ses  représentations  actuelles. 

Enfin  son  inémotivité  sensorielle  est  aussi  la  conséquence  de  l’ahsence  des 
sensalions  organiques,  cénesthésiques,  qui  conditionne  la  tonalité  émotionnelle 
de  toutes  nos  perceptions. 

Nous  croyons  en  somme,  en  nous  appuyant  sur  les  travaux  de  Wernicke,  de 
Storch  et  de  O.  Fuerster,  que  le  déficit  sensitivo-psychique  de  notre  malade  peut 
être  considéré  comme  une  variété  d’hgpocénesthésie  liée  d  l’absence  ou  à  la  nan¬ 


ti)  On  trouvera  une  analyse  plin  détaillée  de  cette  observation  par  de  Buck,  in  Huit,  de 
lu  Soc,  de  Méd.  ment,  de  Hclgique,  1903,  p.  4S0,  et  dans  le  travail  du  même  auteur  cité 
plus  haut. 
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utilisation  par  la  conscience  des  sensations  organiques  normalement  associées  à  nos 
perceptions  sensorielles. 

Comme  toutes  celles  qui  contribuent  à  la  formation  de  la  cénesthésie,  ces 
sensations  n’étant  douées  que  d’une  activité  représentative  très  imparfaite,  sont 
peu  susceptibles  de  revivre  sous  la  forme  d’images  :  ainsi  s’expliquent  les  diffi¬ 
cultés  qu’éprouvent  les  malades  à  traduire  en  langage  ordinaire  le  trouble  syn¬ 
dromique  résultant  delà  disparition  de  ces  sensations. 

Avec  Kuerster  nous  résumerons  ce  psycho-syndrome  dans  la  formule  suivante  : 
1”  diminution  ou  absence  de  la  conscience  de  la  personnalité  ;  2"  perception  et  repré¬ 
sentation  incomplète  du  monde  extérieur  ;  3“  obsession  anxieuse  de  représentation 
des  données  sensorielles. 

Il  nous  reste  à  dire  uu  mot  des  idées  qui  nous  ont  servi  de  guide  pour  ratta¬ 
cher  le  psycho-syndrome  de  O.  Fuîrster  à  l’hypocondrie. 

Ainsi  que  le  fait  remarquer  de  Buck  (1),  quand  O,  Fœrster  parle  d’une  a  fonction 
de  la  somatopsyche,  il  n’a  en  vue  que  le  trouble  dans  le  sens  privatif,  négatif  de 
la  sensibilité  organique  qui  accompagne  les  mouvements  des  organes  sensoriels 
(toucher  compris),  mais  il  est  évident,  que  dans  ce  domaine  il  existe  aussi  des 
troubles  parafonclionnels. 

C’est  le  cas  des  malades  qui,  au  lieu  de  se  croire  morts,  prétendent  être 
désarticulés,  coupés  en  segments,  qui  se  disent  en  verre,  en  caoutchouc,  etc. 
Ces  troubles  se  passent  dans  le  domaine  du  système  nerveux  de  la  vie  de  relation, 
périphérique  ou  central  (de  Buck).  Or,  à  côté  de  Vhypo  et  de  la  paraf onction  de 
la  somatopsyche  propre  à  la  vie  de  relation,  il  faut  évidemment  admettre  des 
troubles  hypo  ou  afonctionnels  de  la  somatopsyche  propre  à  la  vie  végétative  (malades 
qui  n’ont  plus  d’estomac,  de  cœur,  de  poumons,  etc.),  et  des  troubles  parafonc- 
tionnels  do  la  même  somatopsyche  ;  et  comme  ces  derniers  troubles,  de  l’avis  de 
tous  les  auteurs,  constituent  le  domaine  de  ï hypocondrie  proprement  dite,  on  est 
fatalement  conduit  ù  admettre  des  liens  assez  étroits  de  parenté  entre  l’hypo¬ 
condrie  vulgaire,  classiijue,  et  l’afonction  de  la  somatopsyche  de  O.  Fœrster. 

Cette  parenté  n’avait,  du  reste,  pas  échappé  à  Cotard  qui  considérait  les 
malades  atteints  de  ces  troubles  de  la  perception  comme  îles  hypocondriaques- 
mélancoliques  (2),  non  plus  du  reste  qu’à  Raymond  et  Janet,  qui  ont  décrit  pri¬ 
mitivement  ces  troubles  sous  le,  nom  de  délires  cénesthésiques  (3). 

Nous  restons  donc  dans  la  tradition  française  en  considérant  l'afonclion  de  la 
somatopsyche  de  O.  Fa3rster,  Vacénesthésiopathie  de  notre  malade,  comme  une 
sorte  de  prolongement  de  l’hypocondrie  classique,  comme  une  variété  spéciale 
d'hypocondrie  aberrante,  digne  de  figurera  ciUé  du  délire  des  négations  de  Cotard, 
du  délire  métabolique  de  Mendel,  dans  la  grande  famille  hypocondriaque. 


(  I  )  Dk  Buck,  L’origine  périphérique  des  psychoses,  in  Huit,  de  la  Soc.  de  Méd.  ment,  de 
Mi/ique,  1904,  n»  115. 

(2)  CoTAUD,  Études  sur  les  matadies  cérébrales  et  mentales  (voir  la  note  citée  plus  haut). 

(3)  Nécroses  et  idées  fires.  (Voir  les  observation  <  do  Bci...  et  de  Ver...,  p.  60  et  suiv. 
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II 

HKMATOMYKME  CEUVICALK  TRAU.MATIOLE.  —  PARALYSIE  DES  MEMBRES 
(JAL’CIIES  ET  DU  MEMBRE  SUPÉRIEUR  DROIT.  —  THEBMOAiMÎSTHESIE 
ET  ANALUÉSIE  DE  LA  MOITIÉ  DROITE  DU  CORPS.  — MYOSIS  BI-LATÉRAL. 
ABOLITION  DES  RÉELEXES  TENDINEUX  AVEC  CONSERVATION  DES 
RÉFLEXES  CUTANÉS.  —  AUTOPSIE 


L.  Ingelrans,  et  Descarpentries, 

agrégé,  chargé  du  cours  des  maladies  interne  de.s  hùpitaux  (1.) 

nei  vcuaes  à  la  Faculté  de  Liile. 

Le  29  novembre  1904,  au  soir,  entrait  à  l’hôpital  Saint-Sauveur,  de  Lille, 
dans  le  service  de  M.  Polet,  professeur  de  clinique  chirurgicale,  une  femme  de 
26  ans  qui  venait  de  recevoir  un  coup  de  revolver  à  la  nu([ue.  La  halle  avait  été 
extraite  sous  le  frein  de  la  langue  :  elle  était  cj’lindro-conique,  de  7  millimétrés 
de  diamètre.  La  blessée  respire  normalement,  le  pouls  est  bon. 

Examinée  le  lendemain,  on  constate  que  l'intelligence  est  exacte  :  la  malade 
souffre  beaucoup.  Les  membres  gauches  sont  complètement  paralj'sés  ainsi  que 
le  bras  droit.  Les  mouvements  du  membre  inférieur  droit  sont  normaux. 

Elle  peut  contracter  le  trapèze  et  l’angulaire  de  l’omoplate  de  chaque  côté; 
mais  les  deltoïdes  et  les  pectoraux  sont  paralj'sés.  Le  diaphragme  se  contracte 
r^-thmiquement  et  régulièrement  ainsi  que  les  sterno-mastoïdiens  :  40  inspira¬ 
tions  par  minute.  —  Réflexes  rotuliens  abolis;  réflexe  plantaire  conservé  à 
droite;  à  gauche,  signe  de  Babinski;  réflexes  abdominaux  normaux.  Pas  de  tré¬ 
pidation  épileptoïde. 

La  notion  do  position  a  disparu  dans  les  trois  membres  paralj'sés.  —  En  ce 
qui  concerne  la  sensibilité,  on  trouve  un  syndrome  de  Brown-Séquard  avec  dis¬ 
sociation  sjringomyélique,  c’est-à-dire  que  la  moitié  droite  du  corps  (sauf  à  la 
région  antérieure  de  l’abdomen)  ne  perçoit  ni  la  douleur,  ni  la  température  ;  à 
gauche,  au  contraire,  où  les  membres  sont  paralysés,  la  sensibilité  parait 
intacte. 

A  droite,  les  troubles  sensitifs  montent  jusqu’au  niveau  des  épaules  ;  une 
zone  d’hyperesthésie  leur  est  sus-jacente.  A  la  tête  et  au  cou,  sensibilité  nor¬ 
male. 

Myosis  double,  sans  altérations  des  réflexes  pupillaires  ;  ni  enophtalmie,  ni 
rélrécissement  de  la  fente  palpébrale.  —  Déglutition  normale.  La  blessée  ne 
sent  pas  le  besoin  d’uriner  et  doit  être  sondée.  Les  règles,  apparues  deux  jours 
avant  le  traumatisme,  continuent  sans  changement.  Température  ;  97".  — 
56  pulsations. 

Intervention  opératoire  :  La  balle  a  pénétré  à  un  centimètre  et  demi  à  gauche 
de  la  ligne  des  apophyses  épineuses,  à  trois  centimètres  au-dessus  de  l’apophyse 
de  la  septième  cervicale.  On  trouve  un  orifice  fait  par  la  balle  entre  les  lames 
des  quatrième  et  cinquième  vertèbres.  Du  liquide  céphalo-rachidien  teinté  de 
sang  s’écoule;  pas  d’hémalorachis.  La  dure-mère  laisse  passer  le  bout  du  doigt 

(1)  Communication  faite  à  la  Société  do  .Neurologie  de  Paris,  séance  du  G  avril  1905. 
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qui  perçoit  la  moelle  comme  un  cylindre  de  consistance  normale.  Drainage. 
M.  Polel  limite  là  son  intervention.  Le  soir,  36”  8;  pouls  à  44.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  a  traversé  le  pansement  et  coule  les  jours  suivants  sans 
interruption.  Mort  le  7  décembre,  huit  jours  environ  après  la  blessure. 

Autopsie  :  On  voit  que  la  balle  a  perforé  la  dure-mère  d’arrière  en  avant, 
traversé  la  quatrième  vertèbre  cervicale  et  le  pharynx  pour  aller  se  loger  dans 
la  base  de  la  langue. 

La  moelle  parait  saine  à  l’œil  et  extérieurement,  mais  les  filets  nerveux  cons¬ 
tituant  la  cinquième  racine  gauche,  sauf  les  trois  filets  supérieurs  de  celle-ci, 
ont  été  coupés  par  le  projectile.  —  .Macroscopiquement,  une  coupe  au  niveau  du 
cinquième  segment  médullaire  montre  une  cavité  à  bords  déchiquetés  remplie 
par  un  caillot  sanguin  des  dimensions  d’une  petite  lentille.  L’infiltration  san¬ 
guine,  qui  a  son  maximum  en  ce  point,  remonte  jusqu’à  quatre  centimètres  au- 
dessus,  au  point  d’émergence  de  la  deuxième  racine  cervicale  et  descend  d’autre 
part  jusqu’au  deuxième  segment  dorsal. 

Il  s’agit  donc  d’un  très  important  foyer  d’hématomyélie.  M.  Curtin,  profes¬ 
seur  d’anatomie  pathologique,  a  constaté  microscopiquement  les  lésions  que 
voici  : 

L  —  Au  niveau  du  passage  de  la  balle  (partie  médiane  du  V”  segment 
médullaire)  : 

L'n  épanchement  sanguin  a  amené  une  perte  de  substance  équivalant  à  peu 
prés  au  quart  postérieur  gauche  de  la  moelle.  L’hémorragie  s’est  creusée  une 
loge  qui,  d’une  part,  afilue  à  la  pie-mère,  sur  le  bord  gauche  de  la  moelle  et, 
d’autre  part,  s’enfonce  en  forme  de  coin,  dépassant  le  septum  médian  posté¬ 
rieur,  jusque  dans  la  partie  centrale  du  cordon  postérieur  droit,  avec  de  nom¬ 
breuses  irradiations  dans  toute  la  substance  nerveuse  environnante. 

Il  en  résulte  une  disparition  du  tiers  profond  du  cordon  de  Burdach  droit,  du 
cordon  de  Burdach  gauche  presque  en  entier,  sauf  une  petite  bande  périphé¬ 
rique  au  niveau  de  la  zone  de  Lissemer,  de  toute  la  corne  postérieure  gauche 
dont  il  ne  reste  qu’une  faible  partie  au  point  de  pénétration  des  racines,  de  tout 
le  faisceau  pyramidal  croisé  gauche,  et  de  la  majeure  partie  du  faisceau  de 
Ilovers  et  du  cordon  restant  latéral  gauche. 

On  note  également  une  raréfaction  évidente  des  tubes  à  myéline,  en  mémo 
temps  qu’une  réaction  interstitielle  dans  le  cordon  pyramidal  direct  gauche  et 
dans  le  reste  du  faisceau  de  Gowers  qui  apparait  comme  une  zone  plus  claire  en 
croissant,  alors  qu’il  est  impossible  de  le  limiter  du  côté  opposé. 

Il  faut  signaler  en  plus  que  toute  l’étendue  de  la  coupe  présente  des  lésions 
de  myélite  lacunaire,  sans  qu’il  soit  possible  d’assigner  une  localisation  quel¬ 
conque  à  ces  lésions  dilTuscs. 

Le  canal  épendy maire  intact  est  rempli  de  cellules  épithéliales  desquamées. 
La  substance  grise  n’est  pas  lésée  au  niveau  de  la  commissure. 

La  pie-mère  ri’à  pas  été  touchée,  l’hémorragie  ne  fait  qu’eflleurer  sa  face 
profonde. 

II.  —  Segment  à  deux  centimètres  environ  au-dessus  du  précédent  ; 

Dans  la  substance  grise  il  existe  une  déchirure  qui  divise  toute  la  corne  pos- 
lérieui-e  gauche  dans  sa  partie  médiane;  elle  s’étend  depuis  la  région  de  péné¬ 
tration  des  racines  postérieures  jusqu’au  niveau  de  la  commissure  grise.  Cette 
fente  est  remplie  de  sang  et  de  débris  de  tissu.  A  son  extrémité  cominissurale. 
cette  fente  postéro-antérieure  se  divise  en  plusieurs  branches  allant  vers  la 
corne  antérieure. 
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Une  seconde  déchirure  part  du  pied  de  la  corne  antérieure,  s’étend  transver¬ 
salement  et  se  termine  en  s’effilant  à  l’origine  de  la  commissure  grise. 

11  existe  tie  l’infiltration  sanguine  le  long  du  bord  antérieur  de  la  commissure 
grise,  créant  de  petites  déchirures  dans  la  commissure  blanche  et  dans  les  par¬ 
ties  les  plus  profondes  de  la  région  du  cordon  antérieur. 

üans  la  substance  blanche  on  note  une  mj-élitc  lacunaire  diffuse  dans  toute 
l’étendue  de  la  moelle,  avec  prédominance  dans  le  cordon  latéral  restant  gauche, 
ainsi  que  dans  la  région  symétrique  droite.  Dans  la  région  du  faisceau  pyra¬ 
midal  croisé  gauche,  les  lacunes  se  tassent  en  grand  nombre  et  donnent  à  la 
moelle  un  aspect  criblé. 

D’autre  part  on  trouve  la  disparition  des  gaines  de  myéline  dans  le  tiers  pro¬ 
fond  des  deux  cordons  de  Burdach. 

Enfin  la  lésion  la  plus  nette  s’observe  sur  le  bord  externe  et  antérieur  de  la 
circonférence  gauche  de  la  moelle.  En  ce  point  qui  répond  à  une  Iransversale 
passant  jiar  le  milieu  de  la  tête  des  cornes  antérieures,  on  trouve  une  dispari¬ 
tion  complète  des  cylindraxes,  de  sorte  que  le  tissu  de  la  moelle  est  réduit  à  un 
réticulum  dont  les  mailles  sont  remplies  de  globules  sanguins  sans  qu’il  soit 
possible  d’y  noter  do  corps  granuleux.  Cette  zone  répond  à  la  partie  la  plus 
postérieure  du  faisceau  de  Gowers. 

De  là,  jusqu’au  sillon  médian  antérieur,  tout  le  bord  gauche  de  la  moelle 
présente  incontestablement  une  raréfaction  des  tubes  à  myéline  qui  porte  sur¬ 
tout  sur  les  tubles  les  plus  fins,  de  sorte  que  celte  région  parait  j)lus  claire  sur 
les  coupes  colorées  au  Weigert-myéline. 

III.  —  Segment  à  cinq  à  six  millimétrés  au-dessus  du  1"  : 

Dans  la  substance  grise  il  existe  une  fente  longitudinale  entamant  toute  la 
corne  postérieure  gauche  et  s’étendant  depuis  son  pied  Jusqu’à  son  tiers  externe, 
en  suivant  son  bord  externe.  Sauf  les  bifurcations  de  cette  fente  dans  le  pied  de 
la  corne  postérieure,  on  ne  note  pas  de  lésion  ni  d’hémorragie  dans  la  com¬ 
missure  grise. 

La  substance  blanche,  dans  son  ensemble,  parait  beaucoup  moins  lésée  que 
dans  les  segments  précédents  quoique  l’on  retrouve  toujours  de  la  myélite  lacu¬ 
naire  mais  très  peu  accentuée,  disséminée  surtout  dans  le  faisceau  pyramidal 
croisé  et  le  cordon  restant  latéral.  Les  cordons  de  Burdach  sont  bien  conservés 
avec  (les  tubes  intacts.  'l'outefois  une  région  bien  circonscrite  et  isolée  tranche 
le  champ  de  la  substance  blanche  :  c’est  une  zone  cunéiforme  à  base  périphé- 
ri(|ue,  aflleiirant  à  la  pic-mére,  zone  dans  l’étendue  de  la(|uelle  presejue  tous  les 
tubes  à  myéline  ne  se  colorent  plus  (|u’imparfaitement,  formant  ainsi  une  tache 
très  claire  sur  le  fond  (mloré  de  la  coupe.  Elle  occupe  très  exactement  le  même 
siège  que  cette  région  [irofondément  altérée  (jue  nous  avons  signalée  dans  le 
territoire  du  faisceau  de  (lowcrs  dans  le  segment  pris  au-dessus  de  la  lésion 
principale  ;  donc,  dégénérescence  très  évidente  du  tiers  postéro-externe  du  cor¬ 
don  de  Gowers,  marquée  par  une  perte  des  gaines  de  myéline  sans  qu’on  n  y 
trouve  de  corps  granuleux. 

IV.  —  Extrémité  supérieure  (!•'  segment  médullaire).  . 

La  coupe,  après  coloration  nu  Weigert-myéline,  ne  laisse  plus  voir  d’altéra¬ 
tions.  Tout  au  plus,  pourrait-on  voir  qu’il  existe  dans  la  région  des  cordons  de 
Gowers  une  moindre  colorabilité  de  la  myéline  des  plus  fins  tubes,  de  sorte  que 
sur  les  coupes  peu  colorées  ceux-ci  perdent  plus  rapidement  leur  coloration 
donnant  un  aspect  plus  olair.à.la  région.  Cependant,  sur  les  coupes  fortement 
coloriées,  cet  aspect  ne  se  produit  jilus. 
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Çà  et  là,  on  retrouve  quelques  lacunes  disséminées  sans  aucun  ordre. 

V.  —  Extrémité  inférieure  (II'  segment  dorsal). 

On  retrouve  une  toute  petite  déchirure  remplie  de  sang  occupant  le  côté 
externe  de  la  partie  rendée  moyenne  de  la  corne  postérieure  gauche. 

Malgré  les  énormes  lésions  constatées  plus  haut,  il  n’existe  aucune  lésion 
descendante  systématisée,  sauf  quelques  lacunes  disséminées  surtout  dans  le 
faisceau  pyramidal  croisé.  Les  cordons  de  Brudach  sont  intacts.  Sur  le  pourtour 
(les  cordons  antéro-latéranx  droit  et  gauche,  siège  une  zone  où  la  myélite  lacu¬ 
naire  est  plus  accusée,  où  les  tubes  paraissent  tuméfiés  et  partiellement  démyé- 
linisés.  C’est  surtout  sur  le  bord  latéral  droit,  c’est-à-dire  du  côté  opposé  à  la 
déchirure  de  la  substance  grise  que  la  disparition  des  tubes  et  l’état  lacunaire 
sont  le  plus  accusés. 

Au  point  de  vue  clinique,  ce  cas  est  absolument  identique  à  celui  que  Minora 
publié  en  1896  {Archiv  fiir  Psychiatrie,  XWIII,  p.  236)  mais  sans  autopsie. 

Notre  malade  avait  une  hémi-thermo-analgésie  du  tronc  et  des  membres  droits 
(sauf  à  la  région  antérieure  de  l’abdomen).  Comment  cela  peut-il  s’expliquer? 
Lorsque  la  substance  grise  est  détruite  comme  dans  la  syringomyélie,  la  thermo- 
analgésie  n’existe  que  dans  la  région  dépendante  du  segment  médullaire  lésé, 
Jans  la  région  de  la  surface  cutanée  qui  se  trouve  en  connexion  directe  avec  ce 
segment  (voir  Van  Gehuchten  :  Semaine  médicale,  1899,  pages  ll-i  et  116  et  la 
figure  i  annexée  à  son  travail).  Il  faudrait  pour  expliquer  la  dissociation  syrin- 
gomyélique  par  une  lésion  de  la  substance  grise  admettre  que  cette  lésion 
s’étende  sur  toute  la  hauteur  de  la  moitié  de  la  moelle,  ce  qui  n’est  pas.  D’ail¬ 
leurs,  mémo  avec  une  lésion  qui  s’étendrait  sur  une  pareille  hauteur,  les  troubles 
sensitifs  ne  seraient  pas  croisés,  mais  homolatéraux. 

La  lésion  constatée  de  la  substance  grise  ne  pouvant  suffire  à  expliquer  les 
troubles  sensitifs,  on  doit  se  demander  si  ceux-ci  ne  dépendent  pas  d’altéra¬ 
tions  de  la  substance  blanche.  Or,  depuis  1893,  Van  Gehuchten  dit  que  le  fais¬ 
ceau  de  Gowers  qui  est  croisé  sert  à  la  transmission  de  la  sensibilité  thermique 
et  douloureuse.  Une  lésion  du  faisceau  de  Gowers  explique  ici  tous  les  troubles 
sensitifs  et  leur  topographie.  Cette  lésion  est  d’ailleurs  très  compréhensible,  ce 
faiscenu  se  trouvant  à  la  périphérie  de  la  moelle,  juste  à  l’endroit  que  la  balle 
a  frôlé. 

.Malheureusement  l’opinion  de  Van  Gehuchten  sur  le  rôle  de  ce  faisceau  est 
rejetée  par  üejerine  qui  dit  que,  à  la  suite  de  lésions  transverses,  ce  faisceau 
peut  être  dégénéré  des  deux  côtés  sans  qu’on  ait  noté  des  troubles  sensitifs 
comparables  à  ceux  de  l’hématomyélie  et  de  la  syringomyélie.  Chez  les  ani¬ 
maux,  la  section  du  faisceau  de  Gowers  ne  donne  pas  de  thermo-analgésie  :  de 
plus,  ce  faisceau  va  au  cervelet  et  les  lésions  du  cervelet  ne  donnent  pas  de 
troubles  de  la  sensibilité  douloureuse  ou  thermique.  D’ailleurs,  pour  Dejerine 
et  Long,  il  n’y  a  pas  lieu  d’admettre  que  les  sensations  dites  tactiles,  doulou¬ 
reuses  et  thermiques  constituent  des  fonctions  distinctes  et  que  leur  conduction 
médullaire  se  fasse  par  des  systèmes  spéciaux.  Ainsi,  le  présent  cas  reste  abso- 
ment  obscur,  comme  les  autres  observations  similaires  si  on  n’admet  pas  les 
idées  de  Van  Gehuchten. 

Il  est  encore  obscur  en  ce  qui  a  trait  à  la  parésie  dn  bras  droit  et  au  myosis 
«le  ce  côté.  Le  myosis  gauche  s’explique  par  la  destruction  des  fibres  sympa¬ 
thiques  iriilo-dilatatrices  qui  prennent  leur  origine  dans  la  moelle  à  ce  niveau. 
Mais  le  myosis  droit  et  la  paralysie  bracchiale  droite  ne  peuvent  être  regardés 
que  comme  relevant  de  la  compression  ou  de  l’inhibition  possibles  de  ces  libres 
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sympathiques  à  droite  et  d’une  partie  du  faisceau  pyramidal  droit.  C’est  une 
expli(;ation  hypothétique. 

En  ce  qui  concerne  la  bradycardie,  elle  était  peut-être  normale  chez  la 
blessée,  puisqu’on  ignore  le  nombre  habituel  des  battements  de  son  cmur.  Si 
elle  était  pathologique,  on  pensera  à  l’expliquer  par  la  lésion  possible  des  ori¬ 
gines  centrales  des  nerfs  cardiaques  sympathiques,  c’est-à-dire  de  la  partie 
inférieure  de  la  moelle  cervicale.  Mais  Wertheimer  (Ecào  médical  du  Nord,  7  août 
1S98,  |).  378)  écrit  que  la  plupart  des  expérimentateurs  admettent  que  l’abla¬ 
tion  du  système  accélérateur  ne  modifie  pas  le  nombre  des  battements  du  cœur. 
Il  faudrait  pour  que  le  cœur  se  ralentît  par  cette  suppression  que  les  nerfs 
vagues  fussent  préalablement  coupés.  Si  donc,  chez  la  blessée  en  question,  la 
bradycardie  n’était  pas  physiologique,  on  ne  peut  en  indiquer  le  mécanisme. 

Les  réflexes  cutanés  étaient  conservés  (on  a  même  noté  le  signe  de  Uabinski 
d’un  côté  à  un  certain  jour)  mais  les  réflexes  rotuliens  étaient  abolis.  Comment 
se  rendre  compte  de  cette  abolition  et  de  cette  dissociation?  C’est  fort  difficile. 
11  est  certain  que  dans  le  tabes  et  la  maladie  de  l'ricdreich,  par  exemple,  les 
réflexes  tendineux  sont  abolis,  tandis  que  les  réflexes  cutanés  plantaires  per¬ 
sistent  le  plus  souvent.  Mais  le  mécanisme  ne  doit  pas  être  le  même  que  dans 
le  cas  actuel. 

On  tend  à  admettre  que  les  réflexes  cutanés  sont  d’origine  corticale,  les 
réflexes  tendineux  d’origine  basilaire.  Van  Cehuchten  pense  que  les  réflexes 
cutanés  sont  liés  à  l’intégrité  de  la  voie  cortico-spinale  et  les  réflexes  tendineux 
il  l’intégrité  de  la  voie  rubro-spinale.  La  démonstration  n’en  est  point  faite 
encore.  La  physiologie  normale  étant  incapable  d’indiquer  pour  le  moment 
la  voie  des  réflexes  chez  l’iiomme,  on  ne  sera  pas  surpris  que  de  pareils 
étals  pathologiques  soient  encore  à  l’étude.  Ce  qui  est  certain  c’est  qu'une 
lésion  transversc  complète  de  la  moelle  cervico-dorsale  amène  d’ordiivaire 
une  abolition  complète  de  tous  les  réflexes  dans  le  segment  spinal  sous-jacent, 
mais  que  parfois  le  réflexe  cutané  plantaire  peut  être  conservé  pendant  un  cer¬ 
tain  temps  alors  que  les  réflexes  tendineux  sont  complètement  abolis.  Puis- 
(|u’avoc  une  section  complète  les  réflexes  cutanés  peuvent  encore  exister,  à  for¬ 
tiori  eoneevra-l-on  qu’ils  aient  persisté  ici  puisque  la  section  était  incomplète. 
Néanmoins  si  c’est  un  fait,  ce  n’est  pas  une  explication.  C’est  parles  divers 
problèmes  de  physiologie  pathologique  ((u’elle  soulève  que  cette  observation 
d’hérnatomyélie  nous  a  paru  devoir  être  rapportée. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


bibliographie 


(*25)  Chirurgie  du  Système  Nerveux  (Crâne  et  Encéphale.  Rachis  et 
Moelle.  Nerfs),  par  Georges  Mario.n  (t.  VI  du  Trailé  de  médecine  opératoire  et 
de  thérapeutique  chirurgicale,  publié  sous  la  direction  de  P.vri.  Berger  et  Henri 
Hart.mann).  Un  vol.  in-8"  gr. -Jésus  de  53(î  pages,  avec  320  ligures  dans  le  texte. 
(G.  Steinlieil,  éditeur,  Paris). 

Ce  nouveau  volume  du  Traité  de  médecine  opératoire  et  de  thérapeutique  chirur- 
9*cale  contient  tout  ce  qui  concerne  le  traitement  chirurgical  des  affections  du 
crdne,  de  l’encéphale,  du  rachis,  de  la  moelle  et  des  nerfs.  La  chirurgie  ner¬ 
veuse  y  tient  donc  la  place  la  plus  importante. 

La.  première  partie  de  l’ouvrage  a  trait  aux  affections  du  crâne  et  de  l’eneé- 
pLale,  elle  s’ouvre  par  un  exposé  de  l’anatomie  topographique  cranio-encépha- 
lique  et  des  moyens  de  localiser  facéement  sur  la  face  exo-cranienne  la  situa¬ 
tion  des  différentes  portions  des  organes  intra-craniens  que  l’on  peut  avoir  à 
aborder.  Un  second  chapitre  est  consacré  à  la  technique  opératoire  :  technique 
de  la  craniectomie  et  de  la  trépanation,  des  injections  intra-céréhrales  d’anti¬ 
toxines,  des  opérations  portant  sur  l’espace  sous-arachnoïdien.  Puis  viennent 
une  série  de  chapitres,  où  sont  exposées  successivement  les  indications  théra¬ 
peutiques  et  la  technique  des  traitements  des  diverses  affections  du  crâne  et  de 
l’encéphale  :  affections  traumatiques  (lésions  des  parties  molles,  du  squelette, 
Épanchements  sanguins  intra-craniens,  épilepsie  traumatique,  etc.);  affections 
inflammatoires  (ostéites,  abcès  intra-craniens,  méningites  aiguës,  méningites 
tuberculeuses);  affections  néoplasiques  (tumeurs  des  parties  molles  et  du  sque¬ 
lette,  tumeurs  intra-craniennes)  ;  enfin,  affections  diverses  (épilepsie,  microcé- 
phalie,  hydrocéphalie,  hémorragies  céi’ébrales  spontanées,  encéphalocéles). 

La  seconde  partie,  consacrée  au  rachis  et  à  la  moelle,  compreqd  tout  d’abord 
Une  élude  de  la  topographie  rachi-niédullaire,  puis  la  technique  des  opérations 
•lue  l’on  peut  pratiquer  sur  le  rachis  :  lamnectomie,  ponction  lombaire,  injec¬ 
tion  épidurale;  enfin  l’étude  des  différentes  affections  pour  lesquelles  le  chirur¬ 
gien  peut  être  appelé  à  intervenir  :  affections  traumatiques  (fractures  et  luxa¬ 
tions  du  rachis);  affections  inllammatoires  (ostéomyélite  vertébrale,  tuberculose 
vertébrale),  affections  néoplasiques  (tumeurs  du  rachis,  des  méninges  et  de  la 
vnoelle,  spina  bilida). 

La  troisième  partie,  qui  comprend  la  chirurgie  des  nerfs,  est  établie  sur  un 
plan  un  peu  différent  de  celui  des  deux  parties  précédentes.  Sont  d’abord  étu¬ 
diées  les  alfections  nerveuses  qui  peuvent  nécessiter  une  intervention  chirur- 


474 


BEVUE  NEUBOLOGIQUE 


gicalc  (compression  des  nerfs,  distension  et  rupture,  plaies,  névrites,  tumeurs, 
luxations,  méralgies  paresthésiques);  opérations  susceptibles  d’être  pratiquées 
sur  les  nerfs  (section,  résection,  élongation,  suture,  etc.);  enfin  successivement 
est  décrite  de  la  façon  la  plus  minutieuse  la  découverte  de  tous  les  nerfs  que 
l’on  peut  avoir  à  rechercher.  Cette  troisième  partie  se  termine  par  deux  chapitres 
importants  ;  la  chirurgie  du  trijumeau  et  la  chirurgie  du  sympathique,  où  se 
trouve  rassemblé  pour  la  première  fois  tout  ce  qui  concerne  ces  chirurgies. 

A  noter  parmi  les  chapitres  de  technique,  ceux  concernant  la  craniectomie, 
l’extraction  des  corps  étrangers  intra-craniens,  la  lamnectomie,  la  recherche 
des  nerfs,  les  interventions  sur  le  trijumeau  et  le  sympathique,  les  notions 
anatomiques  précises  servant  d’introduction  à  la  description  dos  opérations,  le 
nombre  des  figures  rendant  très  facile  la  compréhension  de  ces  interventions; 
si  tous  les  procédés  sont  signalés,  l’auteur  n’insiste  pourtant  que  sur  ceux  qui 
lui  semblent  les  procédés  de  choix. 

Tel  qu’il  se  présente,  ce  traité  a  été  écrit  d’après  les  idées  qne  l’expérience 
personnelle  de  l’auteur  a  pu  lui  inspirer  et  d’après  les  documents  recueillis  par 
les  chirurgiens  de  tous  les  pays,  documents  qui  tous  ont  été  compulsés.  C’est  un 
livre  essentiellement  pratique. 

Les  dessins  nombreux,  originaux  pour  la  plupart,  exécutés  sous  la  direction 
de  l’auteur,  complètent  cet  ouvrage,  qui  aidera  à  vulgariser  la  chirurgie  du  sys¬ 
tème  nerveux.  R. 


ANATOMIE 

(i2C)  Le  Nucléone  dans  les  Centres  Nerveux,  par  E.  Cavazzani.  Archives 
ilaiiennes  de  liiiAoÿie,  vol.  L.\I1,  fasc.  1,  p.  130-106,  oct.  1904. 

L’auteur  a  extrait  des  centres  nerveux  des  chiens  mnrphlnisés  un  précipité 
présentant  les  caractères  du  ferrinucléone  (acide  phosphocarnique,  carniferrine, 
nucléone),  et  qui  contenait  0,61  à  7,04  p.  100  d’azote  ;  des  centres  nerveux  des 
chiens  excités  par  l’absinthe  il  a  extrait  un  précipité  contenant  de  l’azote  dans 
des  proportions  de  3,24  à  3,74  p.  100. 

La  quantité  du  précipité  a  été  inférieure  chez  les  chiens  morphinisés  ;  de  sorte 
que  si  on  fait  le  calcul  du  nucléone  avec  la  formule  ordinairemetit  employée,  on 
obti(!nt  un  chiffre  plus  fort  pour  les  chiens  excités.  F.  Deue-m. 

027)  Sur  la  structure  fine  et  sur  les  phénomènes  de  sécrétion  de 
l’Hypophyse,  par  Rakkaki.e  Pibone.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  II,  fasc.  1; 
p.  00-74,  novembre  1904. 

Cytologie  de  la  glande  et  étude  histologique  de  la  sécrétion.  La  structure  de 
la  glande,  les  rapports  de  scs  élémenis  avec  les  vaisseaux,  la  haute  différencia¬ 
tion  de  scs  cellules,  la  complexité  de  ses  phases  de  sécrétion  ne  permettent  pas 
de  penser  (|ue  la  pituitaire  est  un  organe  rudimentaire  et  sans  valeur  fonction¬ 
nelle.  En  jdus  des  faits  généraux  rapportés  ci-dessus,  il  est  des  détails  apparte¬ 
nant  encore  au  domaine  de  l’histologie  qui  témoignent  de  son  importance  : 
telles  sont  ses  réactions  après  les  mutilations  de  l’appareil  thyroparathyroidien 
et  celles  qui  suivent  la  suppression  des  capsules  surrénales  (.Marenghi).  Ces 
réactions  tendraient  à  signifier  aussi  (ju’il  existe  un  rapport  fonctionnel  étroit 
entre  les  glandes  à  sécrétion  interne. 
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Or  précisément  l’hypophyse  élabore  une  sécrétion  muco-colloide  très  ana¬ 
logue  sinon  identique  au  produit  de  la  thyroïde,  et  l’élaboration  du  produit  cel¬ 
lulaire  dans  les  deux  cas  se  fait  de  la  même  façon.  Il  ne  paraît  pas  exagéré 
d’impliquer  avec  Lusena  la  pituitaire  dans  l’appareil  thyroparathyroïdien,  de 
dire  avecUogowitch  que  l’hypophyse  est  l’organe  complémentaire  de  la  thyroïde, 
ou  de  soutenir  que  les  trois  glandes,  la  pituitaire,  la  thyroïde  et  la  surrénale 
sont  complémentaires  les  unes  des  autres  pour  une  fonction  commune  qui  est  la 
défense  contre  les  toxines,  ce  qui  ne  veut  d’ailleurs  nullement  dire  que  l’hypo- 
physe  ne  puisse  avoir  une  action  spécifique  sur  la  nutrition  de  certains  éléments 
unatomiques. 

L’action  commune  et  complémentaire  des  glandes  à  sécrétion  interne  permet 
de  s’expliquer  pourquoi  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  le  rôle  de  l’hypo- 
physe  et  pourquoi  certains  lui  refusent  toute  valeur  fonctionnelle.  C’est  qu’elle 
peut  être  suppléée  par  la  thyroïde,  d’où  atténuation  de  sa  suppression. 

K.  Dkleni. 
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028)  Sur  les  effets  de  la  résection  des  Nerfs  du  Pancréas,  par  Giuseppe 
Zamuoni.  informa  mediea,  an  XXI,  n"  1,  p.  3,  7  janvier  11)03. 

La  résection  des  nerfs  pancréatiques  est  très  bien  supportée  par  les  chiens. 
Pas  de  glycosurie.  Les  animaux  qui  ont  été  conservés  plusieurs  mois  après  l’opé¬ 
ration  n’ont  présenté  aucun  trouble  important.  Certains  ont  augmenté  de  poids. 

F.  Deleni. 

629)  Le  Sympathique  cervical  concourt-il  à  l’Innervation  "Vasomo¬ 
trice  du  Cerveau?  par  F.  de  Marchis.  Archimo  di  Fisiologia,  vol.  11,  n"  ‘2, 
p.  207-210,  janvier  1903. 

Les  expériences  de  l’auteur  sur  le  lapin  tendent  à  montrer  que  le  sympa¬ 
thique  cervical  ne  fournit  pas  un  appareil  vasomoteur  aux  vaisseaux  cérébraux, 
ainsi  que  Cavazzani,  Richet,  Moral  et  Doyon  l’ont  admis.  Il  est  possible  que 
d’autres  nerfs  pourvoient  à  l’innervation  encéphalique  vasomotrice,  mais  sur  ce 
point  on  ne  sait  rien  de  précis.  F.  Deleni. 

630)  Contribution  expérimentale  à  l’étude  de  l’influence  des  lésions 
nerveuses  sur  l’Échange,  par  A.  Vale.nti.  Arch.  ilahennes  de  Biologie, 
t.  XLII,  fasc.  2,  1904  (paru  le  23  janvier  1903). 

Expériences  sur  des  pigeons  (décérébration)  et  sur  des  chiens  (section  de  la 
moelle,  diverses  lésions  nerveuses).  D’une  façon  générale  et  quelle  que  soit  la 
lésion,  les  animaux  oiiérés  ne  recouvrent  jamais  leur  poids;  la  diminution  en 
poids  coïncide  avec  une  élimination  moindre  des  phosphates  et  de  l’azote;  la 
lenteur  dans  l’échange  organique  des  tissus  est  évidente.  Après  l’ablation  d’un 
seul  hémisphère  ou  des  deux  chez  le  pigeon  il  n’y  a  pas  de  différence  appré¬ 
ciable  dans  la  diminution  des  échanges;  d’après  les  expériences  sur  le  chien, 
1  intégrité  absolue  du  cerveau  semble  nécessaire  pour  régler  l’échange  orga¬ 
nique. 

Et  c’est  non  seulement  le  cerveau,  mais  le  cerveau  avec  la  moelle,  dans  leur 
intégrité  absolue,  qui  règlent  le  chimisme  des  tissus;  l’action  synergique  des 
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deux  hémisphères  et  des  centres  inférieurs  est  excitatrice  de  l’échange  des  subs¬ 
tances  azotées  et  phosphorées.  I'eindul. 

Sur  la  tendance  des  Oscillations  automatiques  de  l’Excitabilité 
des  Centres  nerveux  à  se  synchroniser  avec  le  stimulus.  Contri¬ 
bution  à  la  connaissance  de  la  Rythmicité  dans  quelques  phéno¬ 
mènes  physiologiques,  par  A.  Pari.  Arcli.  italiennes  de  biologie,  vol.  LXIl, 
1904,  fasc.  2,  p.  217-228  (paru  le  28  janvier  1905). 

A  des  stimulus  rj'thmiques  portés  sur  les  centres  nerveux  font  suite  des 
réponses  musculaires  rythmiques  (expériences  sur  la  pièce  détachée  ;  moelle, 
sciatique,  patte  de  grenouille).  Mais  les  réponses  sont  oscillantes,  périodiques, 
c’est-à-dire  que  sous  la  forme  la  plus  simple  elles  se  présentent  comme  une  suc¬ 
cession  alternative  (sur  le  tracé)  d’ascensions  longues  et  d’ascensions  brèves. 
Cette  périodicité  dépend  d’oscillations  automatiques  rythmiques  dans  l’excita¬ 
bilité  des  centres  médullaires,  lesquelles  oscillations  de  l’excitabilité  dépen¬ 
draient  à  leur  tour  d’oscillations  dans  les  échanges,  d’alternatives  d’assimila¬ 
tion  et  de  désassimilation  prédominantes.  L’auteur  compare  ce  phénomène  de 
synchronisation  de  la  physiologie  expérimentale  avec  ceux  que  connaissent  les 
physiciens,  puis  avec  certains  phénomènes  automali(|ues  rythmés  plus  com¬ 
plexes  (mouvemenls  respiratoires  et  respiration  périodique,  pas  réglé  sur  les 
sons  rythmiques,  clignement  synchronisé  avec  le  pouls,  alternatives  de  veille  et 
de  sommeil,  habitudes).  Kei.ndel. 

<Î32)  Sur  l’Excitabilité  normale,  sur  la  Fatigue  et  sur  la  restauration 
des  Centres  de  réflexion  de  la  Moelle  épinière,  par  A.  Pari.  Arcti.  ita¬ 
liennes  de  biologie,  vol.  .XLll,  p.  229-230,  190-4  (jiaru  le  23  janvier  1905). 

Les  centres  de  réflexion  de  la  moelle  se  fatiguent  :  les  réactions  obtenues 
avec  un  stimulus  constant  et  réitéré  diminuent  peu  à  peu  d’amplitude.  Quand 
les  centres  de  réllexion  sont  fatigués,  si  l’on  suspend  les  stimulations,  la  répara¬ 
tion  a  lieu.  Le  temps  nécessaire  pour  la  restauration  est  très  variable,  mais,  en 
général,  un  centre  médullaire  fatigué  se  restaure  beaucoup  plus  rapidement 
qu’un  muscle  fatigué,  l’n  repos  de  quelques  secondes  est  parfois  suffisant  pour 
obtenir  une  restauration  complète;  le  plus  souvent,  un  repos  aussi  court 
n’améne  qu’une  restauration  incomplète,  La  restauration  se  produit  d’autant 
mieux  que  la  fatigue  a  été  moindre  et  que  le  repos  est  plus  long.  Kn  résumé,  en 
ce  qui  concerne  la  faligahililé,  il  n’y  a  point  de  différence  essentielle  entre  les 
centres  médullaires  et  les  autres  centres  nerveux.  Kki.ndkl. 

(133)  Action  de  quelques  Substances  injectées  sous  la  Dure-mère 
Cérébrale,  par  (1,  (Iaglio  et  (J.  Nardelli.  Arctiivio  di  Varmacologia  speri- 
menlale  e  Scienze  nf/ini,  vol.  111,  fasc.  9,  p.  366-377,  sept.  1904. 

L'auteur  a  injecté  diverses  substances,  morphine,  quinine,  nicotine,  physos- 
tigmine,  hyoscine,  caféine,  chloral,  sous  la  dure-mere  de  chiens  et  de  lapins 
trépanés. 

Ces  expériences  ont  confirmé  ce  fait  qu’une  substance  toxique,  mise  directe¬ 
ment  au  contact  du  cerveau,  est  très  active,  même  à  dose  infinitésimale,  üe 
plus,  les  substances  injectées  sous  la  dure-mère,  peuvent  avoir  une  actidn  diffé¬ 
rente  de  celle  «[u’elles  exercent  lorsqu’on  les  introduit  dans  la  circulation  géné¬ 
rale;  ainsi  des  convulsions  violentes  et  persistantes  ont  été  provoquées  par  la 
morphine  et  par  la(|uinine. 
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Si  des  toxiques  ne  modifient  pas  l'activité  des  centres  nerveux,  c’est  parce 
qu’ils  n’arrivent  pas  à  ces  centres  ;  les  leucocytes  et  d’autres  éléments  de  l’orga¬ 
nisme  qui  ont  pour  eux  une  affinité  élective  les  retiennent.  Si  bien  que  la  dose 
injectée  directement  sur  le  cerveau,  et  qu’on  croit  minime,  produit  des  effets 
considérables  précisément  parce  qu’elle  est  énorme,  en  comparaison  de  la  dose 
qui  parvient  aux  centres  quand  le  poison  est  injecté  sous  la  peau  ou  dans  les 
veines. 

Quant  aux  convulsions  produites  par  la  morphine  et  la  quinine,  elles  s’ex¬ 
pliquent  par  l’inégale  répartilion  du  toxique  sur  l’écorce  cérébrale,  et  par  la 
déséquilibration  fonctionnelle  qui  en  résulte.  1'.  Deleni. 

<W4)  Quelques  phénomènes  moteurs  et  d’inhibition  chez  le  Scyllium, 

par  (i.  Van  IlvNiiEnK.  Arcliivio  di  Farmaeolngia  sjterimeniale  e Scivnze affini,  \o\.  111, 

fasc.  7.  p.  270-27Ü,  juillet  190.i. 

Lorsqu’on  remet  au  bassin  des  chiens  de  mer  dont  la  moelle  a  été  légèrement 
blessée,  ces  animaux  présentent  un  mouvement  spécial  d’ondulation  surplace, 
>ine  natation  abortive.  Une  excitation  légère  de  la  surface  du  corps  inhibe  l’ondu- 
lîition  et  provoque  l’immobilité;  une  excitation  plus  forte  transforme  la  repta¬ 
tion  en  nage  vraie  et  détermine  la  fuite.  F.  Deleni. 

fi'tb)  Influence  de  la  Fatigue  générale  sur  la  précision  du  tir,  par 

Heneck.  Réunion  biohgiriue  de  Nancy,  10  juillet  1903, '  Revue  médicale  de  l’Est. 

190.i,  n"l. 

Une  marche,  avec  une  charge  moyenne  de  20  kilogrammes,  bien  conduite, 
effectuée  h.  une  vitesse  moyenne  de  1  kilomètre  en  42  minutes  par  un  homme 
entraîné,  et  soutenue  pendant  une  durée  de  7  à  8  heures,  est  sans  influence  sur 
la  précision  du  tir.  lîllc  est  également  sans  influence  notable  sur  la  sensibilité 
différentielle  de  la  rétine,  la  persistance  des  impressions  rétiniennes,  la  force 
dynamométrique  des  muscles  de  l’avant-bras  et  du  tronc,  ni  sur  la  coordination 
du  mouvement  nécessité  pour  le  pointage  de  l’arme.  G.  E. 

030)  Sur  l’importance  de  l’Oxygène  dans  les  fonctions  de  la  Moelle 

épinière  isolée,  par  S.  Daulioni.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLIl, 

fasc.  1.  p.  83-93,  oct.  190t. 

Les  expériences  ont  été  pratiquées  sur  des  moelles  de  grenouille,  isolées  de 
fout,  et  ne  tenant, qu’à  un  sciatique  se  rendant  à  une  moitié  périphérique  de 
patte,  devant  témoigner  de  l’excitabilité  de  la  moelle. 

Dr  cette  excitabilité  se  perd  assez  vite  dans  l’air  humide  (1  h.),  beaucoup  plus 
lentement  (24-36  h.)  dans  un  milieu  gazeux  ou  liquide  riche  en  oxygène  (O  sous 
pression,  eau  où  l’on  fait  barboter  un  courant  d’O,  eau  oxygénée).  Les  centres 
Oerveux  de  la  moelle  ont  besoin  de  beaucoup  d’O;  ils  peuvent  utiliser  pour  leur 
^ie  et  pour  leur  activité  fonctionnelle,  non  seulement  l’oxygène  moléculaire, 
oaais  aussi  celui  qui  leur  est  offer  fsous  forme  de  substance  composée  oxydante 
(eau  oxygénée).  E.  Deleni. 

637)  Contribution  à  l’étude  clinique  de  la  Ménopause  précoce,  par 
Mlle  Daucanne-Mouuoux.  Thèse  de  Paris,  nov.  1904. 

Quelquefois  la  cause  est  nerveuse,  le  plus  souvent  il  s’agit  d'insuffisance  ova- 
'Tienne.  I'eindel. 


1905. 
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038)  Des  Encéphalocèles  de  l’angle  interne  de  l’Orbite,  par  Clair  Tlihe 
de  Nancy,  i!)04-1903. 

Thèse  contenant  notamment  une  observalion  intéressante  d’encéphalocéle 
double,  dont  l’un,  complètement  obturé,  fut  facilement  enlevé;  l’ablation  de 
l’autre,  resté  en  communication  avec  le  sac  méningé,  entraîna  une  méningite  et 
la  mort.  C,  K. 

039)  Euphorie  survenant  par  accès  au  cours  des  Tumeurs  Cérébrales 

Wiener  Klin.  Woch,  1903,  n"  2. 

L’auteur  en  a  observé  un  cas.  11  s’agit  d’un  homme  ayant  une  tumeur  céré¬ 
brale  et  qui  avait,  en  dehors  et  indépendamment  des  crises  d’épilepsie  partielle, 
des  troubles  psychiques  caractérisé.s  par  de  l’euphorie  très  prononcée.  De  tels 
faits  sont  d’une  extrême  rareté.  IIalberstaut. 

040)  Sur  un  cas  de  Microcéphalie  vraie  (note  cliniro-anatomique),  par 
U.  'rAMnito.M  et  A.  d’Oh.mea.  Giornale  di  Psichiatria  clinica  e  Tccnica  manicomiale, 
anno  XX.XII,  fasc.  111  et  IV,  1902). 

Description  détaillée  clinique  et  anatomique  d’une  microcéphale  d’une  cinquan¬ 
taine  d’années. 

Le  cerveau  frais  pèse  427  grammes;  il  appartient  au  groupe  de  la  microcé¬ 
phalie  vraie  sans  lésions  anatomiques,  et  précisément  à  la  microcéphalie  d’un 
haut  degré. 

La  symétrie  des  hémisphères  est  remarquable  :  c’est  d’ailleurs  un  fait  qui 
appartient  aux  cerveaux  de  microcéphales  à  surface  simplifiée  par  l’absence  de 
la  plupart  des  plis  secondaires  et  de  perfeclionnement' 

Les  artères  de  la  base  du  crâne  étaient  de  très  petit  calibre;  une  telle  consta¬ 
tation,  souvent  faite,  a  permis  d’élever  la  théorie  douteuse  de  la  microcéphalie 
par  aplasie  des  vaisseaux  cérébraux. 

Tableau  des  mensurations  encé[ihaliques  dans  47  cas  de  microcéphalie. 

F.  Delhni. 

041)  Un  cas  de  Syndrome  de  Little  avec  Athétose,  par  Arback  Pieri 
Clinica  moderna,  an  X,  n"  4.3,  p,  .329,  9  nov.  1904. 

Histoire  d’un  homme  actuellement  Agé  de  2S  ans  (père  syphilitique);  il  est  né 
à  terme  (présentation  de  l’épaule),  mais  en  état  d’asphyxie  et  eut  des  convul¬ 
sions  dans  les  heures  qui  suivirent  la  naissance.  Description  des  contractures, 
des  troubles  de  la  parole,  des  mouvements  athétosiques  de  la  face  et  des  quatre 
membres.  L’athétose  serait  un  signe  d’altération  pyramidale,  capable  de  s’asso¬ 
cier  à  des  syndromes  variés,  mais  non  une  maladie.  F.  Dele.ni. 

042)  Paralysie  Infantile  cérébrale  et  spinale  chez  frère  et  sœur  (Zere- 
brale  und  spinale  llindoelahmung  bei  (iesehwislern),  par  Hoff.man.\.  Jtheinisch. 
xcesljdlische  Gcselhchafl.  fitr  innere  Medezin  und  Nercenheilkunde,(>  nov.  1904. 

Observations  de  deux  enfants  qui,  après  avoir  présenté  des  signes  de  ménin¬ 
gite  aiguë,  eurent  ensuite  l’un  une  juiralysic  d’origine  cérébrale  avec  athétose 


clonus  (lu  pied,  phénomène  de  Babinski,  chez  l’autre  une  monoplégie  d’origine 
médullaire  avec  atrophie  musculaire  considérable. 

Ces  observations  concordent  avec  les  cas  de  poliomyélites  dues  au  méningo¬ 
coque  publié  par  Schultze  en  janvier.  Pour  Hoffmann  il  y  a  eu  chez  ses  deux 
malades  infection  gastro-intestinale,  méningite  cérébro-spinale  qui,  chez  l’un, 
occasionna  une  poliencéphalite  cérébrale  par  lésion  de  l’écorce,  tandis  que  chez 
l’autre  le  processus  frappa  uniquement  les  racines  antérieures  et  amena  une 
poliomyélite.  üev.vux. 

*143)  Cas  d’Hémiplégie  Infantile  du  côté  droit  ;  description  des  lésions 
trouvées  dans  le  Cerveau  et  dans  la  Moelle.  Johns  Hopkins  Hospital 
Bulletin,  vol.  XVI,  p.  21,  janvier  IBO.'i. 

A  l’atrophie  de  la  moitié  droite  du  corps  correspondent  des  lésions  surtout 
atrophiques  du  cerveau  gauche  et  de  la  moelle  droite;  9  bons  dessins. 

Thom.\. 

*144)  Contribution  clinique  à  l’étude  de  l’Atrophie  des  Hémisphères 

(Klinisclier  Beitragzur  llemisphiirenatrophie),  par Moniz  Infeld  (Vienne).  Wiener 
Klinhchcn  Rundschau,  190-1,  n™  32,  33,  34, 

Observation  d’un  malade  de  39  ans  dont  les  symptômes  doivent  être  rappor¬ 
tés  à  une  atrophie  de  l’hémispeère  gauche  ;  atrophie  de  la  moitié  gauclie  du 
crâne,  et  de  la  moitié  droite  du  visage  au-dessous  du  front,  déviation  de  la  partie 
inférieure  du  visage  vers  la  droite,  développement  moindre  du  thorax  à  droite  ; 
diminution  de  l’acuité  auditive  et  rétrécissement  partiel  du  champ  visuel  à 
droite;  tremblement  intentionnel  et  diminution  de  durée  de  la  contraction  mus¬ 
culaire  dans  le  bras  droit;  épilepsie  tardive  à  3S  ans  avec  un  certain  degré 
d'imbécillité, 

L’auteur  termine  par  l’observation  d’une  femme  présentant  uu  «  caput 
nbstipum  •  où  l’asymétrie  crânienne,  due  ii  une  malformation  intra-utérine, 
n’étant  pas  secondaire  à  une  maladie  cérébrale  ne  s’accompagne  pas  de  troubles 
du  système  nerveux  comme  dans  le  cas  précédent.  Bhécv. 

moelle 

*)4.'))  De  la  Griffe  Cubitale,  par  M.  Octave  Sauvaihe.  Thèse  de  Montpellier 
n”  27,  17  février  1904  (67  p.) 

Revue  d’ensemble  sur  la  question,  avec  dix  observations  dont  une  person¬ 
nelle. 

Après  quelques  aperçus  sur  la  statique  et  la  dynamique  de  la  main,  l’auteur 
décrit  la  griffp  cubitale  et  étudie  son  mécanisme  physiologique  (abolition  fonc¬ 
tionnelle  des  interosseux  et  des  lombricaux).  11  passe  en  revue  les  troubles  de  la 
motilité,  de  la  sensibilité  et  de  la  nutrition,  et  termine  par  quelques  rapides  con¬ 
sidérations  sur  le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement.  G.  H. 

646)  Des  modifications  de  Sensibilité  Musculaire  dans  le  Tabes  et 
d’autres  états  pathologiques,  par  W.  Dechtkreff.  Revue  (russe)  de  Psijchia- 
Irie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1904,  n"  3,  p.  71-72. 

La  diminution  de  la  sensibilité  à  la  pression  dans  le  tabes  est  observée  aux 
extrémités  supérieures  et  aux  extrémités  inférieures;  cette  hypoesthésie  se 
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manifeste  simultanément  avec  la  disparition  de  la  sensibilité  des  troncs  ner¬ 
veux  à  la  pression  et  à  la  percussion.  Ce  symptôme  se  rencontre  aussi  dans 
d’autres  processus  morbides  avec  interruption  des  conducteurs  sensitifs  à  tel  ou 
tel  niveau.  Pour  l’étude  de  ce  phénomène,  l’auteur  a  inventé  un  appareil  parti¬ 
culier,  myoesthésiométre.  SKiuiu  Soikiia.nokk. 

lii")  Présentation  de  Coupes  d’Yeux  et  de  Nerfs  Optiques  de  Tabé¬ 
tiques  Amaurotiques,  par  A.  Lkri.  Soc.  anatomique,  juin  1904,  Pull., 
P  MO. 

C’atrophie  optique  du  tabes  n’a  pas  pour  cause  la  dégénérescence  primitive 
des  cellules  de  la  rétine  ;  le  nerf  est  atrophié  par  un  processus  d’cndopôriphlé- 
bitc,  d’endopériarlérite  de  ses  vaisseaux.  Feindel. 

(ÜS)  Des  difformités  consécutives  à  la  Paralysie  Infantile  siégeant  au 
niveau  des  membres,  par  .1.  I{aiiéiie.  Thèse  de  Bordeaux,  1904-1905,  n”  13, 
(104  p.,  02  obs.,  2  [)!.),  imprimerie  Y.  Cadoret. 

Hevue  générale  des  traitements  chirurgicaux  des  déformations  des  membres 
consécutives  il  la  paralysie  infantile.  Division  de  ces  déformations  en  pied  paraly¬ 
tique  (pied  ballant,  pied  bot  paralytique  et  ses  diverses  formes)  ;  genou  paraly- 
ti(iue  (genou  ballant  et  genou  bot)  ;  hanche  paralytique  (coxo-bot  et  luxation 
iliaque  paralytique);  épaule  paralytique  ;  main-bote  paralytique  ;  paralysie  totale 
d’un  membre.  Description  clinique  de  ces  différentes  variétés  de  déformations. 

Jean  Abadie. 


MÉNINGES 

049)  Abcès  sous-duremérien ;  Trépanation  de  l’os  pariétal  droit;  drai¬ 
nage  de  la  cavité  intracrânienne;  guérison,  parllANDjiAN.  (Uub  médical 
de  Constantinople,  l"  déc.  1904. 

li’intervention  chirurgicale,  pratiquée  à  temps,  aussi  largement  que  possible, 
a  sauvé  la  vie  du  malade,  le  pronostic  dépareillés  affections  étant  excessivement 
grave.  Tiioma. 

050)  Fièvre  Typhoïde  à  début  Méningitique.  Perforations  intesti¬ 
nales  multiples.  Laparotomie.  Mort,  par  G.  Doussenot.  Bulletin  médical, 
4  février  1905,  p.  109. 

La  localisation  du  bacille  d’Kberth  sur  les  méninges  est  probablement  cons¬ 
tante  dans  ce  type  des  infections  qu’est  la  lièvre  tyiihoide.  Feinuel. 

051)  Polyurie  et  éliminations  urinaires  dans  la  Méningite  Cérébro- 
spinale,  par  Lüepeh  et  Goi  haud.  Presse  médicale,  n"  9,  p.  05,  1"  février  1905. 

Les  troubles  urinaires  sont  d’une  telle  fréquence  dans  la  méningite  cérébro- 
spinale  qu’ils  constituent  la  régie  et  peuvent  servir  au  diagnostic.  11  est  curieux 
(le  voir  des  malades  avec  40°  de  fièvre  émettre  jusqu’à  3  et  4  litres  d’urine 
claire;  la  polyurie  est  le  trouble  le  plus  fréquent;  il  peut  s’y  joindre  l’azoturie, 
l’irrégularité  de  la  sécrétion  chlorurée,  etc. 

Les  auteurs  établissent  la  pathogénie  bulbaire  de  ce  «  diabète  méningitique  »• 

Fkindbl. 
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652)  Hémorragie  Méningée  sous-arachnoïdienne.  Ponction  lombaire. 

Guérison,  par  Braillon  (d’Amiens),  Nord  médical,  1"  février  1905,  p.  01. 

La  ponction  lombaire  a  permis,  dans  ce  cas,  d’affirmer  le  diagnostic  d’hémor¬ 
ragie  méningée.  La  teinte  jaune  ambrée,  la  xanthochromie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  était  .symptomatique  d’une  hémorragie  intra-crânienne,  et  la  présence 
des  globules  rouges,  se  déposant  lentement  au  fond  du  tube  sous  l’influence  du 
repos,  de  façon  à  former  un  culot  rouge,  sans  provoquer  de  complications,  sans 
formation  de  flocons  fibrineux,  montrait  que  l’hémorragie  s’était  faite  dans  les 
espaces  sous-arachnoïdiens  eux-mêmes.  Feindel. 

653)  Quelques  considérations  sur  l’étiologie  de  la  Méningite  Tuber¬ 

culeuse,  par  'I’axka.  Thèse  de  Nancy,  1903-1904, 

La  plus  grande  fréquence  de  la  méningite  tuberculeuse  s’observe  entre  l’àge 
de  4  mois  et  1  an;  sur  87  observations,  on  n’a  pas  relevé  de  cas  antérieurs  à 
4  mois. 

La  méningite,  chez  l’enfant,  n’est  qu’un  épisode  au  cours  d’une  tuberculose 
miliaire  aigue.  Dans  H  cas  seulement,  elle  a  paru  exister  seule. 

l’resque  toutes  les  autopsies  ont  révélé  l’existence  de  lésions  spécifiques, 
uniques  ou  multiples  d’êge  plus  avancé.  Leur  siège  le  plus  fréquent  réside  dans 
les  ganglions  traché  obronchiques  avec  un  cas  de  lésion  pulmonaire  concomitante, 
ee  qui  met  en  évidence  le  mode  d'infection  de  l’organisme  par  les  voies 
aériennes.  G.  E. 

654)  Pachyméningite  gommeuse  localisée  au  niveau  du  Sinus  longi¬ 
tudinal  supérieur,  par  L.  Maiiciianu.  Soc.  anatomique,  octobre  1904,  Bull., 
p.  079. 

Cerveau  de  paralytique  général  syphilitique;  l’épaisissement  est  dû  à  un 
grand  nombre  de  petites  gommes  confluentes.  Fei.xdel. 

65.5)  Idiotie  acquise  et  Épilepsie  provoquées  par  une  Méningite  chre 
nique,  par  L.  Marchand.  Soc.  anatomique,  octobre  1904,  Bull.,  p.  077. 

Il  s’agit  d’un  sujet  considéré  d’abord  comme  atteint  de  démence  épileptique  ; 
l’examen  du  cerveau  montra  qu’on  était  en  présence  d’un  cas  de  méningite 
ancienne  et  guérie  (jui  avait  déterminé  des  crises  coinitiales  en  môme  temps 
qu’un  arrêt  de  développement  du  cerveau.  Dans  ce  cas  les  lésions  de  méningite 
chroniques  atteignant  un  degré  qu’il  est  rare  de  rencontrer  chez  des  sujets  dont 
l’histoire  ne  permet  de  relever  dans  le  passé  aucun  accident  aigu. 

6.50)  Méningite  suppurée  due  au  Coli-bacille  chez  un  Paralytique 
général  porteur  d’une  Eschare  sacrée,  par  A.  Vigouroux  et  Saillant. 
8oc.  anatomique,  juin  1904,  Bull.,  p.  515. 

L’eschare  sacrée  a  été  préparée  par  un  furoncle;  l’infection  staphylococcique 
s’est  guérie  mais  a  laissé  une  mortification  des  tissus  qui  a  été  l’origine  de  l’es¬ 
chare.  Celle-ci  fut  infectée  par  les  déjections,  et  elle  détermina  une  méningite 
purulente  à  coli-hacilles  limitée  à  la  moitié  inférieure  de  la  moelle.  A  remarquer 
la  rareté  des  méningites  spinales  suppurées  chez  les  P.  G.  étant  donnée  la  fré¬ 
quence  des  eschares  souillées  chez  ces  malades.  Feinuel. 
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(loT)  Un  cas  de  Méningite  cérébro-spinale  ;  ponction  lombaire  ;  liquide 
céphalo-rachidien  purulent,  guérison  parfaite,  par  S.  A.  Agatston. 
Neu'-Yorl:  med.  Journ.,  4  février  1905,  p.  231, 

Une  première  atteinte,  légère,  a  été  suivie  d’une  rechute  chez  un  garçon  de 
lü  ans;  la  forme  à  rechutes,  fréquente  dans  la  méningite  tuberculeuse,  est 
e.\.ceptionnelle  dans  la  méningite  cérébro-spinale.  Le  fait  d’intérêt  prédominant 
est  que  la  purulence  du  liquide  céphalo-rachidien  n’empêcha  pas  la  guérison. 

Tiio.ma. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


()'j8)  Anastomose  chirurgicale  entre  le  tronc  du  Nerf  Facial  et  le 
Grand  Hypoglosse  chez  un  chien.  Retour  de  la  motilité  dans  les 
muscles  de  la  face,  par  F.  Villak  (de  Bordeaux).  Société  de  Médecine  et  de 
Cltirimjie  de  liordeuiu.  23  nov.  1904,  in  (laz.  hebd.  îles  Sciences  médicales  de  Bor¬ 
deaux,  18  déc.  1904,  n”  31,  p.  (>07. 

Liiez  un  chien,  ligature  du  facial,  sectionné  au  ras  du  trou  stylo-mastoïdien, 
au  travers  d’une  boutonnière  pratiquée  sur  le  grand  hypoglosse  au-dessus  du 
digastrique.  Pendant  trois  mois,  paralysie  faciale  du  côté  opéré  avec  perte  de 
réactions  électriques  :  au  bout  de  ce  temps,  retour  de  l’excitabilité  faradique. 
Cinq  mois  après  l’opération,  disparition  de  ta  flaccidité  et  de  l’a.symétrie  de  la 
joue;  les  mouvements  de  la  langue  amènent  des  contractions  des  muscles  de  la 
face  du  côté  opéré.  Description  d’un  procédé  opératoire  chez  l’homme  pour  éta¬ 
blir  l’anastomose  hypoglosso-faciale.  .Iuan  Abadie. 

(>39)  Lésions  traumatiques  des  Nerfs.  Observations  histologiques, 
expérimentales  et  cliniques,  par  C.  'ro.vAnEi.Li.  Il  Monjagni,  vol.  Xt'L 
n'"  9,  10,  il,  12,  sept.-déc,  1904. 

'travail  très  volumineux  mettant  au  point  l’histoire  des  lésions  traumatiques 
des  nerfs  et  toutes  les  questions  qui  s’y  rattachent.  F.  Dkleni. 

(MiO)  Étude  des  altérations  histologiques  des  Nerfs  périphériques 
dans  les  Œdèmes  chroniques,  par  Un,  Doptuu.  Gazelle  des  Ilopilaux, 
an  L.X.YVlll,  nM,  p.  39,  12  janvier  1903. 

Les  malades  porteurs  d’œdéme  chronique  des  membres,  d’origine  a.systolique, 
népbritique,  phlébitique,  présentent  au  niveau  des  parties  infiltrées  des  troubles 
moteurs  et  sensitifs  qui  sont  sous  la  dépendance  immédiate  d’altérations  des 
nerfs  périphériques. 

(les  altérations  sont  de  deux  ordres  :  a)  dégénérescence  wallérienne;  b)  né¬ 
crose  segmentaire  périaxile. 

La  nécrose  segmentaire  périaxile  naît  sous  l'influence  immédiate  de  la  péné¬ 
tration  des  substances  contenues  dans  le  liquide  d’o'déme,  à  travers  l’étrangle¬ 
ment  annulaire.  De  lii  elles  imprègnent  toute  la  continuité  du  segment  inter- 
annulaire,  en  détruisant  progressivement  les  éléments,  tout  en  respectant  rela¬ 
tivement  le  cylindraxe. 

Une  fois  le  cylindraxe  rompu  ou  assez  altéré  pour  ne  plus  pouvoir  assurer  la 
conduction  nerveuse  la  lésion  de  la  fibre  nerveuse  périphérique  prend  le  type  de 
la  dégénérescence  wallérienne.  Tiioma. 
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601)  Les  recherches  sur  l’agent  spécifique  de  la  Rage,  parEucENio  La 

Pegna.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXll,  l'asc.  1-2,  p.  182-191,  1904. 

Bien  qu’on  puisse  faire  encore  quelques  réserves  sur  les  corps  de  Negri,  il 
semble  de  plus  en  plus  qu’on  ne  puisse  concevoir  l’agent  de  la  rage  que  comme 
un  microzoaire.  F.  Deleni. 

602)  Nouvelles  recherches  sur  les  corps  de  Negri  en  rapport  avec 
l’étiologie  de  la  Rage,  par  L.  d’Amato,  informa  nmlica,  9  nov.  1904,  p.  1233- 
1242. 

’l'ravail  très  important,  d’après  lequel  le  rôle  des  corps  de  Negri  en  tant 
qu’agents  propagateurs  de  la  rage  semble  douteux.  L’auteur  ne  conclut  ni  dans 
un  sens  ni  dans  l’autre.  F.  Üeleni. 

603)  Historique  sommaire  de  la  Lèpre  dans  nos  diverses  possessions 

coloniales,  [lar  KEH.uoiuiA.NT.  Académie  de  médecine,  24  janvier  190.3. 

L’auteur  fait  ressortir  l’extension  de  plus  en  plus  grande  que  prend  chaque 
jour  la  lèpre  dans  notre  domaine  colonial  et  insiste  sur  la  nécessité  de  prendre 
des  mesures  pour  éviter  la  contamination  de  la  métropole.  Feindkl. 

604)  Morphine,  Morphinomanie,  Morphinomanes,  par  Paul  .Macé.  Thèse 

de  Paris,  n“  328,  mai  1904  (00  p.). 

A  cause  des  dangers  ([u’elle  fait  courir  à  ceux  qui  en  usent,  la  morphine  ne 
devrait  être  employée  que  comme  médicament,  prescrite  par  le  médecin  seul  et 
administrée  par  le  médecin  lui-même.  Toute  personne  qui  vend  de  la  morphine 
sans  ordonnance  d’un  médecin  (ordonnance  récente),  ou  qui  en  procure,  se  rend 
complice  d’un  assassinat  et  comme  telle  devrait  être  poursuivie  et  punie  de 
peines  rigoureuses.  Le  meilleur  remède  de  la  mor[)hinomanie  consiste  dans  ce 
moyen  prophylactique  :  la  surveillance  et  la  réglementation  de  la  vente  de  la 
morphine.  Fei.nuei.. 


DYSTROPHIES 

603)  Maladie  osseuse  de  Paget,  par  Jules  Vincent.  Thèse  de  Paris,  déc.  1904. 

Revue  générale  et  discussion  des  deux  théories  pathogéniques,  l'hérédo-syphi- 
litique  et  la  trophonévrotique.  Feindel. 

600)  Gigantisme  unilatéral,  par  C.  Reis.ma.nn.  Australasian  medical  Gazelle, 
20  juin  1904. 

Note  additionnelle  à  un  cas  publié  en  1902.  L’enfant  né  asymétrique  en  cette 
année,  continue  à  être  asymétrique.  Le  membre  inférieur  droit  a  3  centimètres 
de  plus  que  le  gauche,  etc.;  le  côté  gauche  du  créne  est  plus  grand  que  le  droit  : 
«iinsi,  gigantisme  croisé  du  crdne  et  d’un  côté  du  corps.  Tiio.ma. 

667)  A  propos  des  Doigts  hippocratiques  et  de  leurs  rapports  avec 
l’Ostéoarthropathie  hypertrophiante  pneumonique  de  P.  Marie, 

par  Luigi  Feiiiiio.  llMorgagni,  n"  8,  1902. 

La  pathogénie  du  doigt  hippocratique  réside  dans  un  trouble  local  de  la  circu¬ 
lation,  d’origine  réllcxe,  sous  la  dépendance  de  lésions  des  viscères  thoraciques 
on  abdominaux.  F.  üeleni. 
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(iG8)  Rapports  de  l’Adénoïdisme  et  du  Myxœdème,  parM.  Weueh.  Sociélé 
de  Thèrupculiqne,  9  nov.  ']90i. 

Les  rapports  de  l’adénoïdisme  avec  le  mjxœdéme  sont  établis  : 

1"  Par  Wingrave;  sur  GO  malades  examinés  (rbinite  atroplii(|ue)  vingt-huit 
fois  le  corps  thyroïde  ne  put  être  reconnu  à  la  palpation;  deux  fois  il  était 
hypertrophié; 

2"  Par  Iliviérc  et  Payer,  qui  ont  constaté  l’énorme  fréquence  des  végétations 
adénoïdes  dans  les  [lays  à  goitre; 

3»  Par  les  expériences  d’Ilorsley  sur  la  colite  muco-mcmhraneuse.  Après  avoir 
détruit  le  corps  thyroïde  cliex  des  singes,  cet  observateur  a  constaté  :  a)  l’accu¬ 
mulation  de  mucine  dans  le  tissu  conjonctif  des  animaux  en  expérience;  b)  la 
constitution  mucineuse  presque  exclusive  des  selles  chez  les  animaux  éthyroïdés. 

E.  F. 

GG9)  Myxœdème  expérimental,  par  G.  Coroneui  et  G.  Marchetti.  Itimia 
venela  di  Scienze  medkhe,  30  nov.  lOOi. 

Les  chiens  nourris  pendant  ()uelquc  temps  avec  des  graisses  halogénées  et  sur 
qui  l’on  prati(|ue  la  thyroparathyroïdectomic  après  cette  préparation,’ jouissent 
de  cette  immunité  singulière  de  ne  présenter  aucun  accident,  ou  de  n’en  pré¬ 
senter  que  de  très  légers  à  la  suite  de  l’opération;  dans  la  suite,  ils  continuent 
à  avoir  une  santé  parfaite  pendant  des  mois  et  des  années,  à  la  condition,  bien 
entendu,  qu’ils  continuent  à  recevoir  des  graisses  halogénées. 

Cependant  il  arrive  que,  sans  raison  appréciable,  ils  viennent  à  être  pris  d’ac¬ 
cidents  morbides  soit  aigus,  soit  chroniques,  mettant  (in  à  cet  état  de  santé.  Ce 
sont  deux  observations  de  troubles  à  évolution  lente  que  les  auteurs  publient; 
les  chiens  en  question  ont  présenté  le  syndrome  myxirdémateux  au  complet. 

Le  premier  chien,  «.prés  quelques  phénomènes  consécutifs  il  la  thyroparathy- 
roïdectomie,  est  resté  pendant  un  an  et  demi  dans  un  état  de  bien-être  coniplet. 
Puis,  graduellement  il  est  devenu  apatliii]uc,  indilïércnt,  slupide;  son  poids  est 
passé  graduellement  de  13  kilogrammes  à  19,  le  ti'gument  infiltré,  les  poils 
devenus  raides  cl  cassants,  le  faciès  étant  vraiment  inyxmdémateux  ,  ce  chien 
est  mort  vingt-cinq  mois  après  l’opération,  sept  mois  après  le  début  du  myxm- 
déme,  dans  son  adipose  et  sa  torpeur. 

Le  deuxième  chien  a  survécu  treize  mois  ii  l’opération;  il  a  été  myxo'dénia- 
teux  quatre  mois. 

Tels  sont  les  faits  singuliers  du  niyxœdéme  opératoire  que  les  auteurs  relatent 
dans  le  présent  mémoire.  F.  Duluni. 

NÉVROSES 

G70)  Quelques  considérations  sur  un  cas  de  Névrose  Traumatique, 

par  L,  STito.Mi.MiEit.  Siiltahil,  ir  Li-lii,  1903. 

Observation  d’un  cas  intéressant.  Le  traitement  psychique  est  le  meilleur. 

C.  Pahiiox. 

G71)  Un  cas  de  Puérilisme  mental  chez  une  Hystérique.  Guérison 

par  suggestion,  jiar  Leroy  (Evreux).  Soc  médico-[isych.,  A  un.  iiiédiro-psiicli., 

LXlll,  9"  S.,  l.  I,  p.  110,  janvier  190.'i. 

Les  crises  de  puérilisme  alternent  avec  les  crises  convulsives,  presque  quoti¬ 
diennement.  Guérison  définitive  parla  suggestion.  M.  T. 


AVIS 


Pnr  suite  d'une  erreur  de  mise  en  pages  dans  le  précédent  numéro  (  30  avril  1905 ), 
le  Sommaire  des  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Neurologie 
(page  437)  a  été  remplacé  par  le.  Sonnnaire  des  analgses.  Nos  lecteurs  trouveront 
ci-dessous  ce  Sommaire  reconstitué  (jidils  pourront  découper  et  coller  sur  le  Som¬ 
maire  erroné. 


SOMMAIRE 

Alloculion  de  M.  BiiissAun,  à  l’occasion  du  diiccs  de  M.  I’aiunauii,  morabro  fondateur. 

Commtinicalions  et  préientaliom. 

I.  M.  II,  Claude,  Eorme  pseudo-hulbairo  de  la  sclérose  en  plaques.  —  II.  MM.  Ghaii.i.ou.s 
et  Pauniez,  OpIitalmoplégie  externe  bilatérale  congénitale  et  héréditaire.  —  111.  M.  Sou¬ 
ques,  Lésion  bulbo-protubérantielle  unilatérale  intéressant  l’bypoglosse  et  la  branche 
vestibulaire  du  nerf  acoustique.  —  IV.  M.  lÎAiiiNSKt,  Iléinispasme  facial  périphérique. 
(Discussion  :  MM.  IIeniiy  Meige,  IIuèt,  iib  Massauy,  Duroua,  Souques,  Bkissaud.)  — 
V.  M.  Henry  Meige,  Génio-spasmo  et  génio  tic.  —  VI.  M.  Barinski,  Thermo-asymétrie 
d’origine  bulbaire,  (Discussion  :  M.  Haulion,)  —  VII.  MM.  Oui.mont  et  Baudouin,  Para¬ 
lysie  bulbo-spinalc  asthénique.  —  VIH.  MM.  DuriiÉ  et  1)evau.\.  Abcès  cérébral  double 
et  lésions  nécrotiques  did'uscs  do  l’écorce  chez  un  tuberculeu.v.  Syndrome  méningé 
subaigu  complexe.  —  IX.  MM.  Gaucki.er  et  Roussy,  Un  cas  do  paraplégie  spasmodique 
avec  lésions  médullaires  en  foyer  sans  dégénérescences  apparentes  dans  la  moelle, 
ni  au-dessus,  ni  au-dessous  de  la  lésion.  —  X.  M.  Maurice  Renaud,  Méthode  d’exa¬ 
men  du  système  nerveux.  —  XI.  M.  Max  Egger,  Sclérose  latérale  amyotrophique 
avec  sclérose  des  cordons  postérieurs.  —  XII.  MM.  Ingei.rans  et  Decari'entier. 
Hématomyélio  cervicale  traumatique.  Paralysie  des  membres  gauches  et  du  membre 
supérieur  droit.  Tbermoanestbésie  et  analgésie  de  la  moitié  droite  du  corps. 
Myosis  bilatéral.  Abolition  des  réflexes  tendineux  avec  conservation  dos  réflexes 
cutanés.  Autopsie.  —  XIII.  M.  Oddo,  Maladie  de  Recldingbausen  avec  pigmentation 
des  muqueuses.  —  XIV.  M.  Gaussei.,  llématoracliis  sus  duremérien,  —XV.  M.  L.  IIas- 
kovec.  Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  un  cas  de  diabète-sucré. 
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672)  Les  fausses  Grossesses.  La  Grossesse  Nerveuse,  par  P.  Henry. 

Thèse  de  Paris,  n"  285,  avril  1904  (86  p.). 

Thèse  écrite  de  façon  peu  banale  et  rapportant  tout  au  long  plusieurs  cas  his¬ 
toriques  ou  seulement  célèbres  de  grossesse  nerveuse.  Conclusion  ;  Comme 
étiologie  on  peut  hardiment  rattacher  la  grossesse  nerveuse  à  l’hystérie  dont 
elle  est  une  manifestation  fréquente.  La  connaissance  de  l’état  mental  des  hys¬ 
tériques,  les  troubles  de  conscience  et  de  personnalité  que  présentent  ces  malades, 
l’influence  d’une  idée  fixe,  d’une  idée  reine  annihilant  toutes  les  autres  et  déter¬ 
minant  les  troubles  psychiques  et  physiques  si  bien  décrits  par  P.  .lanet,  per¬ 
mettent  de  faire  de  la  grande  névrose  la  cause  unique  de  la  grossesse  nerveuse. 

Feindel. 

673)  Un  cas  de  Sommeil  pathologique,  par  Steppan.  Revue  v.  neurologii,  etc., 

n»  4,  1904. 

Femme  de  29  ans,  d’ailleurs  bien  portante,  qui  se  trouvait  à  la  fin  de  sa  neu¬ 
vième  grossesse,  a  été  prise  tout  à  coup  d’une  vive  émotion  à  cause  d’une  mort 
dans  la  famille.  Après  la  naissance  de  l’enfant,  qui  mourut  bientôt,  l’état  psy¬ 
chique  de  la  femme  changea,  présentant  alors  quelques  caractères  de  l’état  psy¬ 
chique  hystérique  qui  a  persisté  une  année  environ.  A  cette  époque  la  malade  se 
trouvant  de  nouveau  en  état  de  grossesse.  On  a  observé  chez  elle,  outre  des 
attaques  de  sommeil,  une  durée  pathologique  du  sommeil  normal  allant  jusqu’à 
cinquante-sept  heures.  La  malade  ne  se  levait  que  pour  besoins  et  1  intensité  du 
sommeil  était  de  plus  en  plus  forte,  de  sorte  qu’il  était  presque  impossible  de 
l’éveiller.  Dans  ce  temps,  la  malade  offrait  aussi  quelques  signes  physiques  de 
l’hystérie. 

Cet  état  de  somnolence  a  duré  un  mois  et  il  a  cessé  probablement  sous  l’in¬ 
fluence  d’une  émotion  agréable  éprouvée  par  la  malade  lors  de  l’arrivée  de  sa 
sœur. 

La  grossesse  achevée,  la  malade  est  devenue  tout  à  fait  normale.  11  est  inté¬ 
ressant  de  noter  que  la  malade,  à  l’époque  de  sa  première  grossesse,  qui  a  fini 
par  l’avortement  dans  le  quatrième  mois,  a  été  prise  pendant  trois  jours  d’une 
somnolence  insurmontable.  Haskoveg. 

674)  Ecchymoses  spontanées  chez  un  Neurasthénique,  par  J.  Nanu 

Muscel.  Bidl.  de  la  Soc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  m'  2,  1904. 

Ecchymoses  palpébrales  chez  un  jeune  neurasthénique.  C.  Parhon. 

675)  Épilepsie  et  Aliénation  mentale  longtemps  méconnues,  par  Paris. 

Revue  médicale  de  l'Est,  1904,  n"  22. 

Observation  d’une  femme  âgée  de  31  ans,  ayant  déjà  subi  24  condamnations 
pour  vagabondage,  vols,  ivresse  publique,  outrages,  violences.  ...  sans  que  per¬ 
sonne  se  soit  occupé  défaire  examiner  son  état  mental,  lorsqu’elle  demanda  à  la 
Cour  de  réformer  le  vingt-quatrième  jugement  qui  la  frappait.  Placée  en  obser¬ 
vation  à  Maréville,  M.  Pàris  constate  chez  elle  des  crises  fréquentes  d’épilepsie, 
avec  nombreux  stigmates  de  dégénérescence.  Caractère  habituel  des  épileptiques. 

C.  E. 

676)  Observations  de  Convulsions  chez  les  Enfants  et  leurs  relations 

avec  l’Épilepsie,  par  O.  Moon.  Lancet,  24  déc.  1904. 

Les  enfants  convulsionnaires  ont  presque  tous  une  hérédité  toxique  ou  ner- 
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vcuse.  Même  dans  le  cas  d’enfants  absolument  sains,  les  convulsions  sont  un 
précédent  fâcheux.  ïiio.via. 

077)  A  propos  de  la  symptomatologie  de  la  Chorée  de  Sydenham  (Zur 
Symptomatologie  dcr  Sydcnham's(dicn  Chorea),  par  J,  IIev  (Strasbourg).  Slras- 
sbiiryer  mvdizinischen  ZeUunri,  1!)  sept.  1904. 

I/auteur  attire  l’attention  sur  l’existence  dans  la  chorée  d’un  symptôme, 
l’hypotonie  musculaire  (|ui  peut  rendre  des  services  pour  le  diagnostic. 

lîmicY. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 


078)  Folie  Pellagreuse,  i>ar  Mongehi.  Cluhmi’ilicnl  de  Conslnnlinople,  17  nov,  1904. 

Folie  pellagreuse  chez  une  jeune  Arménienne  s’alimentant  d’un  mélange  de 
farines  de  mais  et  de  hlé.  Revue  générale  à  propos  de  ce  cas.  'rHo.M.v. 

079)  Un  cas  de  Polynévrite  avec  Psychose  de  Korsakoff,  par  (Jiuseppe 
Oasparini.  (luzzella  detjh  Ospedali  e  délié  (’Ainkhu,  18  décembre  1904,  ]i.  1606- 
1008. 

Il  s’agit  d’un  berger  de  32  ans  qui,  après  s’ètre  exposé  tout  le  printemps  avec 
insouciance  aux  pluies  torrentielles  et  aux  changements  brusi|ues  de  tempéra¬ 
ture  de  la  montagne,  fut  pris  de  douleurs  et  de  faiblesse  des  membres.  Cela 
devint  une  polynévrite  typique  des  quatre  membres,  avec  des  (udémes  et  prédo¬ 
minance  de  la  paralysie  dans  les  groupes  des  muscles  extenseurs.  Dans  la  con¬ 
valescence  de  celte  polynévrite,  le  berger  eut  â  participer  à  des  discussions 
familiales  d’intérêt;  sa  faculté  d’attention,  sa  mémoire  s’alTaiblirent,  son  carac¬ 
tère  se  modifia,  il  devint  sombre  et  méfiant,  il  délira,  bref  il  présenta  le  tableau 
de  la  psychose  de  Korsakolf.  Il  guérit  parfaitement  de  la  polynévrite  et  de  la 
psychose. 

L’auteur  discute  longuement  son  diagnostic  et  il  insiste  sur  l’étiologie  de  son 
cas  ([ui  se  borne  aux  refroidissements  répétés  et  à  une  constipation  opiniâtre. 

F.  üeliîni. 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

680)  Remarques  sum  la  Mélancolie,  jiar  Joseph  Coi.li.ns.  New-Yorh  Neuro- 
(jiciil  Society,  1"  nov,,  cl  Medical  Record,  24  déc.  1904,  p.  1007. 

Quelques  observations.  L’auteur  insiste  sur  les  difficultés  de  la  différenciation 
entre  la  folie  maniaco-dépressive  et  la  mélanc(die  d’involution.  Tiioma. 

<181  )  De  l’Automatisme  ambulatoire  ;  son  importance  au  point  de  vue 
médico-légal,  par  Février  et  Fahisot.  lier  ne  médicale  de  l’Est,  1904,  l^juin 
1904. 

l'itude  clini([ue  d’un  Jeune  soldat  déserteur  par  suite  de  fugues  inconscientes 


ANALYSES 


487 


précédées  de  phénomènes  prodromiques,  et  porteur  de  stigmates  sensitivo-senso- 
riels  très  nets.  Non-lieu  devant  le  conseil  de  guerre;  réforme.  G.  E. 

<)82)  Curieux  Collectionnisme  et  moyens  de  protection  chez  une 
démente  persécutée,  par  Leroy  (Evreux).  Soc.  médico-psjch.,  Ann.  médico- 
psijch.,  LXlll,  9'  S.,  t.  1,  p.  114. 

La  malade  s’introduit  dans  le  vagin  et  le  rectum  les  objets  les  plus  divers 
comme  protection  contre  ses  persécuteurs.  M.  T. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

983)  Une  consultation  à  Bicêtre  (16  juin  1904),  service  des  enfants 

anormaux,  par  Georoes  Lafarge.  Thèse  de  Paris,  oct.  1904. 

A  la  consultation  du  jeudi  se  rencontrent  les  malades  nouveaux,  porteurs  des 
anomalies  physiques  et  psychiques  les  plus  curieuses,  et  les  anciens,  ceux  qui 
ont  été  soignés  à  Bicêtre.  C’est  à  ces  derniers  que  l’auteur  consacre  sa  thèse;  il 
montre  comment  la  consultation  permet  de  connaître  la  vie  sociale  de  ces 
malades,  de  les  aider  et  de  suivre  pas  à  pas  l'amélioration  ou  l’aggravation  de 
leur  état  physique  ou  psychique.  Cela  a  un  très  grand  intérêt  et  ce  n’est  qu’en 
étudiant  la  vie  tout  entière  de  ces  anormaux,  comme  le  fait  et  l'enseigne 
M.  Bournevillc,  qu’on  arrivera  à  des  résultats  utiles  médicalement  et  sociale¬ 
ment. 

Les  observations  contenues  dans  cette  thèse  sont  nécessairement  assez  dispa¬ 
rates.  L’auteur  n’en  fait  pas  moins  ressortir  l'intérêt  médical  de  chacune,  et 
l’intérêt  médico-légal  et  social  qui  s’attache  à  toutes.  Feixüel. 

984)  Causes  de  l’Aliénation  au  Brésil  (Causas  de  Alienaçào  mental  no 

Brazil),  par  Henhique  Boxo.  Urazil  medico,  Rio  de  Janeiro,  1901. 

Comme  ailleurs,  c’est  à  la  dégénérescence  et  à  l’intoxication  alcoolique  que 
sont  dus,  au  Brésil,  l’immense  majorité  des  cas  de  folie.  L’auteur  en  déduit 
d’intéressantes  considérations  touchant  la  prophylaxie  de  l’aliénation  mentale. 

F.  Deleni. 

985)  Troubles  Mentaux  chez  les  nègres  du  Brésil  (l’erturhacùcs  mentaes 
nos  negros  do  Brazil),  par  Henrique  Boxo.  Communieaeâo  ao  Congresso  Medico 
Latino-Americano  rennido  em  Buenos  Ayres  cm  Abril  de  1004. 

I.a  pauvreté  des  idées  délirantes  fait  que  chez  les  nègres  la  symptomatologie 
mentale  est  comme  rétrécie  et  schématisée.  Cela  tient  à  ce  que  la  cérébration 
du  nègre,  à  l’état  normal  comme  à  l’état  pathologique,  esl  simple  et  encore 
inférieure.  On  ne  peut  concevoir  l’égalité  des  races  humaines,  au  Brésil  du 
moins;  la  mentalité  nègre  n’y  est  pas  encore  évoluée.  F.  Deleni. 

989)  L’affaire  de  l’asile  des  aliénés  de  Tours  au  point  de  vue  médico- 
légal,  par  Archambault,  .lan.  médico-psychologiques,  L.Xlll,,  9'  S.,  t.  1,  p.  53. 
Etude  critique  et  plaidoyer  au  sujet  de  cette  affaire  retentissante  où  un  para¬ 
lytique  général  fut  étouffé  par  les  infirmiers. 

Archambault  discute  l’expertise  et  rapporte  plusieurs  lettres  de  médecins 
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légistes  admettant  que  certains  signes  de  mort  violente  (ecchymoses,  sillon  du 
cou)  peuvent  parfois  ne  devenir  évidents  qu’assez  tardivement  après  la  mort. 

M.  ÏRÉNEL. 

(iS7)  Étude  médico-légale  du  Sommeil,  [lar  V.-J.  Leconte.  Thhe  de  Paris, 
nov.  11)04. 

L’auteur  étudie  les  actes  que  les  [lersonnes  peuvent  subir  pendant  le  sommeil 
naturel  ou  artificiel,  ceux  qui  peuvent  être  commis  dans  l’hypnose  ou  sous  l’in- 
lluenee  des  médicaments,  et  l’atténuation  île  la  responsabilité  dans  ces  ras. 


THÉRAPEUTIQUE 

(iS8)  Traitement  des  Névralgies  et  des  Névrites  par  les  injections 
hypodermiques  gazeuses,  parAiiEL  Couhcelle.  Tkèse  de  Paris,  n”  140,  jan¬ 
vier  lOOS. 

L’action  sédative  des  injertions  gazeuses  sur  les  phénomènes  douloureux  des 
névralgies  et  des  névrites  est  incontestable,  dette  action  est  rapide  et  durable. 

Ces  injections  agissent  par  élongation  des  filets  nerveux  terminaux,  et  par 
formation  d’un  coussinet  gazeux  protecteur. 

L’air  atmosphérique  semble  le  meilleur  gaz  auquel  on  puisse  s’adresser,  à 
cause  de  la  lenteur  de  sa  résorption.  Cette  méthode  se  recommande  par  son 
extrême  simplicité,  son  inociiité,  et  son  caractère  indolore.  Fki.xdei.. 

089)  A  propos  du  Traitement  Mercuriel  du  mal  de  Pott,  par  Torinuo 
Sii.vESTRi.  Gazzi'Ua  dcfjli  üspedali  e  délie  Gtiniclie,  20  janvier  1903,  [i.  125 

Les  toutes  petites  doses  auraient  un  effet  utile.  F.  Uele.ni 

090)  Sur  les  sels  de  Rubidium,  et  sur  l’emploi  de  l’Iodure  de  Rubi¬ 
dium  dans  l’Atrophie  Optique,  par  l’.vui,  ILmitholow.  Neic-  York  mvd.  .luarn., 
21  Janv.  1903,  |i.  1 10. 

-Après  l’étude  de  la  valeur  thérn[ieulique  du  sel,  l’auteur  cite  un  cas  de  cécité 
tabélique  arrêtée  dans  son  évolution  progressive  et  améliorée  par  lui.  Tiioma. 

091)  Emploi  systématique  du  Travail  dans  le  traitement  de  la  Neu¬ 
rasthénie  et  des  états  similaires,  par  11.  .1.  ILai.l.  JJoston  med.  and  surg. 
Joaniai,  12  Janvier  1903. 

Le  surmenage  n'aurait  rien  à  voir  avec  la  neurasthénie,  effet  de  mauvaises 
habitudes  d’esprit  et  d’une  agitation  stérile  de  la  pensée;  conséquemment  le 
traitement  par  le  rejios  est  mal  adapté.  L’auteur  ne  laisse  ses  malades  nu  litiiue 
huit  Jours,  n|)rès  (|uoi  il  occupe  leur  esprit  et  leurs  mains.  Le  difficile  est  de 
graduer  le  travail,  surtout  au  commencement;  car  il  ne  faut  pas  oublier  que  se 
tenir  assis  au  bord  du  lit  est  un  gros  effort  pour  certains.  'I'iio-ma 

092)  La  Musique  comme  traitement  de  l’Irrégularité  du  Pouls,  par 

Fi'URAi.M  Cutter.  American  Medicine,  17  déc.  1904.  p.  1038. 

beux  cas  de  régularisation  du  pouls  babil ucllernent  irrégulier  ou  intermittent 
par  une  audilion  musicale.  Tho.ma. 
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(i9;{)  Antitoxine  Diphtérique  dans  l’Asthme  des  foins,  par  W.  R.  Rol  ¬ 
land.  American  Medicine,  17  dér,.  1904,  p.  1037, 

(iuérison  en  quelques  jours,  en  quelques  heures  dans  un  cas.  Thoma. 

694)  L’interruption  artificielle  de  la  Grossesse  dans  les  Maladies 
Mentales  et  Nerveuses  (Die  psychiatrischcn  und  neurologischen  Indica- 
tioiien  zur  vorzciligen  llnterbn^cliung  der  Schwangerschaft),  par  J.  Waunem  de 
Jauiiegg  (de  Vienne).  Wiener  Klin.  Wochenschrift,  t.  XVIll,  n”  10,  9  mars  1903, 
p.  244. 

I.  Psychoses.  —  La  coexistence  de  la  folie  et  de  la  grossesse  constitue  pour 
la  mère  un  état  très  défavorable,  car  :  a)  60  à  70  pour  100  des  psychoses  surve¬ 
nant  au  cours  de  la  grossesse  ne  guérissent  jamais;  h)  la  grossesse  survenant 
au  cours  de  la  psychose  aggrave  le  pronostic  de  celle-ci. 

Ceci  étant  donné,  il  importe  de  résoudre  le  problème  suivant  :  l’interruption 
artificielle  de  la  grossesse  constitue-t-elle  un  moyen  de  rendre  l’état  de  santé  de 
la  mère  plus  favorable? 

l'in  règle  générale,  non,  et  cela  parce  que  :  1"  l’accouchement  normal  n’a  pas 
d’influence  sur  l’évolution  de  la  folie  et  s’il  en  avait  une,  ce  serait  plutôt  une 
influence  défavorable  ;  2»  des  complications  liées  à  l’intervention  elle-même  peu¬ 
vent  venir  aggraver  la  situation. 

Mais  cette  règle  générale  comporte  des  exceptions  ;  1"  quand  des  idées  de 
suicide  existent  et  qu’on  espère  amener  leur  disparition  par  une  intervention  ; 
2"  quand  la  malade  a  un  délire  qui  puise  ses  éléments  constitutifs  précisément 
dans  l’état  de  grossesse  —  idées  hypochondriaques,  crainte  de  donner  naissance 
à  un  enfant  mat  constitué,  peur  de  l’accouchement,  etc. 

II.  Chorée  des  femmes  enceintes.  — N’intervenir  que  dans  les  cas  graves  qui 
n’accusent  pas  une  tendance  à  la  guérison  spontanée.  Se  rappeler,  d’autre  part, 
qu’une  intervention  trop  tardive  est  parfois  suivie  de  conséquences  funestes 
(d’après  Schauta) . 

III.  Épilepsie.  —  Rinswanger  conseille  d’intervenir  lorsque  l’accumulation 
d’accès  très  nombreux  menace  d’amener  une  démence. 

IV.  Hystérie.  —  N’agir  qu’au  cas  où  une  psychose  s’est  développée  et  d’après 
les  règles  établies  pour  les  psychoses  en  général. 

V.  Autres  maladies  nerveuses.  —  Sauf  dans  des  cas  très  exceptionnels  et  à 

évolution  rapide  et  grave,  ne  pas  intervenir.  IlAi-nEnsTAi)T. 

693)  De  la  valeur  thérapeutique  de  l’interruption  artificielle  pré¬ 
maturée  de  la  Grossesse  chez  les  Aliénées  (Zur  Frage  nach  der  Rcrech- 
ligung  kuenstlicher  Unterbrechung  der  Graviditül behufs  lleilung  von  Psychosen), 
par  A,  PiCK  (de  Prague).  Wiener  med.  Wochenschrift,  1903,  n"  2. 

L’opinion  classique,  celle  qui  conseille,  en  règle  générale,  de  ne  pas  inter¬ 
venir,  n’est  pas  toujours  fondée. 

D’ailleurs,  comment  le  serait-elle,  quand  les  faits  cliniques  scientifiquement 
étudiés  ne  sont  pas  encore  assez  nombreux  à  l’heure  actuelle  ? 

Or  des  questions  de  ce  genre  ne  peuvent  être  élucidées  a  priori. 

Pick  rapporte  un  cas  où  l’avortement  pratiqué  sur  une  femme,  dont  le  délire 
puisait  ses  éléments  dans  l’état  de  grossesse,  amena  la  guérison  en  quelques 
semaines. 

.lolly  considère  que  la  mélancolie  peut  constituer  une  indication  à  intervenir. 
•Mais  Krajpelin  est  d’un  avis  tout  contraire. 
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Pick  croit  que  seules  les  formes  accompagnées  d'agitation  doivent  être  prises 
en  considération.  Iï.vlrkhstadt. 

6!)C)  Étude  physiologique  et  clinique  de  la  "Valériane,  par  Krnkst  Parant. 

Thèse  (le  Paris,  2  février  1905. 

Les  oliscrvations  cliniiiues  montrent  que  le  suc  de  valériane  [irovoque  nette¬ 
ment  des  effets  sédatifs  qui  permettent  de  l’employer  avec  avantage  dans  tous 
les  états  nerveux  accompagnés  de  spasme  convulsif  et  même  dans  un  certain 
nombre  d’entre  eux  accompagnés  d’hypereslliésie  sensorielle. 

L’acide  valérianique  ou  ses  sels  n’exercent,  en  aucune  façon,  une  action  phar¬ 
macodynamique  comparable  à  celle  de  la  valériane  entière;  d’après  l’auteur,  ni 
les  valérianates,  ni  les  éthers  du  bornéol  ne  peuvent  être  considérés  comme  des 
succédanés  de  la  valériane  fraîche  et  du  suc  de  valériane  qui  doivent  nécessaire¬ 
ment  renfermer  en  outre  des  substances  actuellement  connues,  un  ou  plusieurs 
corps  actifs  par  eux-mêmes  ou  susceptibles  d’exalter  l’action  pharmacodyna¬ 
mique  des  éthers  du  bornéol.  Fhixdkl. 

C97)  Du  Véronal  comme  hypnotique  et  sédatif  dans  les  maladies  men¬ 
tales,  par  Henri  Bouhiluet.  Thi'se  île  Paris,  mars  1905. 

A  la  dose  de  50  à  80  centigrammes,  le  véronal  constitue  un  liypnotique  excel¬ 
lent  et  il  peu  prés  dépourvu  de  dangers  dans  tous  les  cas  d’insomnie  nerveuse 
ne  s’accompagnant  pas  d’agitation  :  insomnie  simple,  insomnie  des  neurasthé¬ 
niques,  des  mélancoliques. 

Son  efficacité  comme  sédatif  est  incontestable  dans  les  cas  d’agitation  légère 
des  mélancoliques,  des  déments  précoces,  des  excités  maniaques,  même  aux 
doses  de  50  et  80  centigrammes.  Dans  les  états  d’agitation  intense  de  la  manie, 
et  surtout  de  la  paralysie  générale,  il  compte  de  nombreux  succès  même  avec 
les  doses  de  1  gramme,  1  gr.  50  et  2  grammes. 

Le  véronal,  surtout  lorsque  son  usage  est  longtemps  prolongé,  proiluit  souvent 
des  accidcnls  mais  qui  ne  présentent  généralement  pas  de  gravité.  Pour  prévenir 
ces  accidents  et  l’accoutumance  il  est  bon  de  ne  pas  trop  prolonger  l’usage  du 
véronal  sans  interruption.  Le  médicament  ne  semble  avoir  aucune  action  préju¬ 
diciable  sur  les  principaux  viscères  :  emur,  foie,  rein.  Feindel. 

098)  Contribution  à  l’étude  du  bromdiéthylacétamide  (Neuronal),  son 

action  hypnotique  et  sédative  chez  les  aliénés,  par  M.  Artarit.  Thèse 

(le  Paris,  mars  1905. 

A  la  dose  de  1  gramme  à  2  grammes,  le  neuronal  possède  une  action  hy[ino- 
liquo  réelle  ;  particuliérement  marquée  dans  l’insomnie  simple,  les  insomnies 
des  états  maniaques,  dans  les  insomnies  de  cause  morale  ou  psycbo-senso- 
riclle,  cette  action  rend  des  services  dans  l’insomnie  douloureuse,  l’agitation 
automatique. 

Il  ne  s’accumule  pas  et  peut  être  donné  tous  les  jours  pendant  des  semaines 
sans  entraîner  d’accident;  son  accoutumance  est  faible,  la  suppression  de  l’hyp¬ 
notique  ne  donne  lieu  à  aucun  trouble  nouveau;  l’effet  se  prolonge  pendant 
quelque  jours. 

Le  neuronal  ne  peut  pas  compter  comme  médicament  contre  les  crises  con¬ 
vulsives  de  l’épiiespsie,  contrairement  ii  ce  qu’esjiéraient  a  priori  les  auteurs 
allemands. 

Il  n’a  aucune  influence  nocive  sur  les  fonctions  de  respiration  cl  de  circula- 
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tion  ;  il  paraît  amener  (à  dose  toxique)  une  paralysie  des  muscles  striés  et  lisses 
(stase  intestinale,  etc.);  le  brome  qu’il  contient  passe  rapidement  dans  les  urines 
et  n’amène  aucune  éruption  cutanée;  le  passage  du  médicament  dans  le  torrent 
circulaloire  n’entraîne  aucune  modification  dans  la  teneur  du  sang  en  globules, 
ni  dans  la  configuration  de  ces  derniers.  Fkindel. 


INFORMATIONS 

Quinzième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes 
de  France  et  des  pays  de  langue  française. 

Le  quinzième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des 
pays  de  langue  française  se  tiendra  cette  année  à  Rennes,  du  au  7  août,  sous 
la  présidence  de  M.  le  Docteur  A.  (îih.aud,  directeur  médecin  de  l’asile  d’aliénés 
de  Saint-Yon  (Seine-Inférieure). 

Les  questions  suivantes  ont  été  choisies  par  le  Congrès  de  Pau  pour  faire 
l’objet  de  Rapports  et  de  Discussions. 

1"  Psychiatrie  :  De  l'hypocondrie.  Rapporteur  :  M.  Roy,  de  Paris. 

2“  Neurologie  :  Des  névrites  ascendantes.  Rapporteur  :  M.  Sic.yrd  de  Paris, 

3°  Assista.nce  ;  Balnéation  et  hydrothérapie  dans  le  traitement  des  maladies  men¬ 
tales.  Rapporteur  :  M.  Pailiias,  d’Albi. 

Une  place  importante  est  réservée  aux  Communications  originales  sur  dos  sujets 
de  Psychiatrie  et  de  Neurologie,  et  aux  présentations  de  malades,  de  pièces  ana¬ 
tomiques  et  microscopiques. 

Une  séance  publique  d’ouverture  sera  suivie  des  séances  consacrées  aux  tra¬ 
vaux  scientifiques. 

L’Kcolc  de  médecine  et  la  Faculté  des  Sciences  de  Rennes  mettront  à  la  dis¬ 
position  du  Congrès  un  matériel  et  des  locaux,  neufs  et  aménagés  suivant  les 
progrès  les  plus  récents;  il  sera  facile  de  faire  des  projections. 

Les  adhérents  qui  auront  des  communications  à  faire  sont  instamment  priés 
d’en  faire  parvenir  les  titres  et  les  résumés  au  Secrétaire  général  avant  le 
1"  juillet. 

Les  organisateurs  du  Congrès  préparent  des  excursions  aux  forêts  de  Paim- 
pont,  de  Fougères,  au  Mont-Sainl-Michel  (avec  visite  des  asiles  d’aliénés  de 
Poiitorson,  de  Lehon),  Saint-Malo  et  les  environs,  les  îles  anglo-normandes 
(Jersey,  Cuernesey). 

Les  chemins  de  fer  des  grandes  Compagnies  ou  du  département  mettront, 
comme  de  coutume,  probablement,  des  tarifs  réduits  à  la  disposition  des  Con¬ 
gressistes. 

Dans  le  but  de  faciliter  aux  organisateurs  leur  tâche  auprès  des  Compagnies 
fie  chemins  de  fer,  MM.  les  membres  adhérents  seront  invités  à  faire  connaître 
à  l’avance  l’itinéraire  qu’ils  comptent  suivre  pour  se  rendre  à  Rennes. 

Un  programme  détaillé  des  travaux  et  des  excursions  sera  adressé  à  tous 
les  membres  du  Congrès. 


INFOIIMATIONS 


Le  C’.ongi’ès  comprend  ; 

1"  Des  Membres  adltérenls: 

12»  Des  Membres  associés  (dames,  membres  de  la  famille  ou  étudiants  en  méde¬ 
cine,  présentés  [)ar  un  membre  adbércnt). 

Les  Asiles  i[ui  s’inscriront  pour  le  Congrès  figureront  [larmi  les  membres 
adbérenls. 

Les  médecins  de  toutes  nationalités  peuvent  assister  à  ce  Congrès,  mais  il  y 
a  obligation  à  ne  faire  les  communications  ou  discussions  qu’en  langue  fran¬ 
çaise. 

Le  prix  de  la  cotisation  est  de  20  francs  pour  les  Membres  adhérents; 

—  —  10  francs  pour  les  Membres  associés. 

Les  Membres  adhérents  recevront,  avant  l'ouverture  du  Congrès,  les  trois 
Happorls.  Ils  recevront,  après  le  Congrès,  le  volume  des  Comptes  rendus. 

l’rière  d’adresser  le  plus  tôt  possil)lo  les  adhésions,  avec  le  montant  des  coti¬ 
sations,  à  M.  le  D"  .1.  Siz.viiKT,  Secrétaire  général  du  Congrès,  médecin  en  chef 
de  l’asile  public  des  aliénés  de  Kerines. 


Le  iiérant  :  1'.  IJOUCIIKZ. 
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l’EltSISIANCI';  D’Ü.N  l'’Al.S(;ii.\i;  l,\T.\CT  D.VNS  LES  H.\i\ÜEI,ETTES  Ol'ÏKJLES 
•M'KÈS  .ÀTROIMIIE  Cü.MI'LETE  DES  iNEUI'S  ;  LE  .  E.MSCEAU  UÉSIDLAlliE 
l»E  LA  BANDELETTE  ».  —  LE  LANfD.ION  Ol^TlQUE  BASAI,  ET  SES 
CO.NNEXIONS  (i) 


Pierre  Marie 


André  Léri. 


Nous  iivoris  coupé  les  bandclnttes  optiques  de  9  sujets  atteints  de  labes  avec 
f'écilé  ou  de  sclérose  combinée  avec  cécité;  dans  toutes  ces  bandelettes  nous 
•'ivons  li'ouvé  un  petit  faisceau  de  fibres  dont  la  situation  était  toujours  la  même. 

dans  la  plupart  des  cas,  on  ne  trouvait  plus  aucune  fibre  dans  les  nerfs 
"ptiques;  ce  faisceau  était  absolument  indépendant  des  fibres  visuelles,  dont  les 
cellules  d’origine  se  trouvent  dans  la  rétine  (2).  .Aussi  nous  croyons  donc  pou- 
''oir  dire  ijue  <kins  tous  les  cas  d’alro\>hie  oplii]ue  dues  au  labes  mi  aux  scléroses 
combinées  il  subsiste  dans  la  bandelette  an  petit  faisceau  de  fibres  intactes. 

dette  constatation  est  eu  contradiction  avec  ro|)inion  exprimée  jiar  M.  et 
'Ime,  Dejerine,  à  savoir  (|ue  •  ralro|>bie,  complète  des  deux  nerfs  optiques  enlraine 
une  atro[ihic  contpléle  des  deux  batidelettes  (3)  ».  L’étude  détaillée  de  ce  faisceau, 
son  aspect,  sa  situation,  son  origine  et  sa  terminaison  nous  ont  convaincu  (lu’il 
ne  répond  à  aucun  des  faisceaux  commissuraux  jus(|u'ici  décrits  aux  environs  des 
voies  o[)tiques,  et  ([u’en  particulier  il  ne  répond  pas  à  la  commissure  de  (ïudden, 
si  nette  dans  les  bandelettes  optiques  du  lapin  ;  comme  M.  et  Mme  Dejerine  nous 
n’avons  d’ailleurs  pas  retrotivé  chez  l’homme  l’homologue  de  la  commissure  de 
Ludden  et  nous  croyons  aussi  que,  »  si  elle  existe,  c'est  dans  la  substance  grise 
centrale  de  la  base  du  cerveau  qu’il  faut  la  chercher.  » 

l’our  expliquer  la  situation  du  faisceau  en  question,  il  nous  est  nécessaire  de 
l'appeler  d’abord  quelques  notions  d’anatomie  normale. 

A  l’état  normal,  la  bandelette  optique  à.  son  origine,  immédiatement  en  arriére 
<iu  chiasma,  est  d’abord  aplatie  de  haut  en  bas,  libre  dans  la  cavité  sous- 
arachnoïdienne  par  ses  deux  faces  supérieure  et  inférieure  et  par  son  bord 

(1)  CoiuinuDication  4  la  Sociéti':  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  H  mai  1905. 

'i)  Dans  un  dixième  cas  nous  n’avons  pas  retrouvé  ce  fascicule,  mais  les  pièces 
avaient  été  très  fortement  chromées,  la  névroglie  s’était  eu  partie  colori’o  et  la  bandclelte 
avait  été  on  |)artio  arrachée  ;  il  est  possible  que  ce  fascicule  ait  disjjai'u  soit  avec  la  partie 
arrachée,  soit  au  milieu  de  la  névroglie  colorée  ;  do  plus  dans  ce  cas,  dont  les  coupes 
n’avaient  pas  été  faites  en  série,  nous  avons  trouvé  une  lésion  spéciale  précisément  située 
en  un  point  de  la  bandelette  où  le  fascicule  se  trouve  passer  dans  les  autres  cas.  Cette 
exception  parait  donc  facilement  explicable. 

(3)  Anatomie  des  centres  nerrenx,  t.  11,  P-  433. 
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externe,  appendue  seulement  par  son  bord  interne  au  chiasma  et  à  la  lame  grise 
sus-optique,  dite  «  racine  grise  »  des  nerfs  optiques,  qui  la  maintient  à  distance 
(le  la  base  du  cerveau  ((ig.  t,  I,  A).  Puis  (die  contourne  le  tuber  cinereum  en 
restant  aplatie  de  haut  en  bas  et  transversalement  dirig(5e  ;  mais  elle  se  rapproche 
de  la  base  du  cerveau  au  niveau  de  l’espace  perl'orij  antérieur  et  [letit  à  petit  sa 
face  supérieure  s’j  accole  (fig.  1,1.  B  et  G)  ;  un  peu  en  avant  du  plan  frontal 
passant  |)ar  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs,  elle-  est  complètement 
accolée  à  la  base  du  cerveau,  sa  face  inférieure  est  seule  libre  avec  une  partie  de 
ses  bords  interne  et  externe,  elle  fait  seulement  une  légère  saillie  (fig.  t ,  I.  ü)  : 
à  ce  niveau  elle  est  encore  visible  sans  qu’on  soit  obligé  d’écarter  le  lobe  tem¬ 
poral,  A  quelques  millimètres  au-dessus  d’elle  se  trouve  l’anse  du  nojau  lenti¬ 
culaire.  A  partir  de  là,  elle  s’enfonce  profondément  dans  l’angle  formé  en 
dedans  et  en  haut  par  les  fibres  du  pied  du  pédoncule  cérébral,  en  bas  par  la 
circonvolution  du  crochet;  comme  si  elle  se  modelait  sur  cette  circonvolution, 
elle  prend  alors  une  forme  en  croissant  à  concavité  inférieure  (fig.  1,  /,  Fl);  le 
bord  externe  de  ce  croissant  s’aplatit  bienWt  légèrement  et  la  bandelette  devient 
plus  ou  moins  triangulaire  lout  en  restant  arquée  (ûg.  1,  I,  F).  Sur  tout  ce 
trajet  l’angle  interne  du  no^  au  lenticulaire  est  resté  sus-jacent  à  la  bandelette, 
mais  l’anse  lenticulaire  qui  les  sô|)arait  a  disparu,  il  est  remplacé  par  un  feu- 
Irage  de  fibres  sous-jacent  au  noj'au  lenticulaire,  puis,  dans  la  dernière  partie, 
par  une  portion  du  faisceau  de  Türeli .  Un  peu  en  arrière  du  plan  frontal  passant 
par  la  partie  postérieure  du  nojau  rouge,  par  l’extrémité  postérieure  du  noyau 
lenticulaire  et  par  l’entrée  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  la  bandelette  est  remplacée 
par  les  corps  genouillés. 
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Dans  l’alropliw  optique  tabétique  la  bandelette  conserve  sa  situation  et  ses 
ra|)ports;  elle  conserve  aussi  sa  forme  générale,  mais  son  volume  est  cependant 
très  diminué,  et  cela  surtout  dans  le  sens  imposé  par  ses  adhérences  aux  parties 
voisines  :  c.'est  ainsi  que  dans  sa  première  partie  elle  s’aplatit  de  dehors  en 
dedans  et  a  tendance  à  devenir  aussi  haute  (|ue  large  (lig  l.  II.  A.  ]i.  C)  ;  dans 
sa  seeomie  portion  elle  s'aplatit  verticalement,  sa  hauteur  devient  minime 
sans  i|U(!  sa  largeur  diminue  notahlemcnt.  elle  devient  rubanée  (lig.  1,  II.  I). 

/■;.  F). 

Au-dessus  et  en  dedans  de  la  bandelette,  normale  ou  atrophiée,  se  trouve  ii 
son  origine,  immédiatemenl  en  arriére  du  ehiasma,  un  épais  faisceau,  [dus  ou 
moins  scindé,  de  grosses  libres  l'ortfuneiit  colorables  [)ar  la  laque  héniatoxy- 
linique;  ce  faisceau  est  situé  il  un  demi  millimétré  environ  au-dessus  du  milieu 
du  bord  adhérent  ilc  la  bandelette  dont  le  sépare  une  mince  lame  de  substance 
grise;  c’est  le  faisceau  de  la  commissure  de  Mejnert,  qui  s’entrecroise  avec  celui 
du  coté  ojiposé  sur  le  bord  postérieur  ilu  ehiasma  (lig.  1 ,  f  et  II.  U,  C).  Uuand  la 
face  supérieure  de  la  bandelelte  devient  adhérente,  le  faisceau  de  Mejnert  reste 
situé  à  un  demi-millimélre  au-dessus  de  son  bord  interne;  plus  en  arriére,  il  est 
situé  à  un  demi-millimètre  encore  au-dessus  de  la  partie  moyenne  de  son  bord 
supérieur  (lig.  1,  /  et  II.  D).  Il  se  termine  progressivement  .en  envoyant  ses 
libres  en  dehors  et  en  haut  vers  l’anse  du  noyau  lenticulaire  et  plus  loin  «  dans 
le  feutrage,  des  (ihres  de  la  [larlie  inférieure  ilu  globus  pallidus  ».  On  ne  peut  le 
suivre  i|ue  jusqu’au  plan  frontal  passant  par  la  partie  antérieure  du  noyau  rouge 
et  l’extrémité  postérieure  des  tubercules  mamillaires. 

Dans  toute  son  élendue,  ce  faisceau,  qui  reste  absolument  inaltéré  dans  les 
atrophies  optiques  (uimplétes,  est  situé  nettement  en  dehors  de  la  bandelelte 

Le  petit  faisceau  que  nous  avons  trouvé  dans  l’intérieur  même  dex  handelellex 
atrophiées  des  tabétiijues  amaurotiques  en  occupe  la  partie  externe.  Ce  seul  fait 
le  distingue  nettement  de  la  commissure  de  Cudden  décrite  chez  le  lapin  (jui, 
contenue  dans  l’intérieur  dii  la  bandelette,  en  occupe  la  partie  interne,  de  telle 
sorte  que  les  deux  faisceaux  de  Cudden,  joignant  les  deux  corps  genouillés 
internes,  occupent  la.  partie  la  plus  centrale  de  l’arc  formé  par  les  bandidottes 
et  le  ehiasma.  Kn  raison  de  la  persistance  de  ce  faisceau  après  l’atrophie  com- 
[ilète  lies  nerfs,  nous  le  désignerons  sous  le  nom  de  faixceau  résiduaire  de  la  ban¬ 
delette. 

La  situation  de  ce  fascicule  nous  a  paru  lixe,  sa  dimension  et  son  aspect 
sont  i|uelque  peu  variables.  C’est  à  l’endroit  où  la  bandelette,  adhérenle  par 
toute  sa,  face  su|)érieure,  contourne  la  partie  tout  anterieure  du  [lédoncule, 
en  avant  et  au  niveau  des  tubercules  mamillaires,  qu’on  l’aperçoit  avec  ses 
caractères  les  plus  nets  (lig.  1,  II.  D) .  Il  occupe  la  partie  la  plus  supérieure  du 
bord  externe  de  la  bandelctle;  il  est  plus  ou  moins  triangulaire  à  base  supé¬ 
rieure  sur  une  coupe  frontale  et  d’ordinaire  constitué  par  deux  ou  trois  fascicules 
superposés,  incomplètement  séparés,  et  dont  les  plus  supérieurs  sont  les  plus 
volumineux  ;  sur  une  coupe  frontale  colorée  il  est  parfois  visible  ti  l’œil  nu.  Ses 
libres  sont  coupées  obliquement,  mais  à  ce  niveau  la  bandelette,  qui  est  dirigée 
à  la  fois  en  arriére  et  très  en  dehors,  est  elle-même  coupée  très  obliquement  par 
une  section  frontale.  Les  libresde  ce  faisceau  paraissent  plus  fines  que  les  grosses 
libres  de  la  commissure  de  Meynerl  et  en  général  elles  sont  moins  colorables  par 
la  laque  hématoxylinique. 

Plus  loin,  au  fur  et  à  mesure  que  la  bandelette  s’enfonce  entre  le  jiédoncule 
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el  le  lobe  lemporal  (fig.  1,  IL  E),  le  fascicule  se  place  à  l’extrémité  inférieure 
'le  son  bord  externe  et  vient  finalement  se  placer  immédiatement  au-dessus,  ou 
même  en  dehors,  de  l’angle  formé  par  la  bandelette  et  la  circonvolution  du 
crochel,.  Sa  forme  est  assez  régulière  et  parfois  c.ompicl.ement  discoïdalc  ;  il  est 
plus  large  et  ses  fibres  paraissent  moins  tassées  qu’en  avant:  aussi  apparait-il 
moins  fortement  coloré.  Ses  fibres  sont  moins  oldiques,  presque  transversale¬ 
ment  coupées  par  la  coupe  frontale,  ce  qui  répond  au  changement  de  direclion 
de  la  bandelette  qui,  en  contournant  la  partie  moyenne  du  pédoncule,  est  devenue 
presque  antéro-postérieure  et  est  coupée  presque  perpendiculairement  à  sa  direc¬ 
tion  par  une  section  frontale  ;  d’ailleurs  dans  les  atro[)hies  incomplètes  on  voit 
fiue  la  direction  des  fibres  de  ce  fascicule  semble  répondre  à  peu  près,  à  celle  des 
fibres  visuelles  conservées. 

Avant  de  se  lcrmincr  il  s’étend  dans  le  sens  vertical,  bordant  en  dehors  la 
partie  inférieure  du  bord  externe  de  la  bandelette  et  souvent  subdivisé  en  plu¬ 
sieurs  fascicules  (fig.  1,  II,  F).  Il  cesse  d’être  différenciable  à  plusieurs  milli¬ 
métrés  en  arrière  du  point  où  la  commissure  de  Meynert  a  elle-même  disparu 
«TU  milieu  des  fibres  qui  bordent  en  bas  le  noyau  lenticulaire;  cette  terminaison 
est  toute  progressive  et  l’on  voit  sur  plusieurs  millimètres  ce  fascicule  envoyer 
ses  fibres  en  dehors  et  légèrement  en  haut  vers  le  noyau  lenticulaire;  il  se  ter¬ 
mine  donc  en  apparence  comme  la  commissure  de  Meynert,  m.nis  en  arrière 
d’elle  et  à  fi  ou  6  millimètres  seulement  du  corps  genouillé  externe.  Sur  cer¬ 
taines  coupes  on  voit  aussi  un  certain  nombre  de  fibres  se  recourber  eu  dehors 
et  en  bas  et  se  terminer  dans  la  circonvolution  du  crochet.  Un  gros  vaisseau 
coupe  d’ordinaire  l’extrémité  externe  de  la.  bandelette  à  ce  niveau  ;  les  dernières 
fibres  du  fascicule  passent  en  général  en  dehors  do  ce  vaisseau  et  parfois  l’en¬ 
tourent  [)lus  ou  moins  en  s’accolant  à  sa  paroi. 

Nous  venons  do  dire  comment  se  termine  ce  faisceau  en  arrière:  jusqu’où  se 
prolonge-t-il  en  avant?  Dans  tous  les  cas  nous  avons  pu  le  suivre  très  nette¬ 
ment  en  avant  jusqu’à  quelques  millimètres  en  arriére  du  cliiasma,  un  peu  en 
arrière  du  plan  frontal  qui  passe  par  la  partie  posicrieurc  de  la  tige  pituilaire. 
A  ce  niveau  on  voit  ses  fibres  se  diriger  obliquement  en  dedans  cl  en  haut  et  se 
mettre  on  rapport  avec  le  gros  amas  cellulaire,  situé  au-dessus  de  l’extrémité 
interne  de  la  bandelette,  qui  a  été  décrit  par  .Meynert  sous  le  nom  de  ganglion 
optique  basal  (fig.  1,  IL  C  et  K). 

Le  fianglion  opUque  basal  est  une  longue  colonne  de  grosses  cellules,  ayant 
tout  l’aspect  des  grosses  cellules  ganglionnaires,  qui  se  trouve  siluèe  au-dessus 
'le  la  partie  externe  des  bandelettes  opti<|ucs,  dans  l’angle  formé  par  ces  ban¬ 
delettes  en  bas  et  la  lame  perforée  antérieure  en  haut:  plus  en  .avant  cette 
colonne  ganglionnaire  s’enfonce  en  coin  dans  la  partie  inférieure  et  externe  de  la 
raeine  grise  des  nerfs  optiques,  immédiatement  .au-dessus  de  la  liase  des  bande¬ 
lettes  (fig  1,  IL  IL  Cet  lig.  3,  j.  k,l).  Mlle  commence  en  arriére  entre  les  plans 
Irontaim  passant  par  la  tige  pituitaire  et  jiar  la  partie  antérieure  des  tubercules 
mamillaires,  (die  se  prolonge  en  avant  jusqu’à  la  partie  postérieure  du  (  hiasma, 
au  niveau  de  la  commissure  de  Meynert.  Elle  a  ainsi  au  moins  .a  ou  (i  millimètres 
'le  long  (plus  d’un  centimètre  pour  Meynert)  suf  2  millimétrés  environ  de  large 
et  autant  de  haut;  elle  s’effile  à  ses  deux  extrémités.  Von  Lenhossok  a  considéré 
ce  ganglion  comme  subdivisé  par  des  septa  de  fibres  nerveuses  en  trois  noyaux 
situés  l’un  derrière  l’autre;  mais  le  ganglion  optique  basal  tel  que  nous  venons 
de  le  décrire,  ne  parait  répondre  en  réalité  qu’au  «  noyau  sus-optique  •  de 
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Lenhossék,  ses  «  noyaux  antérieur  et  postéro-latéral  »  répondant  en  réalité  aux 
amas  cellulaires  dont  nous  allons  maintenant  parler. 

Il  existe  en  effet  au  niveau  de  la  partie  antérieure  de  la  l)asc  des  bandelettes, 
mais  au-dessous  d’elles  et  non  au-dessus,  un  très  petit  amas  de  cellules  moins 
volumineuses  (fig.  3,  j,  k  ;  G  T  et  C)  ;  ces  cellules  sont  beaucoup  moins  nom¬ 
breuses  et  beaucoup  moins  serrées  que  celles  du  ganglion  optique  basal.  En 
avant,  ce  noyau  cellulaire  s’effile  et  se  termine  au  niveau  de  la  commissure  de 
Meynert,  entre  la  bandelette  et  la  tige  pituitaire.  En  arrière,  il  se  prolonge 
entre  la  bandelette  et  le  tuber  cinereum  et  forme  une  traînée  cellulaire  ininter¬ 
rompue  avec  des  cellules  plus  petiles  qui  recouvrent  le  tuber  cinereum.  On 
retrouve  ce  noyau  jusqu’à  la  partie  externe  et  inférieure  des  corps  mamillaires 
où  il  est  séparé  de  la  bandelette  par  la  partie  inférieure  du  pied  du  pédoncule. 
La  situation  de  ce  noyau  répond  aux  amas  que  Kôlliker  a  décrits  dans  un  cas 
et  figuré  (Handbuch  der  Gewebelehre,  t.  II,  fig.  702,  p.  598)  sous  le  nom  de  gan¬ 
glions  optiques  basaux,  mais  en  faisant  remarquer  avec  raison  que  le  nom  de 
ganglions  ou  de  noyaux  du  tuber  cinereum  leur  conviendrait  mieux.  Kôlliker  a 
dans  son  cas  décrit  trois  noyaux  plus  ou  moins  juxtaposés  sur  une  coupe  fron¬ 
tale  :  cette  subdivision  ne  nous  a  pas  paru  nette  C’est  certainement  en  parlant 
de  ces  noyaux  que  Luys  avait  décrit  la  continuité  sur  la  ligne  médiane  des 
ganglions  optiques  basaux  droit  et  gauche  ;  les  vrais  ganglions  oplii(ues  basaux 
de  Meynert  ne  peuveni,  comme  Meynert  l’avait  indiqué,  se  toucher, 'puisqu’ils 
sont  situés  au-dessus  et  en  dehors  des  bandelettes  et  de  la  partie  postérieure  du 
chiasma.  Pour  éviter  toute  nouvelle  erreur  de  ce  genre  il  nous  parait  utile 
de  bien  séparer  dans  la  nomenclature  le  •  ganglion  optii|ue  basal  »  vrai,  situé 
au-dessus  et  en  dehors  des  bandelettes,  entre  elles  et  l’espace  perforé  antérieur, 
des  t  ganglions  ou  noyaux  du  tuber  »  (Kôlliker),  situés  sur  les  mêmes  coupes 
frontales  au-dessous  et  en  dedans  des  bandelettes,  entre  elles  et  le  tuber  cine¬ 
reum  :  ces  deux  amas  ganglionnaires  ne  nous  ont  paru  reliés  que  par  une 
traînée  cellulaire  très  minime  qui  se  trouve  mélangée  aux  fibres  de  la  commis¬ 
sure  de  Meynert.  Ceci  dit,  c’est  avec  le  seul  ganglion  ojitique  basal  vrai  que  le 
faisceau  que  nous  avons  trouvé  conservé  dans  les  bandelettes  des  tabétiques 
amaurotiques  nous  a  paru  en  rapport.  En  quoi  consiste  ce  rapport  et  quelles  sont 
les  autres  relations  du  ganglion  basal? 

Lenhossek  (Anof.  Anz.,  p.  435)  n’admet  aucune  fibre  nerveuse  dans  l’intérieur 
du  ganglion  optique  basal  qui  serait  composé  uniquement  de  cellules  nerveuses 
multipolaires  et  de  névroglic;  en  particulier,  il  n’admet  aucune  libre  qui  se 
mette  en  rapport  avec  la  bandelette  optique;  il  y  aurait  seulement  une  «  strie 
blanche  du  tuber  »  en  rapport  avec  le  noyau  antérieur  du  tuber.  Külliker  a  au 
contraire  observé  dans  le  ganglion  optique  basal  vrai  un  certain  nombre  de 
petits  faisceaux  de  quatre  à  six  fibres;  ces  faisceaux  ont  une  direction  verticale 
et  se  réunissent  à  un  faisceau  plus  gros  qui  va  se  perdre  dans  la  partie  antérieure 
du  thalamus;  ce  faisceau  serait  probablement  pour  Kôlliker  le  faisceau  ventral 
de  la  lame  médullaire  de  thalamus.  Nous  pouvons  confirmer  les  recherches  de 
Kôlliker  sur  ce  point,  car  nous  avons  vu  nettement  des  fibres  partir  du  ganglion 
optique  basal  et  monter  verticalement,  plus  ou  moins  mêlées  aux  fibres  de  l’anse 
lenticulaire,  en  dehors  du  pilier  antérieur  du  trigone,  jusqu’à  la  partie  infé¬ 
rieure  du  thalamus  ;  là  elles  se  terminent  sans  doute  dans  la  lame  médullaire 
interne,  mais  probablement  aussi  pour  une  bonne  part,  à  ce  qu’il  nous  a  semblé, 
dans  les  noyaux  cellulaires  de  la  substance  grise  centrale  (fig.  2). 


PERSISTANCE  d’uN  FAISOEAü  INTACT,  ETC. 


499 


•Mais,  en  plus  des  fibres  verticales,  nous  avons  constaté  dans  le  ganglion 
basal  de  très  nombreux  fascicules  de  fibres  transversales  (fig.  1,  II,  B.  et  fig.  3, 
K  et  l  :  G.  O.  B.).  De  plus,  contrairement  à  Lenhossek  et  à  Ivôlliker,  ce  gan¬ 
glion  nous  a  |)aru  manifestement  en  relation  avec  des  fibres  de  certaines  par¬ 
ties  des  voies  optiques.  Nous  avons  déjà  dit  que  le  faisceau  qui  reste  intact  dans 
les  bandelettes  atrophiées  décrivait  un  coude  net  au  niveau  de  ce  ganglion  pour 
se  mettre  en  rapport  avec  lui.  Ce  faisceau  nait-il  ou  se  termine-t-il  dans  le 
ganglion  ?  Le  traverse-t-il  seulement  ?  C’est  ce  que  nous  avons  cherché  en  exa¬ 
minant  les  parties  plus  antérieures  des  voies  optiques. 


(À. 0.1).  —  Gsnglion  optique  basai.  —  B.O.  =Handolelle  optique.  —  F. H. 

=z  l'aisceiiu  résiduaire.  —  C.M.  z=  Commissure  de  Meynerl.  —  Th. 

•=  Thalamus.  —  S.z.e.  =  Noyau  cellulaire  de  la  substance  grise  cen¬ 
trale.  —  N.l.  z=  Nüvuu  lenticulaire.  —  A.L.  Anse  lenticulaire.  — 

T.ii.a.  =  Pilier  aniérieur  du  trigone.  -  V.  =  IIP'  ventricule. 

Or,  dans  un  bon  nombre  des  cas,  non  dans  tous,  se  trouve  dans  kchiasma,  en 
avant  du  ganglion  optique  basal,  entre  la  base  de  la  lame  grise  et  l'origine  de  la 
bandelette,  un  petit  faisceau  de  fibres;  ce  faisceau  inconstant,  que  l’on  peut 
appeler  faisceau  résiduaire  aniérieur  ou  faisceau  résiduaire  du  chiasma,  est  situé 
exactement  comme  se  trouve  situé  plus  en  arriére  le  faisceau  que  nous  avons 
décrit  dans  la  bandelette,  mais  il  est  toujours  beaucoup  plus  petit  (fig.  3,  j,  i,  h  : 
F  B  A);  il  est  constitué  par  des  fibres  fines,  comme  ce  faisceau  postérieur,  mais 
beaucoup  moins  serrées  ;  ces  fibres  sont  antéro-postérieures  ou  légèrement, 
obliques  en  avant  et  en  dehors.  Ce  faisceau  est  de  volume  très  variable,  plus 
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v;um;iIi1o  que,  lo  vohimH  du  faisceau  de  la  bandelette;  il  est  souvent  inéga¬ 
lement  volumineux  d'un  roté  et  de  l'autre.  II  est  silué  sur  la  face  supérieure  du 
(diiasma  et  devieni,  de  fthis  en  plus  externe  sur  (•cite  face  supérieure  nu  fur  et  à. 
mesui'e  i|ue  l’oii  (diservo  des  eoupes  frontales  jilus  antérieures.  Il  diminue  rapi¬ 
dement  de  volume  et  disparail  généralement  à  quelques  millimètres  du  gan¬ 
glion  basal  avant  d’avoir  atteint  la  partie  antérieure  du  ebiasma.  Il  ne  se  pro 
long('  doue  pas  dans  le  nerf ,  optique  et  ne  représente  pas  le  faise.eau  (|ue  .Me,y- 
iinrt  et  Ilugiieniti  ont  décrit  comme  unissant  la  rétine  et  le  ganglion  optique  : 
il  est  imssible  qin;  ce  dernier  faisceau  existe,  mais  il  serait  alors  centripète, 
comme  les  libres  visuelles,  et  non  centrifuge,  car  nous  n’avons  pas  vu  le  fais¬ 
ceau  iiue  nous  décrivons  se  continuer  dans  le  nerf  optique,  non  seulement  dans 
U;  taiies  amaurotii|ne,  où  les  lésions  peuvent  être  plus  ou  moins  diffuses,  mais 
eneoi-e  dans  un  cas  d'atrophie  bilatérale  des  nerfs  optiques  par  lésion  des 
globes  oculaires. 

Dans  nu  cas  d('.  tabes  avec  cécité,  pourtant,  nous  avons  vu  notre  faisceau  se 
|)rolongcr  en  avant  plus  loin  que  dans  les  autri's  cas  (lig.  3)  ;  dans  ce  cas,  il  se 
|iorla,it  d(^  cbaiiiu!  ciUé  en  avant  et  en  didiors  sur  la  face  supérieure  du  chi.asma 
jusipi'à  son  bord  externe,  (mnlournait  ce  bord,  [lassait  sur  sa  face  inférieure,  se 
prolongeai!  do  <|U(dques  millimètres  sur  le  bord  inférieur  du  nerf  opiique  cor¬ 
respondant.  puis  décrivait  une  anse  semblable  à  celle  (|ue  dée.rivent  dans  le  nerf 
près  du  ebiasma  les  libres  visuelles,  revenait  en  arriére  vers  le  bord  interne  du 
nerf,  contournait  ce  bord.  |)assait  sur  la  face  sujiérieuri'  de  la  partie  tout  auté- 
rieiire  du  ebiasma.  et  venait  enfin  s’entrecroiser  sur  la  ligne  médiane  avec  le 
faisceau  du  côté  opposé,  un  fieu  en  avant  de  l'exl rémité  antérieure  du  recessiis 
sus-optique  du  llb'  ventricule.  De  faisceau  de  ebaque,  côté  enserrait  donc,  [tour 
ainsi  dire  la  partie  correspondante  du  ebiasma  dans  une  sorle  d’anneau  ouvert 
seulement  en  liant.  I,a  ligure  3  représente  les  coufics  frontales  successives  de  la 
partie  postérieure  des  nerfs  optiifues,  du  ebiasma  et  de  la  partie  antérieure  des 
bandelettes  dans  ce  cas  ;  sur  le  sebérna  nous  avons  figuré  la  bouide  que  décri- 
va,it  dans  ce  cas  unique  le  faisceau  résiduaire  antérieur.  Nous  nous  sommes 
dcmainlé  si  ce  cas  repi’ésentait  une  anomalie,  ou  s’il  n’était  pas  exceptionnel 
uniquement  fiarcc  que  dans  les  autres  cas  les  ll•sions  d’origine  vasculaire  des 
nerfs  et  du  ebiasma  avaient  détruit  la  partie  antérieure  du  faisceau  ;  en  réalité 
nous  croyons  ipi’il  s’agissait  bien  d’un  développement  anormal  parce  que,  dans 
le  cas  d’atrophie  bilatérale  fiar  lésion  des  yeux  que  nous  avons  examiné,  ce 
faisceau  ne  se  prolongeai!  pas  plus  loin  que  dans  tous  les  autres  cas  de  tabes 
amaurotique. 

Uuoi  qu’il  en  soit,  quelle  que  soit  sa  luiigueui-,  ce  faisceau  antérieur,  chiasma¬ 
tique,  est-il  la  continnatinii  du  faisceau  postérieur,  du  faisceau  de  la  bandeletle? 
Un  bien  y  a-t-il  un  relai  dans  les  cellules  du  ganglion  ofilique  basal?  Nous  ne 
saurions  traneber  cette  question,  mais  la  situation  des  deux  faisceaux  qui,  tant 
l’anlérieur  ifue  le  [loslérieur,  sont  situés  un  peu  au-dessous  et  en  dehors  du  gan¬ 
glion.  nous  fait  sufiposer  qu’il  y  a  continuilé  des  fibres,  au  moins  de  certaines 
d’entre  idles.  Mais  en  tout  cas  cette  continuité  n’existe  que  pour  un  fielil  nombre 
de  fibres,  car  le  faisceau  antérieur  est  toujours  beaucoup  plus  petit  que  le  pos- 
tériem-.  l!n  grand  nombre  de  fibres  du  faisceau  postérieur  se  mettent  donc  cer¬ 
tainement  en  rapfiort  avec  le  ganglion  basal;  y  naissent  elles,  s’y  terminent- 
elles  ou  le  travorsent.idlcs  seulement?  .Nous  ne  pouvons  rien  affirmer,  mais 
réteudiie  de  la,  masse  ganglionnaire  et  le  grand  nombre  de  ces  cellules  d’une 
part,  la  grande  dispersion  des  fibres  entre  (!es  cellules  d’autre  part,  nous  font 


lu..  3.  —  Coupes  froii taies  des  uerjs  apUfiues  (a,  It.  c)  du  diiusma 
(d.  e,  f,  g,  h,  i)  et  de  lorit/ine  des  Itaiidçleltes  (j,  k,  I)  dans  un 
cas  de  tabes  avec  cécité  (Ra...)  où  le  Faisceau  résiduaire  anté¬ 
rieur  présentait  le  Inijcl  anormal  représenté  sur  le  schéma  ci- , 
dessus  (p.  40i). 

K //.  =  faisceau  Résiduaire.  —  —  faisceau  Résiduaire 

antérieur.  —  0.0. 1).  =  (lauglion  optique  basal.  —  C  M.  = 
Commissure  do  Meyncrt.  —  O.T.C.  =  Ganglion  du  Tuber 
clncreuni.  —  T.p.  =  Tige  pituitaire. 
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penseï-  que  ce  ganglion  est  autre  chose  ([n’un  simple  lieu  de  passage,  qu’il  doit 
servir  au  moins  de  relai  important. 

Mn  dehors  du  faisceau  postérieur  et  du  faisceau  antérieur  (pie  nous  venons  de 
décrire  et  des  libres  verticales  allant  vers  le  thalamus  décrites  par  Kolliker,  le 
ganglion  o|)tique  basal  nous  a  paru  encore  avoir  d'autres  connexions  :  d’une 
part,  il  nous  a  semblé  recevoir  un  certain  nombre  de  fibres  de  la  commissure 
de  Me^nert;  d’autre  part,  il  se  met  en  relations,  à  notre  sons,  avec  une  mince 
couche  de  fibres  antéro-postérieures  immédiatement  sous-jacentes  à  l’épend_yme 
du  recessus  sus-optique  du  111"  ventricule,  que  l’on  peut  appeler  jibres  sout-ven- 
Iric/ulaires  (lig.  1,  A,  et  lig.  3,  j,  i.  h  :  F  s.  v.). 

Ces  libres,  qui  no  sont  pas  décrites  par  les  auteurs,  nous  ont  paru  constantes: 
elles  s’avancent  seulement  de  quelques  milimétres  dans  la  paroi  supérieure  du 
chiasma  et  dépassent  à  peine  la  partie  antérieure  du  recessus.  On  les  rencontre 
surtout  sur  les  cc'dés  de  la  ligne  médiane,  et  au  niveau  de  leur  partie  antérieure 
elles  sont  nettement  séparées  du  faisceau  résiduaire  antérieur  qui  est  devenu 
très  latéral.  Mais  en  arrière,  aux  environs  du  ganglion  optique  basal,  on  peut 
suivre  en  traînée  continue  ces  fibres  depuis  la  ligne  médiane  jusqu’au  faisceau 
résiduaire  antérieur;  dans  un  cas  où  ce  faisceau  était  beaucoup  |dus  volumi¬ 
neux  d’un  côté  (jue  de  l’autre,  c’est  précisément  du  coté  où  il  était  le  plus  petit 
que  ces  libres  sous-ventriculaires  étaient  les  plus  nombreuses.  Si  nous  ajoutons 
(|uo  les  libres  du  faisceau  sont  remarquables  comme  les  fibres  sous-ventricu¬ 
laires  par  leur  petit  volume,  on  comprendra  que  nous  ayons  tendance  à  con¬ 
sidérer  à  la  fois  faisceau  compact  et  libres  éparses  comme  faisant  partie  d’un 
même  système  de  libres,  émané  directement  ou  indirectement  du  faisceau  posté¬ 
rieur  de  la  bandelette  ou  du  ganglion  optique  basal,  qui  s’enfonce  en  éventail 
dans  la  partie  supérieure  du  chiasma. 

fa  similitude  de  toutes  ces  libres  nous  avait  paru  si  frappante  que,  ayant  cru 
constater,  dans  le  cas  rapporté  ci-dessus  où  le  faisceau  antérieur  formait  une 
anse  en  avant  du  chiasma,  la  continuité  d’un  certain  nombre  de  ces  fibres  avec 
le  faisceau  entrecroisé,  nous  avions  tout  d’abord  dénommé  l’ensemble  du  sys¬ 
tème  :  1  faisceau  commissural  sous-ventriculaire  ».  I/examen  attentif  des  autres 
cas  nous  a  montré  que  ces  fibres  avaient  sans  doute  un  point  de  départ  com¬ 
mun,  mais  non  une  continuité  entre  elles. 

■Aux  constatations  que  nous  avons  faites,  il  nous  reste  à  ajouter  seulement 
qu’il  n’est  pas  nécessaire  d’examiner  des  voies  optiques  atrophiées  pour  cons¬ 
tater  la  présence  des  faisceaux  que  nous  venons  de  décrire;  ([uand  on  connaît 
leur  situation,  il  est  souvent  facile  de  les  distinguer  sur  des  voies  opti(|ues  nor¬ 
males.  Sur  la  plupart  des  bandelettes  optiques  normales  on  peut  constater,  un 
peu  au-dessus  de  la  partie  externe  des  libres  visuelles,  un  petit  faisceau  carac¬ 
térisé  par  la  faible  dimension  et  le  peu  de  condensation  de  ses  fibres  :  c’est  le 
faisceau  postérieur  (lig.  1 ,  /,  H.  C,  I),  E,  F).  Sur  un  certain  nombre  de  ebiasmas 
on  peut  retrouver  au-dessus  des  libres  visuelles,  plus  ou  moins  séparé  d’elles, 
un  petit  faisceau,  quelquefois  deux,  allongé  transversalement,  remarquable  lui 
aussi  par  le  petit  diamètre  et  la  relative  dispersion  de  ses  libres  :  c’est  le  fais¬ 
ceau  antérieur  (fig.  1,  I,  A). 

En  rhiimê  : 

1"  A  la  suite  des  atrophies  tabétiques  complètes  des  nerfs  optiques,  il  subsiste 
dans  les  bandelettes  un  faisceau  qui  en  occupe  la  partie  externe  et  est  par  con- 
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séquent  absolument  distinct  de  la  commissure  de  Gudden  :  nous  proposons 
lie  l’appeler  faisceau  résiduaire  de  la  bandelette  {F,  R). 

2"  En  arrière,  ce  faisceau  se  termine,  au  delà  de  la  terminaison  de  la  com- 
mi.ssure  de  Mejnert,  dans  le  paquet  de  fibres  qui  bordenl  la  partie  inférieure  du 
noyau  lenticulaire. 

3"  En  avant,  il  se  jirolonge  jusqu’au  ganglion  optique  liasal  de  Meynert 
(noyau  sus-optique  de  Lenliossek)  et  se  met  en  rapjiort  manifeste  avec  cet  amas 
cellulaire. 

4"  Le  ganglion  optique  basal  vrai  (G.  O.  B.),  situé  au-dessus  et  en  dehors 
lie  l’origine  des  bandelettes,  doit  être  distingué  des  noyaux  du  tuber  cinereum 
(G.  T.  G.)  situés  au-dessous  et  en  dedans  d’elles. 

b"  Le  ganglion  optique  basal  est  le  rendez-vous  d’un  gran<l  nombre  de  fibres 
qui  sont  : 

En  arriére,  le  «  faisceau  résiduaire  de  la  bandelette  »(F.  R.); 

En  avant,  une  sorte  d’éventail  de  fibres  qui  recouvre  le  chiasma  et  qui  com¬ 
prend  :  1“  en  dehors,  un  petit  faisceau,  fréquent,  mais  inconstant,  qui  s’écarte 
progressivement  vers  le  bord  externe  de  la  face  supérieure  du  chiasma  et  qui 
parait  se  continuer  directement,  au  moins  en  partie,  avec  une  partie  du  faisceau 
résiduaire  de  la  bandelette  (on  peut  l’appeler  faisceau  résiduaire  antérieur  ou 
faisceau  résiduaire  du  chiasma)  {F.  R.  4.);  2"  en  dedans  une  traînée  de  fibres 
éparses  qui  bordent  l’épendyme  ventriculaire,  fibres  sous-ventriculaires  (F.  s.  «.); 
toutes  ces  fibres  ne  dépassent  pas  en  général  la  partie  antérieure  du  chiasma 
(dans  un  cas  le  faisceau  entourait  le  chiasma  par  une  sorte  de  boucle  ouverte 
en  haut  et  s’entre-croisait  sur  la  ligne  médiane  avec  celui  du  côté  opposé); 

En  dedans,  quelques  fibres  de  la  commissure  de  Meynert,  probablement  après 
entre-croisement;  \ 

En  haut,  des  fibres  allant  à  la  lame  Ifiéâullaire  du  thalamus  et  probablement 
à  la  substance  grise  centrale  (fig.  2). 

Le  ganglion  optique  basal,  qui  est  une  masse  cellulaire  importante,  est  très 
probablement  un  relai  pour  une  grande  partie  de  ces  fibres,  mais  ce  fait  n’est 
pas  démontré. 

6"  Ces  fibres  et  ces  faisceaux  peuvent  être  souvent  reconnus,  quand  on  con¬ 
naît  leur  situation,  sur  des  coupes  de  voies  optiques  normales  (fig.  1,  F)  (1). 

(1)  Le  «  faisceau  résiduaire  de  la  bandelette  »  se  trouvait  décrit  et  représenté  dans  un 
mémoire  (Étude  anatomique  du,  tabes  amaurotique)  que  nous  avons  remis  à  l'Académie 
de  médecine  en  février  i9ü4  :  ses  relations  avec  le  ganglion  opti(|ue  basal  no  nous  étaient 
pas  connues.  Dans  ce  mémoire,  nous  disions  :  «  Dans  les  cas  anciens  la  bandelette  est 
dans  toute  son  étendue  jusqu’au  Corps  genouillé  complètemont  dégénérée  dans  ses  fibres 

optiques;  mais  toujours  deux  faisceaux  subsistent.  L'un .  ne  fait  pas  partie  intrinsèque 

de  la  band(!lctte  :  c’est  la  commissure  de  Meynert.  L’autre,  beaucoup  plus  petit,  formé 

de  fibres  linos,  marque  la  limite  externe  de  la  bandelelte  dont  il  fait  partie .  Sur  les 

imiipes  verlico-transversales  successives  en  allant  d'avant  en  arrière  on  le  trouve  d’abord 
plus  ou  moins  allongé  transversalement,  puis  en  forme  du  disque  ou  de  bouclier,  puis 

un  peu  allongé  verticalement . Nous  avons  retrouvé  ce  faisceau  constamment  jusqu’aux 

environs  immédiats  du  corps  genouillé  :  là,  nous  avons  perdu  sa  trace .  La  constata¬ 

tion  constante  do  ce  petit  faisceau  est  en  contradiction  avec  l’opinion  que  l’atrophie  bila¬ 
térale  des  nerfs  optiques  entraînerait  toujours  une  dégénérescence  totale,  des  deux  ban¬ 
delettes  optiques.  » 

Dans  un  des  tout  récents  fascicules  des  Archir  filr  Psychiatrie  (1905  —  B''  39.  lleft  2, 
p.  442)  nous  avons  pris  connaissance  d’une  courte  communication  faite  par  le  Prof. 
Mœli,  le  6  juin  1904,  à  la  Société  de  Psj  ebiatrie  et  de  Neurologie  de  Berlin.  Dr,  dans  cette 
communication,  le  Prof.  Mœli  avait  fait,  tout  à  fait  indépendamment  de  nous,  des  (consta¬ 
tations  absolument  concordantes  avec  les  nôtres  :  il  décrivait  et  représentait  un  faisceau 
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l)l\-IIIIII'  CAS  DK  SCDKIJOSK  LATKOALK  AMYoïlidl'IllOlJI'; 
AVKC  AI  TOPSIK 


F.  Raymond,  ot  R  Cestan, 

l’rofi  ssoiii-  (Je  cliniciiic  (Jes  miila(Jies  Professeur  afi:r(ig('’  à  la  Facolté 

nerveuses  à  la  Salpêtrière.  de  médecine  (Je  Toulouse. 

De  IS9G  il  1903,  (Dans  resp.ice  de  sept  ans  [uir  suite,  nous  avons  pratiqué,  à  la 
c.liniqiio  Charcot,  dix-liiiit  autopsies  de  sclérose  latérale  amjntrophii|ue.  C’est  là 
un  chilTre  eonsidérahie  qui  ne  comporte  pas,  du  reste,  toutes  nos  observations 
(•liniipies  de  maladie  de  Charcot,  un  certain  nombre  de  malades  .ayant  refusé 
rhns|utalisation  à  la  Salpêtrière.  Il  importait  donc  d'indiquer  les  renseignements 
étiologi(|uos.  elini(|ucset  anatomiques  ([ui  nous  ont  paru  se  dégager  d’une  stalis- 
tique  personnelle  aussi  importante. 

litiolofiie.  —  L’opinion  des  auteurs  classiques  veut  (|uc  la  sclérose  latérale 
amyotrophique  se  déclare  de  30  à  .30  ans,  et  que  le  sexe  féminin  soit  particu¬ 
lièrement  affecté.  Ces  [iropositions  ne  sauraient  s’appli(|uer  à  nos  observations. 
Kn  réalité,  nos  18  malades  comprennent  eu  effet  13  hommes  et  3  femmes, 
c’est-à-dire  (|ue,  pour  la  question  sexe,  la  proportion  se  trouve  être  de  70  pour  1 00 
pour  le  sexe  masculin  et  30  pour  100  pour  le  sexe  féminin.  Kn  deuxième  lieu, 
l'âge  des  malades  était  variable  avec  les  chilfres  extrêmes  de  30  ans  dans  uh  cas 
et  08  ans  dans  un  autre;  nous  avons  eu  ensuite  les  âges  suivants  :  38,  40,  4-1, 
17,  48,  40,  40,  30,  35.  33.  35,  56,  50,56,  58,  61  ans  pour  les  seize  autres  cas, 
de  telle  sorte  que  la  maladie  est  survenue  de  45  à  60  ans  avec  une  jiroportion  de 
06  pour  100.  Négative  a  été  notre  ou(|uètc  étiologique  sur  la  cause  ellicientc  pos¬ 
sible.  L’hérédité  directe  ou  familiale  a  toujours  été  absente;  la  profession  des 
malades  était  lout  à  fait  variable.  Malgré  nos  rechcrelies  attentives,  nous  n’avons 
pas  li'ouvé,  soit  dans  le  passé  antérieur  du  malade,  soit  au  moment  précis  du 
début  de  l’affection,  une  cause  étiologi(|U(>  univoque.  Nous  avons  bien  relevé  une 
fois  la  lièvre  lypboidc,  et  même  deux  fois  la  syphilis,  mais  le  microscope  ne 
nous  a  pas  montré  de  dilTéreneç  histologique  entre  ces  cas  et  ceux  exempts  de 
lout  passé  infectieux  important. 

Symptomatologie.  —  Si  cha([ue  malade  a  réalisé  en  somme  un  type  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  lui  appartenant  en  propre,  tant  par  la  durée  que  par  la 
|irédominancc  de  tel  ou  tel  signe,  du  moins  il  nous  a  paru  que  chez  ces  18  ma¬ 
lades  on  pouvait  décrire  i|uatre  formes  bien  distinctes  de  maladie  de  Charcot 
que  nous  désignerons  ;  1"  type  médullaire  ordinaire;  2”  type  paralysie  labio- 
glosso-laryngée  ;  3“  type  amyotropbiijue  ;  4"  type  spasmodique. 

1'  Type  ordinaire,  médullaire.  —  Cette  forme  répond  à  la  description  classique 
de  Charcot.  l'illc  comprend,  jiar  suite,  d’abord  l’élément  de  paraplégie  ou  de 
tétraplégie  spasmodii|ue  avec  trépidation  spinale  du  pied  (nous  n'avons  pas 
cependant  trouvé  dans  ces  cas  le  réllexe  des  orteils  en  extension  de  Habinski), 

inlacl  à  l’angle  des  bandelettes  et  de  la  base  du  cerveau  (•  fai.seeau  d’angle  »,  Winkel- 
biitidel)  dans  les  atropbies  complètes  des  nerfs  optiques.  De  plus,  il  montrait,  ce  que 
nous  n’avions  pas  vu  à  cette  époque,  les  relalions  de  ce  faisceau  avec  le  ganglion  optique 
basal,  mais  sans  pouvoir  spécifier  la  nature  de  cas  relations.  Il  ne  donnait  aucun  ron- 
seignement  sur  les  auti'cs  connexions  de  ce  ganglion  et  ne  décrivait  ni  te  faisceau  anté¬ 
rieur  (jui  se  prolonge  dans  le  ebiasina  ni  les  libres  sous-ventriculaires. 
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ensuite  un  élément  amyotrophique  avec  secousses  fihrillaires  et  troubles  des 
réactions  électriques.  Or,  trois  malades  seulement  out  réalisé  ce  type,  et  sur  ces 
trois  cas,  deux  fois  l’amyotrophie  a  débuté  par  les  membres  inférieurs  pour 
ffagiicr  ensuite  les  bras  et  les  muscles  d’innervation  bulbaire;  une  foi.s  seule¬ 
ment  elle  a  débuté  jiar  les  mains.  Vingt-quatre,  vingt-six.  vingt-six  mois,  telles 
lurenl  les  durées  do  ees  trois  cas. 

2"  TijiJe  puraliisir  liihio-glosso-Uirijmjée.  —  .\ous  avons  observé  ce  type  cinq 
lois.  Il  est  même  intéressant  de  faire  remar((uer  que  quatre  de  ees  malades 
étalent,  des  femmes;  or,  comme  nous  avons  dit  que  sur  18  cas  globaux  de 
sclérose  latérale  amyotrophique,  le  sexe  féminin  n’avait  été  pris  que  cinq  fois, 
il  semblerait,  sur  notre  statistique  du  moins,  que  la  femme  réaliserait  surtout  la 
forme  bulbaire.  L’àge  aurait  moins  d’iinportanee  que  le  sexe,  puisque  nous  trou¬ 
vons  les  chiffres  suivants  :  40,  55,  56,  58,  58  ans. 

(ihez  quatre  malades,  l’alîection  a  donc  un  début  initial  par  les  muscles  des 
lèvres,  de  la  langue  et  du  larynx,  avec  exagération  du  réllexe  massétérin,  début 
conforme  à  la  description  classique,  liientût,  cette  paralysie  labio-glosso-laryngée 
s’est  compliquée  manij'eslemenX  de  sclérose  latérale  amyotrophique  des  membres 
avec  exagération  des  réflexes  et  amyotrophie  progressive  des  bras.  Chez  l’une 
des  malades  existaient  au  début  des  crises  d’étoufl'cmcnt,  d'apparence  laryngée 
et  dues  vraisemblablement  à  des  spasmes  glottiques;  chez  une  autre,  nous  avons 
'umstaté  du  rire  et  du  pleurer  spasmodique,  sans  atteinte  d’ailleurs  de  l’intel¬ 
ligence  et  pouvant  relever  par  suite  de  l’éréthisme  des  noyaux  moteurs  bulbaires. 

Mais  chez  la  cinquième  malade,  la  paralysie  labio-glossu-laryngéc  a  revêtu 
jusqu’au  dernier  moment  l’aspect  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  la  plus 
typique  sans  amyotrophie  ou  secousses  librillaires  du  côté  des  membres,  avec 
toutefois  une  très  légère  exagération  des  réflexes  tendineux.  Cependant,  à 
l’autopsie,  nous  avons  Irouvé,  par  la  méthode  de  Marc.hi,  des  granulations  exac¬ 
tement  localisées  (lans  les  cordons  antéro-latéraux  de  la  moelle  cervicale  et  dor¬ 
sale  et  que  nous  pouvons  allirmer  être  des  granulations  vraies,  et  non  des  préci¬ 
pités  dus  à  une  mauvaise  fixation.  Cette  observation  a  donc  une  certaine 
importance;  sans  nul  doute,  avec  les  méthodes  anciennes  de  coloration,  la 
lésion  des  faisceaux  latéraux  aurait  passé  inaperçue;  on  aurait  alors  pu  allirmer 
'|ue  la  malade  était  un  exemple  de  paralysie  labio-glosso-laryngée,  indépendanUi 
de  la  sclérose  lalérale  iiniyolrophique ;  la  méthode  de  Marchi  montre  au  c.oniraire 
que  ce  cas,  qui  réalisait  cliniquement  le  type  do  laparalysie  labio-glossu-laryngéc. 
la  plus  pure,  appartient  aussi  à  la  maladie  île  Charcot.  Dans  ces  5  cas,  la  durée 
de  l’affection  a  été  respectivement  de  quatorze,  vingt-quatre,  vingt-quatre, 
vingt-quatre,  vingt-quatre,  vingt-quatre  mois, 

3"  Type  amyotrophique.  —  La  maladie  so  présente  essentiellement  sous  l’aspect 
d’une  atrophie  musculaire  progressive.  L’élément  spasmodique  est  toujours  peu 
intense:  la  démarche  est  parétique  et  non  spasmodique,  la  trépidation  spinale  du 
pied  et  le  signe  des  orteils  de  Babinski  sont  absents  ;  on  observe  simplement  une 
exagération  des  réflexes  osseux  et  tendineux,  voire  même  parfois  une  simple 
vivacité  de  ces  réflexes.  Aussi,  pour  un  observateur  non  prévenu,  le  diagnostic 
sera-t-il  hésitant  k  cause  de  la  faible  intensité  de  l’élément  spasmodique  :  la 
durée  de  la  maladie  étant  fort  variable,  cinq  ans  dans  un  de  nos  cas,  huit  mois 
dans  un  autre,  on  croira  à  tort,  soit  à  une  atrophie  musculaire  du  type  .\ran-Du- 
chenne,  soit  à  une  poliomyélite  antérieure  subaiguë,  et  cependant  l'autopsie 
nous  a  montré  ilans  ces  formes  une  sclérose  manifeste  des  faisceaux  antéro¬ 
latéraux. 
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Or,  9  malades  sur  18  ont  réalisé  ce  tjpe  amyotrophique.  Chez  le  nommé 
Hap..,,  la  maladie  a  évolué  pendant  cinq  ans  avec  un  minimum  de  spasmodicité, 
il  tel  point  que  le  malade  fut  longtemps  considéré  comme  un  type  d’atrophie 
musculaire  .\ran-l)ucherine,  l/autopsie  seule  a  redressé  le  diagnostic  et  montré 
une  sclérose  intense  des  faisceaux  antéro-latéraux,  dilTércnle  dans  sa  topo¬ 
graphie  et  son  intensité  de  la  sclérose  siginilée  par  Jean  Charcot  dans  l’atrophie 
Aran-Duchenne.  Chez  3  rnalaites,  l'affection  a  eu  une  marche  plus  rapide  (vingt- 
quatre  et  vingt  mois)  ;  elle  a  débuté  par  les  mains  et  déterminé  la  mort  en 
gagnant  le  Imlbe.  Enfin,  chez  5  malades,  l’évolution  fut  très  rapide  (huit,  dix, 
huit,  huit  mois)  avec  début  une  fois  au  niveau  des  bras,  et  quatre  fois  au  niveau 
des  membres  inférieurs  ;  l’aifection  ressemblait  alors  à  la  poliomyélite  antérieure 
suhaigué  avec  sa  marche  rapide,  ses  secousses  fibrillaires,  ses  troubles  profonds 
des  réactions  électriques;  cependanl,  tandis  que  dans  deux  cas  de  poliomyélite 
antérieure  suhaigué  nous  avons  noté  l’abolition  ou  la  diminution  des  réflexes 
tendineux,  dans  ce  type  si  particulier  de  sclérose  latérale  amyotrophique  les 
réflexes  persistaient,  étaient  même  exagérés,  et  n’ont  enfin  disparu  que  lorsque 
la  fibre  musculaire  a  été  presque  complètement  détruite  et  atrophiée. 

4"  Type  spasmodique.  —  Ce  lype  a  été  réalisé  par  un  homme  de  36  ans.  Pen¬ 
dant  un  an,  ce  malade  fut  atteint  d’une  paraplégie  spasmodique  des  plus 
intenses  avec  trépidation  spinale,  signe  de  llabinski,  revêtant  l’aspect  du  tabes 
dorsal  spasmodique.  La  cause  exacte  nous  jiarut  indécise  et  le  diagnostic  fut 
liésitant  entre  une  sclérose  en  plaques,  une  myélite  syphilitique  du  type  Erb, 
une  sclérose  combinée  au  début.  Or,  au  bout  d’un  an,  survint  enfin  une  amyo¬ 
trophie  progressive  des  mains,  puis  des  jambes,  et  enfin  des  muscles  bulbaires 
avec  rire  et  pleurer  spasmodiques,  tous  signes  révélant  une  sclérose  latérale 
amyotrophique  qu’a  d’ailleurs  montré  le  microscope.  Dans  ce  cas,  la  durée  de  la 
maladie  a  été  de  vingt-sept  mois. 

Ainsi  donc,  l’intensité  de  la  spasmodicité  a  été  fort  variable,  allant  depuis  la 
simple  exagération  des  réflexes  tendineux  et  osseux  (type  amyotrophique)  jus¬ 
qu’à  la  paraplégie  à  s[)a8modicité  intense  au  point  de  simuler  une  myélite  trans¬ 
verse  (type  spasmodique).  Nous  avons  recherché  systématiquement  le  réflexe  de 
Habinslii  dans  10  cas,  et  nous  ne  l’avons  constaté  qu’une  seule  fois,  chez  le 
malade  ayant  réalisé  le  type  du  tabes  dorsal  spasmodique.  11  nous  a  paru  qu’on 
•  n’était  pas  encore  assez  prévenu  de  l’existence  de  ces  deux  types  extrêmes  qui, 
dés  la  première  phase  de  l’évolution  de  la  maladie,  peuvent  prêter  à  des  erreurs 
de  diagnostic. 

Dans  aucun  de  nos  18  cas,  nous  n’avons  constaté  des  troubles  intellectuels, 
perte  de  la  mémoire,  idées  délirantes,  affaiblissement  intellectuel,  etc.  ;  les  mal¬ 
heureux  malades  se  rendaient  parfaitement  compte  de  leur  état;  chez  deux 
d’entre  eux  existaient  bien  du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques,  mais  ces  phéno¬ 
mènes  ne  coexistaient  pas  avec  un  affaiblissement  intellectuel  et  devaient  vrai¬ 
semblablement  relever  de  l’éréthisme  des  noyaux  moteurs  bulbaires.  Plus  tard, 
vers  la  fin  de  la  maladie,  alors  que  la  cachexie  et  les  troubles  bulbaires  sur¬ 
viennent,  que  le  malade  est  sujet  à  des  étouffemenls  et  des  troubles  de  la  déglu¬ 
tition,  sont  survenus  parfois  un  état  de  dépression  psychique  avec  idées  de  tris¬ 
tesse  et  nous  en  avons  trouvé  une  explication  suffisante  et  fort  logique  dans 
l’appréciation  exacte  qu’aie  malade  de  sa  triste  situation. 

La  durée  moyenne  de  l’affection  a  été  de  vingt-six  mois  environ;  mais  nous 
avons  observé  une  marche  rapide  dans  4  cas  (huit,  dix,  six,  huit  mois).  Or, 
ces  4  cas  correspondent  au  type  amyotrophique;  ceci  ne  veut  pas  dire  que  ce  type 
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affecte  toujours  une  marche  rapide,  puisqu’en  sens  inverse  la  durée  la  plus 
longue  observée  par  nous  (cinq  ans)  appartenait  également  à  ce  type  D’autre 
part,  il  est  curieux  de  signaler  que  les  formes  à  type  paralysie  labio-glosso- 
laryngôe,  c’est-à-dire  à  début  bulbaire,  n’ont  pas  eu  une  durée  plus  brève  (vingt- 
quatre,  quatorze,  vingt-quatre,  vingt-six,  vingt-six  mois)  que  les  formes  à  début 
spinal  et  se  compliquant  plus  tard  de  troubles  bulbaires  (vingt-quatre,  vingt-six, 
vingt-quatre  mois). 

Anatomie  pathologique.  —  Nous  n’envisagerons  ici  que  les  lésions  spinales.  Les 
cordons  postérieurs,  aussi  bien  zones  endogènes  que  zones  exogènes,  étaient 
normaux,  quelle  que  soit  la  méthode  de  coloration  adoptée  ;  cependant,  deux 
fois,  chez  des  malades  âgés  respectivement  de  61  et  68  ans,  nous  avons  trouvé 
une  sclérose  légère  diffuse  du  cordon  de  Goll  de  la  région  cervicale  analogue  à 
la  sclérose  si  fréquente  à  ce  niveau  chez  le  vieillard.  Les  méninges  étaient  nor¬ 
males  sans  infiltration  lymphocytaire,  même  dans  les  deux  cas  qui  présentaient 
un  antécédent  syphilitique. 

La  sclérose  des  cordons  latéraux  a  toujours  affecté  la  topographie  classique, 
c’est-à-dire  étendue  à  tout  le  cordon  antéro-latéral,  épargnant,  d'une  part,  une 
zone  marginale  latérale  correspondant  aux  faisceaux  cérébelleux,  devenant  plus 
intense,  d’autre  part,  au  niveau  des  faisceaux  pyramidaux  croisés  et  direct.  Son 
intensité  était  variable  ;  parfois  la  lésion  latérale  se  laissait  à  peine  deviner  par 
la  méthode  de  Weigert-Pal,  nécessitait  l’emploi  de  la  coloration  de  Marchi  ou  du 
carmin  en  masse;  parfois,  au  contraire,  la  sclérose  était  fort  dense,  la  démyé- 
nilisation  rapide  et  complète,  avec  non  seulement  des  granulations  de  Marchi, 
mais  aussi  de  nombreux  corps  granuleux  comme  dans  une  dégénérescence 
secondaire  (il  en  était  ainsi  chez  le  malade  ayant  réalisé  le  type  spasmodique), 
avec  une  névroglie  très  végétante  et  de  grosses  cellules  araignées. 

Les  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures,  étudiées  par  la  méthode  de 
Nissl,  ont  montré  les  altérations  maintenant  classiques  des  amyotrophies 
spinales  :  absence  de  chromatolyse,  atrophie  progressive  de  tous  les  éléments  de 
la  cellule,  surcharge  pigmentaire,  transformation  finale  de  la  cellule  en  une 
sorte  de  moignon  pigmentaire  avec  petit  noyau  encore  colorable. 

Toutes  les  cellules  de  la  corne  antérieure  étaient  prises  :  cellules  radiculaires 
motrices  et  cellules  cordonnales.  (On  trouvera  d’ailleurs  le  détail  histologique 
d’un  certain  nombre  de  nos  cas  dans  la  thèse  de  M.  Parrot,  faite  sous  la  direction 
de  notre  regretté  collaborateur,  le  docteur  Philippe,  «  Les  variations  de  la  spas- 
modicité  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  »  Thèse  de  Paris.  1903.) 

11  s’imposait  donc  de  mettre  en  parallélisme  d’une  part  le  type  clinique 
qu’avait  revêtu  l’affection,  d’autre  part  les  résultats  histologiques  fournis  par  le 
microscope.  Or,  de  même  que  la  clinique  montre  toujours  deux  groupes  de 
symptômes,  les  uns  spasmodiques,  les  autres  amyotrophiques,  que  parfois  l’un 
de  ces  groupes  prédomine,  constituant  ainsi  aux  deux  extrêmes  le  type  amyotro¬ 
phique  et  le  type  spasmodique,  de  même  le  microscope  montre  toujours  deux 
lésions,  la  sclérose  de  la  voie  antéro-latérale  d’une  part,  l’atrophie  primitive  des 
cellules  de  la  corne  antérieure  d’autre  part  ;  mais  ces  lésions  sont  d’intensité 
variable  ;  parfois,  la  sclérose  latérale  paraît  être  la  première  en  date,  elle  évolue 
avec  une  intensité  et  une  marche  rapide,  les  fibres  nerveuses  se  démyélinisent  et 
disparaissent  rapidement,  et  ces  formes  répondent  au  type  clinique  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  spasmodique;  parfois,  au  contraire,  la  sclérose  latérale 
est  légère,  les  lésions  cellulaires  de  la  corne  antérieure  sont  au  contraire 
intenses,  rapides,  et  ces  formes  répondent  au  type  clinique  de  sclérose  latérale 


508 


UKVÜE  iMiUnOLOr.lQÜE 


véritablement  amyolropUique.  Mais  on  pourra  objecter  que  l’absence  de  spasmo- 
ilicité  peut  dépendre  justement  de  l’atrophie  rapide  et  intense  des  cellules  radi¬ 
culaires  antérieures.  Cette  explication  est  possible  et  même  vraisemblable  pour  la 
période  terminale  de  la  maladie  alors  que  l’atrophie  musculaire  a,  fait  fondre 
toutes  les  masses  musculaires;  elle  n’est  pas  valable  pour  la  période  initiale,  et 
d’autre  part  le  microscope  montre  en  réalité  une  sclérose  latérale  légère  dans 
b^s  formes  [)eu  spasmodiques,  une  sclérose  latérale  Intense  et  rapide  dans  la 

Il  faut  doue  être  prévenu  de  ces  variétés  d'aspect  que  peut  revêtir  la  maladie 
de  Charcot.  Souvent,  elle  réalisera  le  Ijpe  classiijuc  à  début  soit  médullaire,  soit 
bulbaire,  caractérisée  ,ilors  par  une  amvotrophic  rapide  superposée  à  un  élément 
spasmodique  évident  (démarche  s|iastique,  exagération  des  rétlexcs  lendineiix, 
trépidation  spinale,  mais  [)lus  ex(‘eptionnellement  si;^ne  de  liabinski)  ;  mais  pai'- 
fois,  il  la  phase  initiale,  l’un  de  ces  groupes  de  symptômes  pourra  singulière¬ 
ment  prédominer,  'l'antôt  le  tableau  rnurhide  se  concentrera  autour  d’une  amyo- 
Irapkie  rapide  ou  lente  et  on  émettra  l’hypothèse  d’une  poliomyélite  antérieure 
subaigué  ou  d’une  (loliomy élite  chronique  progressive;  cependant  un  examen 
attentif  montrera  une  certaine  exagération  do  la  réflectivité  :  le  malade  était 
atti'ini,  de  sidérose  lalérale  amyotrophique  du  type  amyolrophiiiue.  Tantôt  le 
lableau  morbide  se  concentrera  au  début  autour  d’une  parapUyie  spai^modiyne 
intense  et  on  émettra  l’Iiypotbése  d’une  myélite  cbroni(|uc  progressive,  d’une 
sidérose  en  plaques,  d’une  syphilis  médullaire,  etc.;  l’évolution  viendra  cepen¬ 
dant  dissiper  le  doute,  car  Tatrophic  musculaire  ne  tardera  pas  à  atteindre  les 
masses  musculaires  dos  extrémités.  Or,  ces  deux  types  paraissent  différenciés 
par  une  lésion  médullaire  qui  leur  est  jiropre,  atrophie  rapide  des  cellules  des 
zones  anlériiuires  el  sclérose  légère  du  cordon  antéro-Iatéral  dans  le  type  amyo¬ 
trophique.  sclérose  intense  et  rapide  du  c.ordon  antéro-Iatéral  dans  le  type  spas¬ 
modique. 

Nous  n’essaierons  pas  di-  jiénétrer  plus  loin  dans  la  physiologie  pathologique 
de  CCS  difl'érences  d’aspect  clinique,  car,  étant  donné  le  côté  encore  si  hypothé- 
lique  des  théories  sur  la  contracture  par  lésion  de  la  voie  pyramidale,  il  aurait 
été  nécessaire  d’éludier  dans  nos  18  cas  l'état  non  seulement  de  Técorc.e  céré¬ 
brale,  mais  aussi  des  masses  grises  mésocéphaliques. 

Ile  même,  nous  négligeons  à  dessein  de  discuter  toute  pathogénie  trop  hypo- 
Ihétiquc  encore  de  la  sclérose  lalérale  amyotro|)hique,  soulignant  au  contraire 
les  résultats  négatifs  de  notre  minutieuse  enquête  étiologique  et  de  nos  recherches 
histologiques  sur  la  possibilité  d’une  origine  infectieuse  ou  toxique. 


IIIC  i;iNVIMtS[().\  UNIL.MÉHALE  DU  PHÉNOMÈNE  DES  OUTEIUS 
DANS  UN  CAS  DE  PAUAPUÉGIE  POTTIQIIE 


L.  Bard 

Professeur  Je  clinique  médicale  à  l’Université  de  Genève 

On  sait  quelle  a  été  la  rapide  fortune  du  signe  décrit  par  Babinski  sous  le 
nom  de  phénomène  des  orteils  :  on  connaît  sa  grande  fréquence,  son  importance 
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séméiologique,  son  utilité  pour  le  diagnostic  différentiel  des  lésions  organiques 
et  de  l’hystérie  ;  par  contre  on  est  -loin  d’être  fixé  sur  son  mécanisme  physiolo¬ 
gique,  d’où  l’importance  de  soumettre  à  un  examen  attentif  les  cas,  d’ailleurs 
assez  rares,  dans  lesquels  il  fait  défaut,  alors  que  se  trouvent  réunies  les  condi¬ 
tions  ordinaires  de  sa  production. 

Dès  sa  première  description,  Babinski  a  attribué  le  phénomène'à  une  pertur¬ 
bation  de  la  fonction  du  système  pyramidal,  à  un  changement  du  régime  nor¬ 
mal  des  réflexes,  mais  il  s’est  toujours  refusé  à  préciser  davantage  sa  patho¬ 
génie.  Les  explications  proposées  en  dehors  de  lui  se  résument  à  considérer  le 
phénomène  comme  un  réflexe  normal,  au  même  titre  que  le  réflexe  ordinaire  de 
flexion,  mais  ii  attribuer  à  ces  deux  réflexes  un  centre  différent;  c’est  à  celte 
différence  de  localisation  de  leurs  centres  que  ces  deux  réflexes  devraient  de 
subir  des  modifications  pathologiques  différentes.  A  l’état  normal,  le  réflexe  de 
flexion,  plus  sensible,  exigeant  une  excitation  moindre,  masque  ou  précède 
celui  d’extension  ;  à  l’état  pathologique,  par  l’augmentation  de  l’excitabilité  de 
la  moelle,  le  rapport  se  renverse  et  le  réflexe  d’extension  devient  prédominant. 
L.e  réflexe  de  flexion  serait  un  réflexe  cérébral, cortical  même;  le  réflexe  d’exten¬ 
sion  aurait  un  centre  situé  en  dehors  de  la  corticalité,  médullaire  pour  Schnei-: 
der,  sous-cortical  pour  Hamburger  ;  d’après  ce  dernier,  le  signe  ferait  d’ordi¬ 
naire  défaut  dans  les  lésions  de  la  couche  optique,  fait  que  confirmeraient  les 
observations  de  Uejerine  et  de  Thomas.  Marinesco  accepte  également  le  siège 
sous-cortical  du  réflexe  de  Babinski,  mais  il  y  voit  surtout  un  cas  particulier  de 
l’inégalité  d’action  des  lésions  cérébrales  sur  les  groupes  antagonistes  des  flé¬ 
chisseurs  et  des  extenseurs  (1). 

Le  phénomène  apparaissant  d’emblée  ou  en  quelques  heures,  tout  le  monde 
est  d’accord  sur  le  point  qu’il  ne  peut  s’agir  que  d’une  perturbation  fonction¬ 
nelle,  indépendante  de  tout  effet  de  dégénérescence. 

•l’ai  eu  l’occasion  d’observer  un  malade  qui  peut  apporter  une  contribution 
d’une  certaine  importance  à  cette  étude  de  mécanisme  physiologique.  Il  s’agit 
d’un  cas  de  paraplégie  pottique,  dans  lequel  le  régime  des  réflexes  du  gros 
orteil  était  exactement  inverse  aux  deux  pieds,  sans  qu’il  existât  aucune  autre 
différence  entre  les  deux  membres  inférieurs,  ni  dans  l’état  de  la  paralysie  ni 
dans  celui  des  autres  phénomènes  nerveux,  et  sans  que  les  lésions  vertébrales 
et  méningées  constatées  â  l’autopsie  aient  présenté  de  différence  appréciable 
entre  les  deux  côtés.  Par  contre,  le  pied  sur  lequel  faisait  défaut  le  signe  de 
Babinski  différait  de  son  congénère  par  une  déformation  assez  accusée,  d’origine 
traumatique  ancienne,  à  laquelle,  faute  de  toute  autre  cause,  force  était  bien 
d’attribuer  la  différence  symptomatique  observée. 

Le  malade  était  un  homme  de  6»  ans,  entré  dans  mon  service  le  8  novembre  190-1  et 
mort  le  décembre  (2).  De  la  gène  de  la  marche,  des  douleurs  en  ceinture  existaient 
depuis  deux  mois,  lorsque  trois  semaines  avant  son  entrée,  en  se  lovant  du  lit,  il  pré¬ 
senta  une  paraplégie  subite,  aussitôt  suivie  de  difficultés  très  accusées  de  la  miction. 

A  l’entrée,  la  paralysie  était  complète,  flasque,  les  réllcxes'patellaires  étaient  exagérés, 
lias  de  clonus  du  pied,  sensibilité  tactile  très  diminuée;  réflexe  de  llabinski  liipique  à 
umche  eeulcmeiil.  Une  gibbosité  bien  marquée  au  niveau  de  l’apophyse  de  la  6“  vertèbre 
dorsale  ne  laissait  aucun  doute  sur  le  diagnostic  do  mal  do  Pott. 

Hès  le  début,  cl  à  plusieurs  reprises,  on  a  constaté  et  noté  dans  l’observation  i’exis- 
tence  constante  du  phénomène  du  gros  orteil  à  gauche  et  son  absence  à  droite.  Crtte 
particularité  m’avait  été  signalée,  lorsque  j’examinai  le  jnalade  pour  la  première  fois,  le 

(1)  Maeiikcsco,  Ltude  sur  le  phénomène  des  orteils.  Revue  neurologique,  1903,  p.  489, 

(2)  Observation  n»  1944  de  l’année  1904.  ^ 
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6  décembre  ;  je  fus  frappé  du  fait  que,  à  droite,  où  l’extension  du  gros  orteil  faisait 
défaut,  l’excitation  de  la  plante  du  pied  provoquait  un  mouvement  de  ilcxion  de  cet  orteil, 
isolé  et  lent,  bien  distinct  de  sa  flexion  habiliiollo,  rapide  et  parallèle  à  celle  des  autres 
doigts,  mouvement  tout  à  fait  semblable  par  contre  au  mouvement  typique  du  signe 
de  Babinski,  et  n’en  différant  que  par  le  sens  inverse  du  déplacement  de  l’orteil. 

Aucune  autre  différence  symptomatique  ne  séparait  l’état  des  deux  membres  infé¬ 
rieurs  ;  par  contre,  l’aspect  des  pieds  était  notablement  différent,  le  droit  présentant  une 
déformation  très  accusée  :  la  voûte  plantaire  était  exagérée,  l’avunt-pied  abaissé  on 
équinisme,  les  orteils  subluxés  en  extension,  le  talon  relevé,  de  telle  sorte  que,  dans  la 
station  debout  et  dans  la  marebe,  le  malade  devait  prendre  son  point  d’appui  sur  la 
saillie  des  têtes  antérieures  des  métacarpiens.  La  paraplégie  étant  complète,  il  était  d’ail¬ 
leurs  impossible  de  mettre  le  malade  debout. 

Cette  déformation  remontait  à  un  écrasement  du  pied  par  une  roue  de  voiture,  subi 
eu  1878,  qui  avait  rendu  la  marche  impossible  pendant  plusieurs  mois.  Par  la  suite,  le 
malade  avait  repris  une  agilité  normale,  il  exerçait  la  profession  de  cbapelier,  marchant 
parfaitement  sans  canne,  étant  seulement  astreint  à  porter  des  cliaussures  établies  sur 
une  forme  spéciale. 

Une  escarre  superficielle  survint,  l’état  général  s’aggrava  et  le  malade  fut  emporté  rapi¬ 
dement  par  une  bronebo-pneumonie  liypostatique.  La  paraplégie  resta  complète  et 
fiasque;  les  réflexes  patellaires  s’atténuèrent  ;  le  phénomène  du  gros  orteil,  en  extension 
à  gauche  et  en  flexion  à  droite,  s’affaiblit  de  plus  en  plus,  le  second  plus  que  le  premier, 
mais  tous  les  deux  persistèrent  jusqu’à  une  époque  rapprochée  de  la  mort. 

A  l’autopsie,  on  constata  une  carie  des  6',  7'  et  8'  vertèbres  dorsales,  avec  abcès  volu¬ 
mineux  ;  une  pacliyméningite  externe  s'étendant  du  5'  au  9«  segment  dorsal,  annulaire 
en  son  milieu,  vers  le  7“  segment,  limitée  aux  parties  latérales  à  ses  deux  extrémités, 
mais  à  peu  près  symétrique,  l’inspection  ne  révélant  aucune  différence  d’extension  ni  ' 
d’intensité  appréciable  entre  les  deux  côtés.  La  moelle  présentait  un  léger  étranglement 
par  compreaeion  au  niveau  de  la  lésion  méningée,  accentué  par  un  léger  gonflement 
œdémateux  au-dessus  et  au-dessous  ;  sur  les  sections  transversales,  au  niveau  du  7“  seg¬ 
ment,  à  l’examen  macroscopique,  il  paraissait  exister  des  lésions  diffuses  bilatérales. 

L’examen  histologique  sera  pratiqué  par  la  suite,  mais  il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  lieu 
d’en  attendre  aucun  éclaircissement  sur  le  point  spécial  qui  nous  occupe. 

S’il  paraît  légitime  d’attribuer,  dans  ce  cas,  à  la  déformation  traumatique  du 
pied  droit  les  différences  observées  entre  les  réflexes  des  deux  pieds,  par  contre, 
on  peut  se  demander  s’il  s’agissait  à  gauche  d’une  simple  absence  du  signe  de 
Babinski  ou  d’une  véritable  inversion  du  phénomène  habituel  ;  de  plus,  on  ne 
peut  faire  que  des  hypothèses  sur  le  mécanisme  par  lequel  cette  déformation  a 
dü  réaliser  cette  absence  ou  cette  inversion. 

.l’ai  admis  l’inversion,  pour  ce  jiremier  motif  que  les  caractères  propres  du 
réflexe  observé,  son  isolement  et  sa  lenteur,  le  séparaient  du  réllexe  normal 
de  flexion,  et  pour  cet  autre  que  l’existence  d’une  lésion  médullaire  identique 
des  deux  côtés  était  peu  compatible  avec  la  conservation  unilatérale  d’un  état 
normal  des  réflexes. 

La  notion  de  l’inversion  du  phénomène  suppose  que  l’influence  pathologique 
de  la  lésion  médullaire  s’exerçait  de  la  même  manière  sur  les  deux  pieds,  tout  en 
se  révélant  différemment  sur  chacun  d’eux,  par  le  fait  de  ses  conditions  mor¬ 
phologiques  et  fonctionnelles  particulières. 

Le  réflexe  de  Babinski  est  assurément  en  rapport  avec  la  perturbation  qu’une 
lésion  médullaire  ou  cérébrale  apporte  dans  le  régime  normal  des  antagonismes 
automatiques  des  deux  groupes  musculaires,  fléchisseurs  et  extenseurs.  Ce 
régime  normal  est  tel  que  la  perturbation  pathologique  se  révèle  par  un  réflexe 
d’extension  du  gros  orteil;  on  peut  penser  que  si  ce  régime,  préexistant  à  la 
lésion,  pouvait  être  lui-même  dans  certains  cas  inverse  de  ce  qu’il  est  d’ordi¬ 
naire,  il  arriverait  par  voie  de  conséquence  naturelle,  que  sa  perturbation  patho¬ 
logique  se  révélerait  à  son  tour  par  un  réflexe  pathologique  inverse  du  réflexe 
habituel,  c’est-à-dire  par  un  réllexe  de  flexion. 
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Or  quelle  peut  être  la  cause  de  la  constitution  du  régime  normal  de  cet  anta¬ 
gonisme,  si  ce  n’est  le  fonctionnement  même  des  organes  considérés,  dans  l’es¬ 
pèce  la  répétition  prolongée  de  l’alternance  réglée  des  mouvements  de  flexion  et 
d’extension  des  orteils  dans  les  actes  physiologiques  auxquels  ils  prennent  part  ; 
la  marche  étant  assurément  ici  l’acte  physiologique  automatique  de  beaucoup 
prédominant,  c’est  à  elle  qu’il  faut  penser  en  premier  lieu.  S’il  en  est  ainsi, 
il  est  très  vraisemblable  d’admettre  que,  chez  mon  malade,  le  jeu  des  orteils 
dans  la  marche  devait  être  différent  et  probablement  exactement  inverse  entre 
les  deux  pieds.  Le  malade  étant  incapable  de  se  tenir  debout  et  de  marcher, 
il  était  impossible  de  soumettre  à  une  vérification  directe  les  différences  de 
fonctionnement  des  orteils  des  deux  pieds  dans  la  marche,  mais  la  simple  ins¬ 
pection  de  leurs  formes  justifiait  la  présomption  de  ces  différences  :  à  gauche, 
pied  de  forme  normale,  régime  normal  de  l’automatisme  des  orteils  dans  la 
marche,  d’où,  à  l’état  pathologique,  phénomène  de  Babinski  avec  ses  caractères 
ordinaires  ;  à  droite,  pied  déformé,  marche  sur  l’avant-pied,  inversion  des  rap¬ 
ports  habituels  de  la  flexion  et  de  l’extension  du  gros  orteil  avec  les  divers  temps 
de  la  marche,  dans  l’application  du  pied  sur  le  sol  et  dans  son  détachement  au, 
moment  de  la  progression,  régime  approprié  de  l’automatisme  des  antagonistes, 
c’est-à-dire  inversion  de  leur  balancement  normal,  d’où,  à  l’état  pathologique, 
phénomène  de  Babinski  inversé  dans  sa  direction,  différent  cependant  du  phé¬ 
nomène  habituel  par  une  intensité  et  une  ténacité  moindres,  sans  doute  par  le 
fait  de  l’acquisition  plus  tardive  du  régime  préexistant  dont  il  dépend. 

On  sait,  sans  qu’il  en  ait  été  proposé  d’explication,  que  rien  d’analogue  au 
phénomène  du  gros  orteil  n’a  été  observé  du  côté  des  mains  ;  si  la  marche 
intervient,  comme  je  le  pense,  dans  la  constitution  du  régime  normal  dont  la 
perturbation  crée  le  signe  de  Babinski,  rien  de  plus  naturel  qu’il  en  soit  ainsi. 

Je  ne  me  dissimule  pas  les  lacunes  et  surtout  le  caractère  encore  hypothé¬ 
tique  de  l’interprétation  que  je  propose,  mais,  qu’on  l’accepte  ou  qu’on  la  refuse 
dans  ses  détails,  le  cas  que  j’ai  observé  permet  de  penser,  d’une  part,  qu’il  y  a 
lieu  de  faire  une  place  à  des  conditions  périphériques  dans  le  mécanisme  de  pro¬ 
duction  du  phénomène  des  orteils  ;  d’autre  part,  qu’il  ne  faut  pas  chercher 
exclusivement  dans  des  localis’ations  centrales  les  causes  et  la  raison  d’être  des 
variations  et  des  anomalies  du  signe  de  Babinski. 
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M.  Lannois  et  Hugues  Clément 

La  recherche  des  modifications  que  subissent  les  réflexes  tendineux  dans  les 
anesthésies  par  le  chloroforme,  l’éther,  etc.,  parait  avoir  très  peu  préoccupé 
les  observateurs.  On  peut  s’en  convaincre  facilement  en  parcourant  les  traités  les 
plus  complets  et  les  plus  récents  de  physiologie.  Il  faut  d’ailleurs  s’empresser 
d’ajouter  qu’en  raison  des  différences  qui  existent  dans  le  mécanisme  des  réflexes 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  11  mai  1905. 
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chez  les  animaux  et  chez  l’homme,  il  n'y  a  réellement  d’important  que  les 
observations  faites  chez  ce  dernier. 

Uichet  cite  à  l’article  «  Anesthésie  •  du  Dictionnaire  de  Physiologie,  les 
dill'érents  travaux  faits  à  ce  sujet.  Il  parle  de  ceux  que  produisit  Kottenstein 
en  1880.  Il  décrit  le  sommeil  chirurgical,  comme  comprenant  une  première 
phase  caractérisée  par  l’ivresse,  période  durant  laquelle  l’hyperidéation  est 
excessive,  et  durant  laquelle  aussi  la  connaissance  du  monde  extérieur  diminue 
de  plus  en  plus.  Au  début  l’agent  anesthésique  limite  son  action  au  système 
nerveux  psychique. 

Si  la  dose  du  poison  est  augmentée,  on  arrive  bientôt  à  la  deuxième  période 
Ou  —  pour  employer  une  expression  de  Richet  —  période  d'anesthésie  avec 
réflexes. 

L’hyperidéation  du  début  a  cessé,  l’individu  ne  remue  plus,  la  respiration  est 
moins  fréquente,  régulière  et  superficielle  ;  le  cœur  bat  plus  lentement,  la 
pupille  est  moyennement  rétrécie  ;  c’est  vraiment  le  sommeil  anesthésique.  Les 
plus  fortes  excitations  de  la  sensibilité  ne  provoquent  plus  ni  gémissements  ni 
douleurs.  Cependant  les  réflexes  ne  sont  pas  encore  abolis.  Autrement  dit,  le 
cerveau  a  perdu  toute  son  activité  fonctionnelle  alors  que  la  moelle  est  intacte  : 
c'est  toujours  Richet  qui  parle.  Ce  qui  est  important  à  noter,  c’est  que  dans  cette 
.période  masquée  par  la  brutalité  de  la  pratique,  comme  le  dit  Dastre,  la  tonicité 
musculaire,  phénomène  réflexe,  n’est  pas  abolie.  Les  muscles  qui  entourent  les  mem- 
ibres  luxés  sont  encore  contractés  avec  force  et  s’opposent  à  la  réduction  de  la 
lésion  ;  la  section  d’un  muscle  est  suivie  de  sa  rétraction  immédiate. 

Peu  à  peu  les  réflexes  eux-mêmes  disparaissent  ;  c’est  la  troisième  période  ou 
anesthésie  sans  réflexe. 

Cette  période  pendant  laquelle  il  n’y  a  plus  ni  réflexe  patellaire,  ni  le  réflexe 
mentonnier  décrit  par  Dastre  et  Loye,  est  la  vraie  période  anesthésique,  celle 
pendant  laquelle  le  chirurgien  opère. 

D’une  manière  générale,  on  peut  dire  que  la  plupart  des  physiologistes  admet¬ 
tent  que  les  anesthésiques  agissent  d’abord  sur  l’écorce  cérébrale,  puis  sur  la 
moelle  et  enfin  sur  le  bulbe. 

Or  nous  savons  actuellement  par  les  recherches  d’Angostini,  Jendrassik,  Van 
Gehuchten,  Rrissaud,  Crocq,  etc.,  etc.,  que  les  réflexes  cutanés  sont  comman¬ 
dés  par  l’écorce  cérébrale  et  les  réflexes  tendineux  par  les  noyaux  mésencépha- 
liques.  Il  est  donc  tout  naturel  de  penser  que  les  réflexes  cutanés  doivent  dispa¬ 
raître  les  premiers  et  cela  malgré  l’affirmation  de  Rossbach  et  Nothnagel. 
Ceux-ci  disent  en  effet  que  c’est  l’inverse  qui  se  manifeste  dans  la  chlorofor¬ 
misation  (1)  :  t  Chez  les  chiens,  les  lapins,  comme  chez  l’homme,  il  se  produit 
d’abord  une  augmentation  passagère  du  réflexe  patellaire  ;  celui-ci  disparaît 
ensuite,  puis  les  réflexes  cutanés  et  enfin  le  réflexe  cornéen  et  conjonctival,  ce 
dernier  lorsque  l’anesthésie  est  complète.  » 

Il  faut  arriver  au  travail  de  Laureys  pour  avoir  des  notions  plus  précises. 
Dans  une  courte  note  (2)  à  la  Société  belge  de  neurologie  (octobre  1900),  relative 
à  une  vingtaine  de  chloroformisations  chez  l’homme,  cet  auteur  dit  avoir  cons¬ 
tamment  trouvé  ([ue  ;  1"  les  réflexes  cutanés,  surtout  l’abdominal  et  le  crémas- 
tériel,  disparaissent  avant  les  réflexes  tendineux,  pendant  la  période  d’excita¬ 
tion  ;  2"  dans  plusieurs  cas  les  réflexes  tendineux  non  seulement  n’étaient  pas 

(Ij  Uamllmch  der  ArzncimiUelkhre,  7*'  Aull.  Berlin,  1895. 

(2)  Laukeïs,  Journal  de  Neurologie,  numéro  24,  décembre  1900. 
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abolis  en  même  temps  que  les  autres,  mais  que  leur  recherche  produisait  une 
véritable  trépidation  épileptoïde,  alors  qu’on  ne  parvenait  plus  à  démontrer  les 
réflexes  cutanés.  » 

Dans  une  discussion  ultérieure  sur  ce  sujet  à  la  même  Société  (1),  De  Buck, 
dans  le  service  de  qui  les  recherches  de  Laureys  avaient  été  faites,  fit  remarquer 
incidemment  que  l’on  pouvait  constater  de  l’exagération  des  réflexes  alors  que 
les  muscles  sont  flasques  et  en  atonie. 

Dans  la  même  discussion  Crocq  dit  avoir  eu  l’occasion  de  vérifier  les  recher¬ 
ches  de  Laureys.  Comme  ce  dernier  auteur,  il  admet  que,  pendant  l’anesthésie, 
les  réflexes  cutanés  disparaissent  les  premiers,  et  qu’à  ce  moment  les  réflexes 
tendineux  sont  non  seulement  conservés  mais  même  exagérés,  puis  qu’ils  s’affai¬ 
blissent  et  disparaissent.  Quand  les  malades  se  réveillent,  les  phénomènes  se 
succèdent  en  ordre  inverse. 

Il  y  aurait  donc  un  moment  qu’il  faut  saisir,  moment  où  les  réflexes  cutanés 
sont  déjà  abolis  et  où  les  tendineux  sont  exagérés.  Cet  instant,  pour  être  court, 
n’en  est  pas  moins  important  pour  ce  qui  a  trait  à  la  localisation  des  deux 
classes  de  réflexes.  M.  Crocq  a  reproduit  ces  notions  dans  son  remarquable  rap¬ 
port  du  Congrès  de  Limoges  (2). 

Libotte  ajouta  que  les  anesthésiques  à  la  période  de  résolution  abolissent  les 
réflexes  cutanés  et  tendineux,  mais  qu’il  avait  été  frappé  de  voir  un  chien 
endormi  au  chloralose  et  en  résolution  musculaire  sursauter  si  on  frappait  légè¬ 
rement  la  planchette  sur  laquelle  il  était  couché. 


Les  recherches  de  Laureys,  celles  de  Crocq  (autant  du  moins  que  nous  les 
connaissions  par  les  courts  résumés  que  nous  venons  de  reproduire)  ne  font  pas 
de  différence  entre  les  divers  réflexes.  Or  depuis  longtemps  déjà  nous  avons  été 
frappés  par  le  fait  que  voici: 

du  cours  des  anesthésies  générales,  environ  trois  à  sept  minutes,  suivant  les  cas, 
après  la  disparition  des  réflexes  oculaires  et  cutanés  apparaissent  des  trépidations 
épileptoïdes  du  pied. 

Ces  dernières,  faibles  d’abord,  se  manifestent  en  premier  lieu  par  quelques 
secousses  isolées,  puis,  peu  à  peu,  les  mouvements  se  rapprochent  jusqu’à  ce 
qu’il  suffise  de  tenir  les  orteils  relevés  dans  la  direction  du  genou  pour  voir  le 
phénomène  se  continuer  sans  arrêt.  Souvent,  une  fois  l’impulsion  donnée  au 
pied,  les  trépidations  s’exécutent  indéfiniment  d’une  façon  spontanée. 

Lorsque  les  malades  se  réveillent  et  que  le  réflexe  oculaire  est  déjà  redevenu 
normal,  il  est  encore,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  loisible  de  produire 
non  plus  des  secousses  persistantes,  mais  des  mouvements  isolés  semblables  à 
ceux  observés  dans  le  début. 

La  durée  du  sommeil  ne  nuit  pas  au  phénomène.  Au  contraire  ce  dernier  est 
d’autant  plus  manifeste  que  la  narcose  est  plus  longue. 

Nous  citerons  ainsi,  comme  exemple  particulièrement  probant,  celui  d'une 
femme  hospitalisée  à  l’Hôtel-Dieu  de  Lyon  et  opérée  pour  une  tumeur  utérine 
difficile  à  extraire  :  elle  nous  a  donné  pendant  l’heure  et  demie  que  dura  le 
sommeil  une  trépidation  de  plus  en  plus  accentuée. 


(f)  Société  Belge  de  Neurologie,  séance  du  20  janvier  1901,  in  Jonnail  de  Neurologie., 
numéro  4,20  février  1901. 

(2)  Crocq,  linppnrl  au  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  de  Limoges,  août  1901. 
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Nous  avions  donc  là  un  fait  en  contradiction  formelle  avec  l’opinion  courante 
que  les  réflexes  tendineux  disparaissent  totalement  pendant  la  période  d’anes¬ 
thésie  complète,  au  même  titre  que  les  réllexes  cutanés.  Le  phénomène  du  pied 
une  fois  installé  ne  s’arrête  plus:  la  période  d’anesthésie  sans  réflexe  de  Richet 
n’existe  pas  en  ce  qui  le  concerne. 

Nous  avons  pensé  qu’il  serait  intéressant  d’étudier  de  plus  près  cette  question 
des  réflexes  dans  le  sommeil  anesthésique  et  nous  avons  examiné  à  ce  point  de 
vue  quelques  malades  qui  ont  été  endormis  dans  notre  service  dans  ces  derniers 
mois,  la  plupart  pour  des  interventions  sur  la  mastoide  (1). 

Voici  les  résultats  que  cette  étude  nous  a  donnés  : 

OusEitvATioN  I.  —  R.  ..  jeune  fille  entrée  pour  une  balle,  que  dans  un  moment  de  dése.s- 
poir  elle  s’était  logée  dans  l’oreille  droite.  11  s’établit  une  suppuration  avec  atrésie  du 
conduit  qui  se  com])liqua  de  mastoïdite. 

Avant  l’anesthésie  :  réllexes  rotuliens  normaux.  .  . 

l’as  de  trépidation  épileptoïde. 

l’as  de  pliénoniène  du  genou. 

l’endant  l’anesthésie  :  trois  minutes  après  la  disparition  des  réflexes  oculaires,  alors 
que  les  réflexes  rotuliens  étaient  exagérés,  quelques  secousses  s’établissent  sous  l’action 
de  la  main  relevant  les  orteils,  pour  se  produire  bientôt  sans  arrêt,  et  se  manifester  à  la 
fin  spontanément. 

l’as  de  phénonièno  du  genou. 

Réflexe  rotulien  aboli  pendant  toute  la  durée  du  sommeil.  La  malade  balbutie  déjà 
quelques  paroles  que  l’on  peut  encore  obtenir  des  secousses  du  pied. 

Obsisiivatio.n  II.  —  X...,  18  ans,  télégraphiste,  cholostéatome  droit,  la  février  1905. 

Avant  l’anesthésie  ;  réllexes  rotuliens  normaux. 

Réflexes  créinastériens  normaux. 

Pas  de  trépidation  épileptoïde. 

l’as  do  phénomène  du  genou. 

Pendant  l’anesthésie  :  les  réflexes  oculaires  ont  disparu  depuis  cinq  minutes  lorsqu' ap¬ 
paraissent  les  trépidations  épileptoïdes  marquées  surtout  à  droite. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  au  début,  puis  abolis. 

Le  crémastéi'ieu  n’existc  plus. 

Pas  do  pliénomènc  du  genou. 

A  deux  ou  trois  reprises,  le  malade  se  réveille  un  peu.  Dans  r.os  courtes  périodes  la  tré¬ 
pidation  persiste.  Lite  n’atteignit  son  maximum  qu’à  droite,  à  gauche  la  réaction  fut  beau¬ 
coup  plus  paresseuse. 

OiisEiivATioN  III.  —  Y...,  30  uns,  mineur.  Cholestéatome  gauche  avec  fistule  perma¬ 
nente  et  carie  du  rocher,  9  mars  1903, 

C’est  un  adulte  bien  constitué. 

Avant  l’anesthésie  :  réllexes  rotuliens  faibles. 

Créinastériens  normaux.  Le  gauche  est  plus  fort. 

Pas  do  trépidation  épileptoïde. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Pendant  l'anesthésie  ;  le  malade  a  été  long  à  s’endormir.  Après  l’absorption  do 
75  grammes  d’éther,  il  bouge  encore.  Soit  par  suite  de  contractions,  soit  autrement, 
rapide  disparition  du  rélloxo  rotulien. 

Le  réflexe  oculaire  vient  do  disparaître  lorsqu’une  contraction  se  manifeste  brusque¬ 
ment  sous  l’influence  de  la  main  relevant  le  bout  du  pied. 

Le  réflexe  oculaire,  qui  avait  disparu,  revient;  le  créniastérien  reste  aboli;  la  trépida¬ 
tion  cosse. 

Quatre  minutes  plus  tard  l’œil  ne  réagit  définitivement  plus. 

Quatre  minutes  plus  tard  encore  les  trépidations  sont  manifestes,  elles  vont  crescendo 
jusqu’à  se  continuer  toutes  seules  une  fois  commencées. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 


(1)  'foutes  cos  anesthésies  ont  été  faites  à  l’éther. 
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OBSBnvATioN  IV.  —  Z...,  jeune  fille  do  17  ans.  Coxalgie  hystérique,  samedi  19  mars  1905. 

Avant  l’anesthésie  ;  réflexes  patellaires  normaux. 

Réflexes  cutanés  normaux. 

l’as  de  trépidation. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Le  malade  n’est  que  par  instant  en  résolution,  aussi  la  trépidation  n’atteint  pas  son 
maximum. 

Odsebvation  V.  —  F...,  !"■  avril  1905.  Ancienne  suppuration.  Douleurs  mastoïdiennes, 
gonflement  de  la  région  sterno-cleido-mastoïdienne  droite. 

C’est  un  homme  de  soixante  ans  passés. 

Avant  l’anesthésie  :  réflexes  crémastériens  absents. 

Rélloxos  patellaires  :  normaux. 

Pas  de  trépidation  épileptoïde. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Pendant  l’anesthésie  :  sept  minutes  après  la  disparition  du  réflexe  oculaire,  commen¬ 
cent  à  se  dessiner  quelques  secousses. 

■  Disparition  des  réllcxes  rotulions  qui  étaient  exagérés  dès  le  début  de  la  résolution. 

Quatre  minutes  plus  tard  le  phénomène  augmente  pour  arriver  bientôt  au  maximum. 

Le  malade  est  en  parfaite  résolution  musculaire. 

Il  n’y  a  pas  do  phénomène  du  genou. 

Comme  dans  les  autres  cas  l’on  peut  obtenir  des  secousses  isolées  alors  que  le  malade 
se  réveille  déjà. 

De  ces  observations  et  de  nombreuses  autres  que  nous  ne  pouvons  citer,  nous 
croyons  être  en  droit  de  tirer  quelques  conclusions  : 

1“  Comme  l’ont  vu  les  expérimentateurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question, 
la  disparition  de  la  sensibilité  cutanée  et  oculaire,  du  réflexe  crémastérien,  est 
la  première  à  se  produire.  Les  réflexes  patellaires,  d’abord  exagérés,  disparais¬ 
sent  à  leur  tour  pendant  le  cours  de  l’anesthésie. 

2"  Le  phénomène  du  pied  apparaît  au  contraire  de  4  à  7  minutes  après  l’anes¬ 
thésie  cutanée  et  demande  une  anesthésie  générale  très  complète;  une  demi- 
anesthésie  dans  laquelle  le  malade  continue  à  se  débattre  et  à  se  raidir  ne  lui 
permet  pas  de  s’établir.  C’est  ainsi  que  nous  n’avons  pu  mettre  en  évidence  cette 
exagération  de  la  trépidation  du  pied  dans  un  certain  nombre  de  courtes  anes¬ 
thésies  au  chlorure  d’éthyle,  pratiquées  pour  faire  de  la  suggestion  pendant  la 
phase  de  réveil.  Un  petit  malade  de  douze  ans,  opéré  pour  une  mastoïdite,  resta 
agité  durant  toute  l’intervention,  sans  qu’un  sommeil  complet  amenât  la  résolu¬ 
tion  parfaite  et  sans  que  nous  ayons  saisi  la  raison  de  cette  exception  à  la  règle 
de  l’anesthésie  chez  les  jeunes  sujets.  Il  nous  fut  impossible  d’obtenir  chez  lui 
l’exagération  des  réflexes  rotuliens  et  la  trépidation  épileptoïde. 

La  trépidation  est  plus  courte  à  s’installer  qu’à  s’en  aller,  car  elle  survient 
peu  de  temps  après  la  disparition  du  réflexe  oculaire  et  persiste  encore  lorsque 
celui-ci  est  redevenu  normal. 

3"  La  trépidation  épileptoïde  du  pied  qui  apparaît  sous  l’anesthésie  est  indé¬ 
pendante  de  la  tonicité  musculaire,  puisqu’elle  se  produit  pendant  la  phase 
d’atonie  et  de  flaccidité  complète. 

4”  Si,  en  clinique,  trépidation  épileptoïde  et  phénomène  du  genou  semblent 
liés  fréquemment,  il  convient  en  réalité  de  distinguer,  puisque  l’une  apparaît  sous 
l’anesthésie  et  va  s’exagérant  de  plus  en  plus,  alors  que  l’autrene  se  manifeste  pas. 

5“  Les  réflexes  tendineux  et  la  trépidation  épileptoïde  ne  suivent  point  les 
mêmes  lois  et  partant  doivent  être  différents  comme  lieu  d’origine. 


Si  parmi  tous  les  faits  que  nous  venons  d’énumérer,  il  en  est  dont  l’explica¬ 
tion  est  facile,  plusieurs  autres  méritent  de  retenir  notre  attention. 
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La  disparition  des  réflexes  cutanés,  dont  le  centre  est  cortical,  se  comprend 
d’elle-même  par  ce  que  l’on  sait  du  mode  d’action  des  anesthésiques  sur  lacorti- 
calité. 

11  n’est  pas  douteux  d’autre  part  que  l’écorce  ne  joue  un  rôle  inhibiteur  sur  les 
centres  mésocéphaliques  dans  lesquels,  avec  des  variantes,  on  s’accorde  à  peu 
prés  aujourd’hui  à  localiser  le  centre  des  réflexes  tendineux  chez  l’homme 
(Monakow,  Van  Gehuchten,  Crocq,  etc...).  Au  moment  où  l’action  de  l’écorce 
s’atténue,  les  réflexes  patellaires  s’exagèrent. 

Nos  recherches  démontrent  que,  contrairement  à  l’opinion  courante,  il  n’y  a 
pas  de  rapport  entre  l’exagération  des  réflexes  et  l’augmentation  du  lonus  musculaire. 
Même  ceux  qui  ne  considèrent  pas  les  réflexes  comme  d’origine  médullaire  ou 
mésocéphalique  (Sherrington  et  les  auteurs  anglais),  mais  seulement  comme  des 
pseudo-réflexes,  admettent  le  rôle  important  joué  par  l’augmentation  du  tonus 
dans  la  production  des  phénomènes  réflexes.  On  pourrait  à  la  rigueur  soutenir 
qu’il  en  est  ainsi  pendant  la  phase  d’exagération  des  réflexes  rotuliens,  mais  on 
ne  peut  plus  le  penser  pour  l’exagération  du  phénomène  du  pied  qui  se  produit 
lorsque  la  résolution  musculaire  est  complète.  Celle-ci  est  bien  indépendante  du 
tonus  musculaire. 

Il  faut  ajouter  que  déjà  quelques  physiologistes,  notamment  Luciani,  admettent 
qu’il  n’y  a  pas  de  rapport  entre  le  degré  du  tonus  et  les  réflexes  tendineux. 
Quant  à  la  clinique,  elle  démontre  que  si  l’exagération  des  réflexes  et  l’hyperto- 
nicité  vont  habituellement  de  pair,  il  y  a  des  exceptions  assez  nombreuses  à 
cette  règle.  L’un  de  nous  en  a  rapporté  une  observation  probante  (1),  et  l’on  sait 
que  des  cas  analogues  ont  été  publiés  par  Debove,  Sternberg,  Tournier,  etc... 
Dans  une  thèse  toute  récente  de  M.  Dose  (2),  on  trouvera  un  certain  nombre  de 
cas  réunis.  Van  Gehuchten  surtout  s’est  fait  le  défenseur  de  cette  idée  :  t  Le 
tonus  musculaire  est  un  tonus  réflexe  qui  doit  se  produire  suivant  un  autre 
mécanisme  et  à  l’aide  d’autres  connexions  que  celles  qui  président  à  la  produc¬ 
tion  des  réflexes  tendineux.  »  Cette  opinion  de  Van  Gehuchten  est  admise  aujour¬ 
d’hui  par  Mann,  Strumpell,  Muskens,  Crocq,  Dejerine.  Nos  constatations  sur  la 
persistance  du  phénomène  du  pied  dans  la  résolution  musculaire  anesthésique 
en  sont  une  confirmation  éclatante. 

De  nos  observations  il  ressort  clairement  aussi  qu’il  y  a  lieu  de  distinguer  entre 
le  réflexe  rotulien  et  la  respiration  épileptoïde.  C’est  une  opinion  qu’à  diverses 
reprises.  Pitres,  entre  autres,  a  cherché  à  mettre  en  évidence  ;  on  la  retrouve 
dans  les  travaux  de  ses  élèves  (de  Fleury,  Delorm-Forbé),  dans  un  mémoire  do 
Ilemlinger  (3),  dans  une  thèse  faite  par  un  de  nos  élèves,  le  D'  Martin  (4),  un 
travail  de  Perret  et  Dévie,  etc... 

11  n’est  d’ailleurs  pas  inutile  de  rappeler  ici  que  les  réflexes  tendineux  sont 
des  phénomènes  normaux,  tandis  que  le  clonus  du  pied  a  une  signification 
pathologique. 

Les  réflexes  tendineux,  dit  en  substance  Pitres,  sont  de  vrais  réflexes,  la 
moelle  est  indispensable  à  leur  production;  les  trépidations  épileptoïdes  sont  au 
contraire  de  simples  phénomènes  de  contractions  idio-musculaires. 

(t)  Cannois,  Paraplégie  flasque  avec  exagération  des  réflexes  rotuliens  et  trépidation 
épileptoïde,  Lyon  Médical,  février  1902.  Cannois  et  PonoT,  Lyon  Médical,  janvier  190!) 

(2)  Rose,  Thèse  de  Paris,  mai  1905. 

(3)  Remi.inher,  /lcr.  Méd.,  1901,  p.  71. 

(4)  Martin,  Dissociation  des  réflexes  tendineux  entre  eux  et  avec  le  clonisnie  tendi¬ 
neux,  r/iése  de  Lyon,  1902. 


Pfr^ 

LA  TRÉPIDATION  ÉPILEPTOÏDE  DU  PIED  PENDANT  l’aNESTHÉSIE  517 

Il  admet  toutefois  la  nécessité  de  l’hypertonicité,  ce  en  quoi  nous  différons  dé 
ui,  puisque  nous  montrons  la  trépidation  épileptoïde  se  produisant  dans  des 
membres  ilaccides.  Au  reste,  l’opinion  de  Pitres  n’est-elle  pas  couramment 
admise,  malgré  qu’elle  paraisse  probable  pour  certains  cas,  et  la  plupart  des 
auteurs  continuent  à  considérer  le  clonus  coinme  un  vrai  réflexe  (Weill,  etc.),  dans 
lequel  interviennent  les  mêmes  conditions  d’inhibition  corticale  et  d’activité  des 
centres  mésocéphaliques. 


Si  réflexes  tendineux  et  trépidation  épileptoïde  sont  deux  phénomènes  diffé¬ 
rents  réclamant  tous  deux  l’intervention  du  système  nerveux,  il  convient  d’attri¬ 
buer  un  centre  distinct  à  chacun. 

Mais  il  n’est  point  aisé  d’indiquer  un  siège  précis  à  la  trépidation  épileptoïde. 
La  première  idée  qui  vient  à  l’esprit  semble  être  d’en  faire  un  phénomène  médu- 
laire,  se  produisant  par  l’intermédiaire  des  voies  courtes.  On  sait  que  ces  voies 
courtes,  durant  la  première  période  de  la  vie  humaine,  jouent  le  plus  prépondé¬ 
rant  des  rôles  en  attendant  la  myélinisation  des  faisceaux  descendants  :  ce  sont 
elles  qui  chez  l’adulte  servent  aux  réflexes  défensifs,  et  nous  persistons  à  penser 
qu’elles  ont  un  grand  rôle  dans  les  paraplégies  flasques  par  section  médullaire 
dans  lesquelles  on  constate  l’exagération  des  réflexes  et  le  clonus  du  pied. 

Cependant  nous  avons  rencontré  deux  cas  qui  nous  font  douter  de  la  simpli¬ 
cité  apparente  de  cette  explication. 

11  s’agissait  de  deux  mastoïdites  compliquées.  Dans  l’une,  il  existait  un  abcès 
extra-dural  volumineux  qui  fut  ouvert  pendant  l’intervention  ;  dans  l’autre,  la 
partie  supérieure  du  sinus  latéral  était  dénudée  et  en  contact  avec  le  foyer  puru¬ 
lent.  Or,  dans  ces  deux  cas,  nous  avons  obtenu  les  phénomènes  ordinaires  du 
côté  opposé  à  la  lésion,  tandis  que  ni  les  réflexes  rotuliens  ni  le  clonus  du  pied  ne 
se  sont  montrés  du  coté  malade. 

Voici  ces  cas  ; 

Observation  VI.  — X...,  masloïdito  compliquée  d’abcès  extra-dure-mérien,  11  févrierl90S. 

Avant  l’anesthésie  ;  pas  de  trépidation  épileptoïde. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Pas  de  réflexes  crémastériens. 

Les  réflexes  roluliens  sont  normaux. 

Pendant  l’anesthésie  :  trois  minutes  après  la  disparition  des  réflexes  oculaires  appa¬ 
raissent  des  mouvements  épileptoïdes  dans  la  jambe  gauche,  qui  vont  jusqu’à  leur 
maximum. 

Los  réflexes  rotuliens  sont  conservés. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Quant  au  pied  droit,  il  nous  a  été  impossible  d’y  faire  naître  la  plus  légère  secousse. 

Le  côté  droit  était  celui  où  siégeait  un  volumineux  abcès  extra-dure-mérien. 

Observation  VII.  —  X...  Otorrhée  ancienne  avec  mastoïdite  aiguë. 

Avant  l’anesthésie  ;  réflexes  rotuliens  faibles  des  deux  côtés. 

Réflexes  crémastériens  très  peu  marqués. 

Pas  de  trépidation  épileptoïde. 

Pas  de  phénomène  du  genou. 

Pendant  l’anesthésie  :  Une  fois  la  résolution  musculaire  établie,  nous  obtenons  des 
secousses  à  gaucho,  mais  rien  absolument,  à  droite,  côté  où  l’opération  montre  que  le 
.sinus  latéral  est  à  nu  dans  la  cavité  purulente,  dans  sa  partie  supérieure. 

Nous  n’avons  pas  un  nombre  de  faits  assez  considérable  pour  affirmer  qu’il 
n’y  a  pas  de  cas  particuliers  dans  lesquels  le  clonus  peut  manquer  de  l’un  ou 
i’autré  côté  où  même  des  deux  côtés  à  la  fois.  Nous  en  poursuivrons  la 
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reclierche.  Quoiqu’il  en  soit,  ces  deux  faits  sont  intéressants.  Faut-il  y  voir  une 
manifestation  du  hasard,  ou  doit-on  admettre  un  phénomène  pathologique 
général  que  seules  des  observations  plus  nombreuses  pourront  confirmer?  Il  y 
aurait  là  un  point  d’un  grand  intérêt  à  élucider,  car  il  pourrait  servir  au  dia¬ 
gnostic  dans  les  cas  où  les  lésions  cérébrales  sont  douteuses  comme  existence 
ou  comme  localisation.  On  ne  peut  s’empêcher  de  penser  qu’il  s’agit  ici  d’une 
action  produite  par  les  méninges  ou  le  cerveau  irrité  sur  un  centre  peu  éloigné. 
Aussi  émettrons-nous  l’hypothèse  ;  que  le  centre  du  phénomène  du  pied  est 
voisin  des  centres  mésocéphaliques  des  réflexes  tendineux  ordinaires,  mais 
situé  plus  bas,  plus  près  des  centres  commandant  à  la  circulation  et  à  la  respira¬ 
tion.  La  trépidation  épileptoïde  persiste  pendant  toute  la  durée  de  l’anesthésie 
comme  ces  deux  fonctions  de  capitale  importance.  Il  nous  semble  donc  néces¬ 
saire  de  la  surveiller  dans  les  opérations  de  longue  durée,  car  sa  disparition 
pourrait  indiquer  qu’on  est  arrivé  à  la  limite  de  la  tolérance  pour  le  toxique,  et 
qu’il  faut  s’arrêter  pour  ne  pas  voir  se  suspendre  les  grands  réflexes  de  la 
vie  organique. 

Nous  conclurons  ; 

I"  Dans  les  anesthésies,  il  y  a  d’abord  disparition  de  la  sensibilité  des 
réflexes  cutanés  et  oculaires.  Les  réflexes  rotuliens  au  contraire  subissent  une 
exagération  avant  de  disparaître. 

â"  Le  clonus  du  pied  ne  se  comporte  pas  comme  le  réflexe  rotulien  ;  il  com¬ 
mence  à  s’exagérer  quelques  instants  après  la  disparition  de  la  réflectivité  ocu¬ 
laire,  mais  au  lieu  de  s’atténuer  au  cours  de  l’anesthésie,  il  va  croissant  et  per¬ 
siste  même  alors  que  le  malade  est  réveillé. 

3"  Cette  exagération  de  la  trépidation  épileptoïde  est  complètement  indépen¬ 
dante  de  l’état  du  tonus  musculaire.  Klle  paraît  avoir  son  maximum  pendant  la 
résolution  complète. 

4”  Le  centre  du  clonus  est  vraisemblablement  intermédiaire  entre  les  centres 
des  réflexes  tendineux  et  les  centres  des  réflexes  organiques  de  la  circulation  et 
de  la  respiration,  d’où  l’importance  qu’il  y  a  à  surveiller  la  trépidation  épilep¬ 
toïde  au  cours  des  anesthésies. 
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699)  Études  de  Physiologie  générale,  par  J.  Loeb.  The  deeennial. publications 
of  the  University  of  Chicaijo,  publié  par  Fisher  Unwin,  à  Londres. 
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journaux  (1894-1904).  La  plupart  de  ces  articles,  illustrés  de  schémas  et  de  des- 
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sins,  ont  trait  à  la  physiologie  générale  (héliotropisme,  géotropisme,  hétéro- 
morphose,  régénération,  parthénogenèse,  action  toxique  et  antitoxique  des 
ions,  etc.);  quelques-uns  ont  pour  objet  des  recherches  relatives  au  système 
nerveux  (physiologie  du  cerveau  des  vers,  influence  du  système  nerveux  central 
sur  la  métamorphose  des  larves).  R. 

700)  Thérapeutique  des  maladies  Nerveuses  (The  trcatment  of  ncrvous 
diseasc),  par  J.  J.  Ghaham  Brown.  1  vol.  petit  in-8°  de  404  p.,  William  Green  et 
Sons,  éditeurs,  London  et  Edinburgh,  1905. 

Ce  livre  de  thérapeutique  nerveuse  représente  l’enseignement  du  professeur 
Graham  Brown  ;  l’idée  directrice  qui  a  présidé  à  l’ordonnance  de  ses  leçons  est 
une  idée  physiologique;  le  traitement  qui  convient  à  un  cas  de  maladie  nerveuse 
s’adresse  à  la  fonction  atteinte  et  non  à  la  partie  du  corps  où  se  trouve  l’organe 
lésé.  Par  conséquent  c’est  au  rétablissement  de  la  fonction  de  neurones  d’un 
certain  ordre  qu’il  s’agira  de  viser,  et  cela,  sans  avoir  égard  à  la  situation  des¬ 
dits  neurones  dans  l’économie.  Par  exemple,  il  est  bien  évident  qu’en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  lésions  et  les  maladies  du  neurone  moteur  inférieur,  le  traitement  sera 
toujours  le  même  dans  ses  grandes  lignes,  bien  que  quelques  indications  com¬ 
plémentaires  et  toutes  de  détail  puissent  surgir  suivant  le  point  de  localisation 
et  la  région  affectée. 

Se  guidant  sur  la  classification  physiologique,  l’auteur  a  pu  grouper  les  mala¬ 
dies  nerveuses  au  point  de  vue  du  traitement  en  considérant  dans  chaque  cas 
l’ordre  des  neurones  le  plus  ou  le  plus  souvent  atteint.  L’auteur  n’envisage 
d’ailleurs  pas  ce  groupement  comme  parfait,  vu  que  des  neurones  de  plusieurs 
ordres  et  de  fonctions  différentes  peuvent  être  atteints  simultanément;  mais 
il  est  logique,  et  surtout  commode,  parce  qu’il  permet  d’avoir  des  idées  générales. 
En  effet,  le  traitement  qui  convient  à  un  ou  deux  cas  bien  définis  de  chaque 
groupe  est  celui  qui  convient  à  toutes  les  unités  du  groupe,  sauf  les  légères 
modifications  nécessitées,  non  pas  par  chaque  maladie,  mais  par  chaque  malade. 
L’auteur  se  défend,  de  plus,  d’avoir  songé  à  épuiser  la  matière;  il  a  travaillé 
dans  un  sens  qui  lui  parait  bon,  et  il  laisse,  croit-il,  encore  beaucoup  à  faire  à. 
ceux  qui  voudront  le  suivre. 

Son  idée  directrice  simplifie  singulièrement  la  thérapeutique  nerveuse  ou  du 
moins  la  façon  de  la  diriger,  et  l’auteur  est  facile  à  suivre  dans  ses  différentes 
leçons.  Voici  d’ailleurs  les  titres  de  celles-ci  ;  I.  Mesures  prophylactiques.  — 
11.  'l’roubles  nerveux  toxiques  et  leur  traitement.  — 111.  Paralysies  périphériques. 
—  IV.  Paralysies  par  lésion  du  neurone  moteur  supérieur.  —  Vl.  Maladies  irri¬ 
tatives  du  neurone  moteur  supérieur.  —  Vil.  Lésions  des  neurones  sensitifs.  — 
VIII.  Troubles  de  la  coordination  et  de  l’équilibre.  —  IX.  Traitement  des  mala¬ 
dies  nerveuses  fonctionnelles.  Neurasthénie.  —X.  Hystérie. 

Cela  est  un  schéma,  mais  un  schéma  qui  évoque  des  idées  générales.  11  faut 
ajouter  que  le  livre  est  écrit  dans  un  style  précis,  simple  et  clair,  qualités  qui  le 
feront  hautement  apprécier  du  lecteur  étranger.  Thoma. 

ANATOMIE 

701)  Contribution  à  l’étude  de  la  Structure  fine  de  l’Élément  Nerveux 
chez  les  vertébrés  et  chez  les  invertébrés,  par  Aurelio  Zancla. 
Estratto  dal  Pisani,  vol.  XXV,  fasc.  3, 1904  (30  p.,  1  pl.  en  couleur,  1  pl.  en  noir). 
L’auteur  a  étudié  comparativement  le  système  nerveux  d’un  certain  nombre 
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d’invertébrés;  il  fait  observer  que  la  même  forme  de  cellules  nerveuses  n’appar¬ 
tient  pas  forcément  à  des  espèces  voisines.  La  cellule  peut  sembler  présenter  un 
type  ou  l’autre  de  chromatolyse,  ce  qui  fait  penser  que  la  chromatolyse  des  ver¬ 
tébrés  est  un  retour  à  un  état  antérieur.  Le  noyau  a  plusieurs  nucléoles  et  une 
chromatine  diffuse  ;  ce  sont  des  signes  d’infériorité  évolutive. 

Chez  les  vertébrés,  l’auteur  insiste  sur  la  neurofibrillation  qui  ne  serait  pas 
une  preuve,  loin  de  là,  en  faveur  de  la  théorie  du  neurone.  F.  Deleni. 

702)  Les  Neurofibrilles  dans  les  Cellules  Nerveuses  situées  autour  du 
Tube  Digestif  de  la  Sangsue,  par  M.  L.  Azoulay.  Soc.  de  Biologie,  séance 
du  13  mars  1904,  C.  R.,  p.  46.'). 

La  méthode  à  l’argent  réduit,  publiée  par  M.  Cajal,a  permis  à  l’auteur  de  voir 
chez  la  sangsue  les  neurolibrilles  des  cellules  nerveuses,  placées  dans  le  tissu 
conjonctif  qui  entoure  le  tube  gastrique  et  même  assez  avant  dans  la  base  de  ses 
plis  longitudinaux. 

Le  nombre  de  ces  éléments  est  considérable;  huit  ou  dix  sur  une  coupe  autour 
du  canal  principal.  Les  neurones  sont  le  plus  souvent  isolés,  leur  volume  varie 
de  14  à  51  [z.  Leur  forme  est  ovoïde,  en  fuseau  quelquefois  sphérique.  Ce  sont 
des  cellules  multipolaires.  Les  neuro fibrilles  sont  disposés  en  liletde  ballon  pour 
les  petits  corpuscules  et  semblent  former  deux  réseaux  périnucléaire  et  périphé¬ 
rique  pour  les  grosses  cellules.  Félix  Pathy. 

703)  Variations  Morphologiques  du  Réticulum  Neurofibrillaire  dans 
certains  États  Normaux  et  Pathologiques,  par  M.  S.  Kamon  y  Cajal  (de 
Madrid).  Société  de  Biologie,  séance  du  27  février  1904, 

Observations  faites  par  l’auteur  chez  des  animaux  atteints  de  rage  et  chez  le 
lézard  en  stade  hibernant  prouvant  (|ue,  contrairement  à  l’opinion  reçue,  le 
réseau  des  librilles  que  contient  la  cellule  nerveuse  subit  dans  sa  disposition  des 
changements  considérables.  Le  réticulum  neurofibrillaire  est  un  organisme 
éminemment  modifiable  à  l’état  physiologique  et  à  l’état  pathologique. 

Félix  Patry. 

704)  Sur  la  Dégénérescence  des  Neuro-Fibrilles  après  l’Arrachement 
et  la  Rupture  des  Nerfs,  par  .M.  .Mahi.nksco.  Société  de  Biologie,  séance  du 
.5  mars  1904;  C.  R  ,  p.  406. 

En  arrachant  le  nerf  grand  hypoglosse,  ou  le  nerf  pneumogastrique,  et  en 
laissant  survivre  l’animal  une  dizaine  de  jours,  on  constate,  dans  les  cellules 
du  noyau  île  ces  nerfs,  en  dehors  de  la  réduction  de  volume  des  cellules,  la  dis¬ 
parition  des  neurofibrillcs  et  du  réseau  constitué  par  celles-ci  à  l’intérieur  du 
cyloplasma.  Les  altérations  dans  le  pneumogastrique  sont  même  plus  pré¬ 
coces  que  dans  le  grand  hypoglosse;  il  existe  également,  dans  le  cyloplasma, 
des  cellules  du  noyau,  des  granulations  fines  parsemées  à  l’intérieur  du  corps 
cellulaire. 

Après  la  rupture  de  l'hypoglosse,  l’altération  des  neuro-fibrilles  est  moins 
grave  que  dans  le  cas  précédent;  elle  est  aussi  plus  variable.  Après  la  rupture 
violente  du  grand  hypoglosse,  et  aussi  après  l’arrachement,  la  destruction  des 
neurofibrillcs  commence  dans  la  région  périnucléaire  et  envahit,  plus  tard,  les 
prolongements. 

Toutes  ces  constatations  ont  pu  être  faites  grâce  à  la  méthode  récemment  pré¬ 
conisée  par  Hamon  y  Cajal.  Félix  Patry. 
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705)  Études  histologiques  sur  les  Localisations  des  Fonctions  Céré¬ 
brales,  par  Alfmed  W,  Campbell.  The  Journal  of  mental  science,  vol.  L,  n“  211, 
p.  651-661,  novembre  1904. 

C’est  en  s’appuyant  sur  les  données  purement  histologiques  d’anatomie  com¬ 
parée,  normale  et  pathologique  (tabes,  sclérose  latérale  amyotrophique)  que 
l’auteur  divise  l’écorce  en  régions  (préfrontale,  frontale,  précentrale  intermé¬ 
diaire,  précentrale,  postcentrale,  intermédiaire  postcentrale,  pariétale,  visivo- 
psychique,  visivo-sensorielle,  temporale  commune,  audito-sensorielle,  audito- 
psychique,  limbique,  pyriforme). 

Parmi  les  vues  particulières  de  l'auteur,  à  signaler  qu’il  ne  croit  pas  que 
l’écorce  soit  motrice  en  arriére  du  sillon  de  Rolando;  il  y  aurait  une  région 
pour  la  réception  des  sensations  visuelles,  une  autre  pour  leur  élaboration  ;  les 
régions  ontogéniquement  d'acquisition  nouvelle  (préfrontale)  seraient  les  plus 
fragiles.  Thoma. 
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706)  Section  intra-thoracique  des  Pneumogastriques,  chez  le  Chien, 
par  voie  abdominale,  par  MM.  A.  Fbouin  et  E.  Pozekski.  Société  (le  Biologie, 
séance  du  6  février  1904  ;  C.  R.,  p.  203. 

Exposition  d’un  nouveau  mode  opératoire  permettant  d’étudier  l’influence  des 
nerfs  vagues  sur  les  sécrétions  gastriques  et  pancréatiques,  sans  exposer 
l’animal  en  expérience  aux  accidents  cardiaques  et  respiratoires  qui  résultent 
de  la  section  des  nerfs  au  niveau  du  cou.  Aucun  filet  nerveux  ne  reste  indemne 
€t  on  est  à  l’abri  des  complications  qui  peuvent  suivre  l’ouverture  du  thorax. 

Félix  Patry. 

707)  Action  motrice  du  Pneumogastrique  sur  la  'Vésicule  Biliaire,  par 

MM.  CouiiTADE  et  .l.-F.  (Iuyon.  Société  de  Biologie,  séance  du  20  février  1904; 
C.  B  ,  p.  313. 

L’action  du  grand  sympathique  sur  les  voies  biliaires  est  aujourd’hui  hors  de 
conteste.  11  n’en  est  pas  de  même  de  celte  du  pneumogastrique.  Pour  mettre  cette 
action  en  évidence,  les  auteurs,  par  un  artifice  opératoire,  isolent  la  vésicule  de 
l’estomac  et  du  diaphragme  (afin  d’éviter  la  compression  de  ces  organes)  sans 
toutefois  apporter  de  changement  à  leurs  rapports  anatomiques,  puis  ils  exci¬ 
tent  par  un  courant  le  bout  périphérique  de  l’un  ou  de  l’autre  pneumogastrique 
thoracique  sectionné.  Chaque  excitation  correspond  à  une  élévation  toujours  très 
nette  de  la  colonne  manométrique  mise  en  communication  avec  la  vésicule. 
Quand  on  excite  le  vague,  la  contraction  est  lente  et  correspond  à  une  simple 
augmentation  de  la  tonicité  musculaire.  Quand  «m  excite  le  pneumogastrique, 
elle  est  brusque,  accentuée  et  brève. 

Nerf  moteur  du  tube  digestif,  te  pneumogastrique  est  aussi  nerf  moteur  de  la 
vésicule  biliaire.  Félix  Patry. 

708)  Le  rôle  du  Réflexe  CEsophago-salivaire  dans  la  Déglutition,  par 

11.  ItoGEH.  Presse  médicale,  8  mars  1905,  n"  19,  p.  145. 

Toute  excitation  de  la  muqueuse  œsophagienne  a  pour  effet  de  provoquer,  par 
action  réflexe,  une  abondante  sécrétion  de  salive;  ce  réflexe  œsophago-salivaire 
est  d’une  importance  considérable. 
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Les  exciliilions  de  l’œsophage  ne  sont  jamais  suivies  d’un  mouvement  péristal¬ 
tique.  Qu’on  porte  les  électrodes  sur  la  muqueuse,  qu’on  introduise  un  corps 
étranger  dans  le  conduit,  le  résultat  est  nul;  il  ne  se  produit  pas  d’onde  muscu¬ 
laire  tendant  à  faire  progresser  l’obstacle.  C’est  que  les  mouvements  de  l’œso¬ 
phage  ont  pour  point  de  départ  une  contraction  du  pharynx.  Un  corps  étranger 
qu’on  a  fait  pénétrer  par  une  fistule  reste  immobile  jusqu’au  moment  où  le  sujet 
exécute  quelques  déglutitions.  C’est  là  justement  qu’intervient  le  réllexe  ;  l'iuso- 
phage,  ne  pouvant  se  contracter  soi-mème,  provoque  une  sécrétion  de  salive;  ce 
liquide  suscite  une  série  de  déglutitions,  bientôt  suivies  d’un  grand  mouvement 
péristaltique.  Tel  est  le  mécanisme  détourné  que  l’œsophage  est  forcé  de  mettre 
en  jeu  pour  se  débarrasser  d’un  obstacle. 

L’auteur  décrit  les  expériences  qu’il  a  faites,  et  il  fournit  les  traces  qui  per¬ 
mettent  de  suivre  le  mécanisme  du.  réflexe. 

Les  excitations  de  l’œsophage  retentissent  sur  le  fonctionnement  des  glandes 
salivaires  et  buccales.  Elles  provoquent  une  abondante  sécrétion  et  le  liquide 
produit  a  pour  clfct  de  stimuler  le  pharynx  et,  consécutivement,  de  mettre  en 
jeu  les  contractions  œsophagiennes.  C’est  donc  par  un  mécanisme  détourné  que 
l’œsophage  peut  répondre  aux  excitations.  Incapable  de  se  contracter  d’une  façon 
efficace,  il  appelle  à  son  secours  l’excitabilité  du  pharynx  et,  pour  la  mettre  en 
jeu,  il  stimule  les  sécrétions  buccales.  Cet  ensemble  de  réflexes  aboutit  à  provo¬ 
quer  un  mouvement  à  l’endroit  excité  :  il  revient  à  son  point  de  départ. 

Feinuel. 

709)  Effets  de  la  Thyroïdectomie  sur  le  pouvoir  de  procréer  et  sur  les 

descendants,  par  G.  Cbni.  Arch.  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLll,  fasc.  3, 

p.  420,  1904  (paru  le  21  mars  1905). 

L’auteur  a  étudié,  en  prenant  le  poulet  pour  sujet  d’observations,  l’action 
qu’exercent,  sur  les  descendants,  les  toxiques  de  nature  endogène;  il  a  produit 
chez  des  poulets  l’état  d’auto-inloxication,  en  lésant  ou  en  exportant  les  thy¬ 
roïdes. 

La  thyroïdectomie,  chez  les  poulets,  détermina  un  notable  alTaiblissement  du 
pouvoir  de  procréer.  Les  poules  tbyroïdeçtomisées,  tenues  en  observation 
(quehiues-unes  pendant  deux  à  trois  ans),  produisirent  un  nombre  d'œul's  nota¬ 
blement  inférieur  à  la  quantité  normale;  d’ordinaire,  cependant,  leurs  umfs 
étaient  beaucoup  plus  gros  que  les  œufs  normaux.  Les  œufs  des  poules  thyroï- 
dectomisées  présentèrent,  en  outre,  très  fréquemment,  une  coquille  très  mince 
et  friable,  et,  dans  quelques  cas,  Tœuf  était  tout  à  fait  dépourvu  de  l’involucre 
calcaire. 

Les  produits  de  la  conception  de  ces  poules  tbyroïdeçtomisées  présentèrent 
rarement  un  développement  normal  :  très  souvent  on  observa  de  notables  retards 
de  développement  in  loto,  ou  des  anomalies  de  développement  de  différents 
degrés  et  de  localisation  diverse,  8[)écialement  à  l’extrémité  céphalique  de  l’em¬ 
bryon. 

Cependant  les  anomalies  de  développement  furent,  d’ordinaire,  déterminées 
par  des  arrêts  de  développement  survenus  d’abord  dans  les  annexes  oculaires; 
ce  fait  a  son  intérêt  pour  l’interprétation  de  l’hérédité  dégénérative  et  névropa¬ 
thique. 

En  somme,  l’état  morbide  qui  se  détermine  chez  les  procréateurs,  à  la  suite 
de  lésions  ou  d’ablations  des  thyroïdes,  exerce  une  action  nocive  sur  les  organes 
sexuels  en  diminuant  le  pouvoir  de  procréer;  en  même  temps  il  exerce  une 
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action  nuisible  sur  leurs  éléments  sexuels  (ovule  et  spermatozoaire),  laquelle, 
après  la  conception,  est  ressentie  spécialement  par  la  partie  de  l’ovule  destinée' 
à  donner  les  annexes.  Les  anomalies  du  développement  doivent  donc  être  consi¬ 
dérées,  dans  la  loi  de  l’hérédité,  comme  un  phénomène  d’origine  secondaire. 

F.  Deleni. 

710)  Propriétés  thérapeutiques  spécifiques  du  Sérum  de  sang  d’ani¬ 
maux  immunisés  avec  du  sérum  d’animaux  Thyro-parathyroïdés, 

par  G,  Geni  et  G.  Hesta.  Archives  italiennes  de  Biologie,  t.  XLII,  fasc.  III,  p.  455, 

1904  (paru  le  21  mars  1905). 

Les  auteurs  ont  immunisé  des  lapins  et  des  chèvres  avec  du  sérum  de  chiens 
thjro-parathyro'idectomisés,  extrait  tandis  que  les  phénomènes  de  la  tétanie 
étaient  au  maximum.  Les  animaux  ainsi  immunisés  étaient  saignés  et  le  sérum 
obtenu  était  injecté,  à  doses  de  7  à  15  cmc. ,  à  des  chiens  également  thyro- 
parathyro'idectomisés,  et  qui  présentaient  les  phénomènes  aigus  au  maximum 
d’intensité.  Ghez  presque  tous  les  chiens,  après  l’injection  de  sérum,  on  a  eu 
cessation  rapide  et  parfois  immédiate  des  phénomènes  aigus.  L’évolution  des 
phénomènes  chroniques  n’a  pas  été  modifiée  dans  l’ensemble,  et  les  animaux 
sont  morts  de  5  à  23  jours  après  l’opération. 

L’action  du  sérum  s’est  montrée  spécifique.  Le  sérum  de  chèvre  immunisée 
avec  du  sérum  de  chien  normal  n’a  jamais  modifié  sensiblement  les  phénomènes 
aigus. 

Cette  activité  se  manifeste  d’une  manière  spéciale  dans  les  premières  phases 
des  phénomènes  aigus  ;  elle  est  constante,  en  effet,  à  la  première  crise,  tandis 
qu’elle  est  moindre  et  peut  faire  défaut  dans  les  suivantes,  soit  qu’il  y  ait  davan¬ 
tage  de  toxines  en  circulation,  soit  que  l’animal  soit  adapté. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’action  curative  se  manifeste  exclusivement  sur  les  phéno¬ 
mènes  aigus  post-opératoires,  tandis  que  les  phénomènes  chroniques  ne  sont 
pas  influencés  ;  l’action  du  sérum  semble  s’exercer  d’une  façon  élective  unique¬ 
ment  sur  les  principes  qui,  d’après  les  recherches  de  Vassale,  sont  sécrétés  par 
les  glandes  parathyroidiennes.  F.  Deleni. 
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711)  Les  Maladies  par  usure  du  Système  Nerveux  (Die  Aufbrauchkran- 
kheiten  der  Nervensystems),  par  L.  Edinger.  Deutseher  medizinischen  Wochens¬ 
chrift,  n“’45,  49,  52,  1904;  n-  1,  2,  1905. 

Normalement,  la  fonction  s’accompagne  d’un  certain  degré  d’usure,  d’où  des 
modifications  dans  les  cellules  et  les  faisceaux,  qui,  quand  cette  usure  est  trop 
accentuée  ou  n’est  suivie  d’aucune  réparation,  disparaissent,  remplacés  par  de 
la  névroglie.  C’est  ce  processus,  toujours  semblable  à  lui-même,  variable  seu¬ 
lement  par  sa  localisation  qui  caractérise  les  maladies  par  usure  du  système 
nerveux. 

Elles  surviennent  :  !•  tantôt  parce  qu’il  y  a  exagération  dans  la  fonction 
(atrophies  de  travail,  névrites  de  travail);  2”  tantôt  parce  que,  la  fonction  res¬ 
tant  normale,  la  réparation  est  insuffisante  à  cause  d’un  poison,  la  syphilis,  le 
plomb,  par  exemple  (polynévrites,  tabes,  paralysie)  ;  3“  tantôt  parce  que  cer- 
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laines  portions  du  système  nerveux  n’ont  pas  la  résistance  nécessaire  pour 
assurer,  d’une  façon  durable,  des  fonctions  normales  (maladies  nerveuses  héré¬ 
ditaires,  scléi’oses  combinées,  paralysies  spasmodiques,  maladies  amyotro¬ 
phiques  de  la  moelle,  atrophie  optique  non  tabétique,  etc. 

Il  y  aura  à  tenir  compte  de  ces  notions  pour  le  traitement  de  ces  différentes 
maladies.  Brécy. 

712)  La  Dysarthrie  Linguale  intermittente.  Indice  de  Thrombose 
artérielle  cérébrale,  symptôme  prémonitoire  à  distance  des  acci¬ 
dents  graves  du  ramollissement  cérébral,  par  L.  Huyghe.  Arch.  gén.  de 
Méd.,  1903,  n»2,  p.  Td  (3observ.). 

Dans  deux  cas,  cette  dysarthrie  précéda  une  hémiplégie  gauche;  dans  un  cas 
l’hémiplégie  consécutive  fut  droite.  Elle  se  manifesta  surtout  à  l’occasion  d’une 
conversation  animée,  pour  la  prononciation  des  mots  compliqués  ;  elle  s’atté¬ 
nuait  quand  le  malade  parlait  plus  lentement.  Une  fois  on  constata  une  légère 
hémiatrophie  linguale  du  côté  paralysé  (styloglosse  et  glosso-staphylin).  La 
dysarthrie  peut  être  la  conséquence  d’une  lésion  corticale  ou  sous-corticale  de 
l’opercule  rolandique  (neurones  operculo-bulbaire  et  bulbo-musculaire). 

P.  Lonoe. 

7i:t)  Un  cas  de  Surdité  "Verbale  avec  Cécité  complète.  Hémiplégie  et 
Convulsions  épileptiformes,  par  Bouchaud  (de  Lille).  Arch..  gén.  de  Méd., 
19üS,  n"  4,  p.  217.  (Autopsie.) 

Hémiplégie  droite  chez  un  homme  de  68  ans,  incapable  de  marcher,  avec 
affaiblissement  mental.  Vue  complètement  abolie.  Ouïe  bonne,  mais  il  ne 
semble  pas  comprendre  ce  qu’il  entend.  Les  réponses  sont  brèves,  souvent 
incohérentes.  Il  obéit  quelquefois  cependant  à  un  ordre  donné;  il  reconnaît  son 
nom,  le  répète  souvent. 

Autopsie  :  à  gauche  effondrement  de  la  deuxième  cire,  temporale;  la  troi¬ 
sième  est  en  grande  partie  détruite  ;  mais  la  première  paraît  saine.  Le  pli 
courbe  est  ramolli  dans  sa  moitié  inférieure.  Le  proecuneus  est  également 
ramolli.  A  la  coupe  on  trouve,  à  gauche,  un  léger  degré  d’atrophie  de  la  subs¬ 
tance  blanche  sous-corticale  de  T'.  A  droite  et  à  gauche  lésion  du  pli  courbe. 

■  Ne  pouvant  affirmer  si  c’est  à  la  lésion  très  peu  accusée  de  'f  ou  ii  celle  beau¬ 
coup  plus  considérable  de  'f^  qu’il  faut  attribuer  les  troubles  aphasiques,  Bou¬ 
chaud  pense  qu’il  faut  faire  intervenir  l’ensemble  des  lésions,  qui  siégeaient  à. 
la  partie  postérieure  du  lobe  temporal,  et  surtout  la  destruction  presque  com¬ 
plète  de  ï*.  En  l’absence  de  lésion  rolandiijue  gaucho,  l’hémiplégie  droite  est 
attribuable  au  ramollissement  de  priucuneus  «  qui  avait  envahi  la  substance 
blanche  sous-corticale,  située  au  niveau  du  lobule  paracentral  et  de  la  partie 
supérieure  de  la  région  rolandique  ».  P.  Londe. 

714)  Sur  un  cas  d’ Aphasie  et  d’Hémiplégie  droite  ^transitoires  dans  la 
convalescence  d’une  Pneumonie,  par  J.  Anïonin.  Bulletin  médical, 

'  an  .XI.X,  n"  26,  p.  :t0:i,  .3  avril  1905. 

Ictus  le  lendemain  de  la  défervescence  d’une  pneumonie  avec  ériqition  d’urti- 
caria  gigantica;  hémiplégie  droite  et  aphasie  com[)léte.  (iuérison  en  (pielques 
jours. 

L’auteur  admet  qu’il  s’est  agi  de  troubles  circulatoires  dans  l’hémisphère i 
gauche  (capsule  Interne);  le  traitement  (injections  d’ergotine)  semble  s’être 
montré  particuliérement  ellicace.  EpiNDui.. 
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'745)  Les  Aphasies  Musicales.  Contribution  à  la  pathologie  du  Lan¬ 
gage  Musical,  pai-  .losii  iNr.Er.NiEROs,  Argentina  medica,  décembre  1904. 

C’est  un  chapitre  nouveau  de  pathologie  que  l’auteur  met  en  ordre,  après 
avoir  fait  ressortir  l’importance  de  l’aphasie  musicale.  Prenant  pour  point  de 
départ  une  leçon  de  Charcot  et  quelques  observations  typiques,  l’auteur  passe 
en  revue  les  différentes  formes  d’aphasies  musicale,  donne  une  méthode  pour 
l’examen  des  malades,  et  propose  la  classification  suivante  des  Dysmusies. 

I.  —  Amüsibs. 

1°  De  réception  ou  sensorielle  : 

a)  Amusie  senaorielle  vraie  ou  surdité  musicale. 

bj  Alexie  musicale. 

2"  D’expression  ou  motrice  : 

aj  Amusie  motrice  vraie  ou  aphémie  musicale. 

b)  Aphémie  instrumentale. 

c)  Agraphie  musicale. 

II.  —  IIypkhmusies  : 

Exagérations  et  impulsions  de  la  faculté  musicale. 

III.  —  Pauamusies  : 

Plaisir  morbide  à  l'occasion  des  bruits,  phonophohie,  paraphasie  musicale,  audition 
colorée,  etc.  K.  Drleni. 

710)  Troubles  du  Langage  Musical  chez  les  Hystériques,  par  José 
Ingegnieros  Argentina  medica,  novembre  1904. 

Travail  intéressant  basé  sur  neuf  observations  détaillées  intitulées  :  amusie 
pure  et  totale,  surdité  musicale,  amusie  motrice  associée  au  mutisme,  amusie 
motrice  partielle,  impulsions  musicales,  phonobie  totale,  obsession  mélodique, 
audition  colorée  pour  les  sons,  phobie  des  dissonances.  F’.  Deleni. 

717)  De  la  Rigidité  spasmodique  infantile  (Syndrome  de  Little),  par 

Paul-Ernest  Gahrel.  Thèse  de  Nancy,  février  1905. 

D’après  l’auteur,  le  syndrome  de  Little  est  congénital  ou  date  des  premiers 
mois;  il  est  difficile  de  faire  des  types  basés  sur  l’étiologie,  de  même  qu’il  est 
difficile  d’établir  des  formes  cliniques  délimitées;  les  termes  de  transition  sont 
nombreux  entre  la  rigidité  paraplégique,  la  rigidité  généralisée,  l’athétose 
Jouble.  De  plus,  il  n’y  a  rien  d’absolu  entre  l’étiologie  et  l’expression  clinique. 
Il  n’y  a  pas  de  lésion  anatomique  particulière  au  syndrome  de  Little;  le  pro¬ 
cessus  qui  détermine  les  diverses  lésions  des  zones  psychomotrices  et  parfois  du 
lobe  frontal  et  la  lésion  dysgénétique  ou  dégénérative  du  faisceau  pyramidal 
peut  être  une  hémorragie  méningée,  une  infection  atteignant  le  fœtus,  ou  toute 
nutre  cause  susceptible  de  provoquer  une  malformation  corticale. 

L'anatomie  pathologique  ne  permet  pas  plus  que  l’étiologie  de  considérer  cer¬ 
taines  formes  comme  des  entités  morbides  à  part.  Feindel. 

718)  Pour  l’étiologie  de  la  Maladie  de  Little,  par  Oreste  Hroglio.  Gazzetta 

degli  Ospeduli  e  dette  Cliniche,  an  XXVI,  n"  22,  p.  228,  19  février  1905. 

11  s’agit  d’un  enfant  sans  hérédité,  né  à  terme  et  dans  de  bonnes  conditions. 
Mais  les  parents  sont  cousins  germains;  ce  qui  contribue  à  donner  à  la  consan¬ 
guinité  une  valeur  étiologique,  c’est  qu’un  frère  a  une  démarche  spasmodique  et 
titubante  et  que  les  quatre  autres  frères  ont  marché  très  tard. 

F.  Deleni. 
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719)  Tumeur  du  Cerveau  et  traumatisme,  par  EnMoxn  W,  IFormes. 

Amerienn  Medwine,  10  don,  1904.  p.  1012. 

D’après  l'auteur,  il  ,y  a  les  mêmes  rulalions  entre  le  développement  d’une 
tumeur  cérébrale  et  un  traumatisme  céphalique  antérieur,  ({u’entre  le  dévelop- 
[icment  d’une  tumeur  en  n’importe  (|uel  point  de  rorfçanisme  et  le  traumatisme 
antécéd(!nt.  ha  réalité  de  cotte  étiologie  (‘st  déinonirée  [lar  l’apparition  du 
néoplasme  au  niveau  du  point  traumatisé  plus  ou  moins  longtemps  auparavant, 
quoique,  en  raison  du  conlre-coup,  le  traumatisme  soit  susceptible  de  déter¬ 
miner  la  production  des  tumeurs  en  lies  points  o[iposéset  même  au  niveau  de  la 
base,  tie  n’est  pas  d’infection  microbienne  qu’il  s’agit,  mais  ce  sont  des  change¬ 
ments  cellulaires  nutritifs  et  formatifs  qui  sont  la  cause  de  la  naissance  de  la 
néoplasie.  —  Itésumôs  de  nombreuses  observations  et  citations  d’auteurs. 

Thoma. 


720)  Tumeur  de  la  Dure-mère  crânienne,  par  Dui-i-Kr-DKi.MAs  et  Moiiichah- 
lÎKAUUHANT.  PoiUlii  luhUcul,  11"  2,  1"  févricr  1905. 

Courte  observation  d’une  femme  de  74  ans,  qui,  cliniquement,  présentait  des 
signes  d’bébétudc  avec  gillisme  et  affaiblissement  graduel,  et  à  l’autopsie  de 
laquelle  on  constata,  la  [irésencc  d’une  tumeur,  du  volume  d’une  noix,  implantée 
sur  la  dure-mère  sphénoïdale  et  s’enfonçant  dans  la  face  inférieure  du  lobe  fron¬ 
tal  gauche  dans  une  cavité  creusée  aux  dépens  de  la  partie  postérieure  de  la 
circonvolution  olfactive  externe  et  des  circonvolutions  orbitaires  moyennes.  Ilis- 
tidogiquement,  il  s’agissait  de  sarcome  angiolitique.  1’.  Lkiikiioi'llet. 

721  )  Gomme  de  la  face  inférieure  des  Lobes  Frontaux,  par  .1.  Mollaret. 

MarseUlu  m/'iliml,  n"  22,  15  novembre  1904. 

li’auteur  rapporte  l’observation  d'un  homme  de  52  ans  qui,  environ  un  an  et 
demi  avant  son  entrée  <à  l’hôpital,  a  souffert  de  céphalalgie,  d’éblouissements, 
de  trouilles  intellectuels,  etc,,  en  même  temps  qu’apparaissait  une  tuméfaction 
molle  siégeant  sur  le  front,  un  peu  à  gauche  de  la  ligne  médiane.  .\.son  entrée, 
le  malade  était  dans  le  coma,  mais  on  notait  du  ptosis  du  côté  gauche,  avec  stra- 
liisme  externe:  le  lendemain,  mouvements  convulsifs  [irolongés  du  côté  droit 
du  corps,  puis,  aggravation  rapide  et  mort  en  cinq  jours.  .\  l’autopsie,  on 
constate  que  la  tuméfaction  frontale  est  formée  par  une  collection  purulente, 
avec  dénudation  di'  l'os  [larscmé  de  petits  trous  laissant  sourdre  du  pus;  le 
sinus  frontal  est  rempli  de  pus;  la  voute  orbitaire  gauche  est  à.  moitié  détruite, 
ainsi  qu’une  partie  de  la  voûte  orbitaire  droite:  à  la  face  inférieure  du  lolie 
frontal,  dans  la  maliére  cérébrale,  masse  indurée  énorme  occupant  pres(|ue  tout 
le  lobe  frontal  gauche  et  em]iiétant  un  peu  sur  le  droit:  à  la  section,  l’aspect 
est  nettement  celui  d’une  gomme  syphilitique  des  lobes  frontaux;  pas  de  lésions 
tuberculeuses  des  autres  organes.  .Malgré  l’énorme  volume  de  la  tumeur,  elle 
n’avait  amené  aucun  trouble  jus(]u’au  moment  où,  par  sa  progression,  elle  a 
amené  la  perforation  du  frontal.  P.  Lebkiioullkt. 

722)  Anévrisme  Cérébral  d’un  volume  exceptionnel,  par  I)  Kice,  The 
Journal  of  mnilal  Seieiice.  vol.  L,  n"  209,  p.  505,  avril  I90.i. 

Il  s'agit  d’un  anévrisme  de  la.  cérébrale  antérieure  droite,  mesurant  5  cm.  1/2 
sur  5,  chez  une  aliénée  de  05  ans.  Tiioma. 
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723)  Un  cas  d’ Abcès  C  jrébral  dans  le  cours  d’une  affection  à  Symp¬ 
tômes  catatoniques  (Ueber  eine  Fall  von  Hirnabzes  bei  kalatonischen 
K'rankheitsverlauf),  par  Schmidt.  Allfiemeine  Zeitschrift für  Psychiatrie, 

Observation  d’une  malade  njanl  présenté  le  tableau  clinique  typique  de  la 
catatonie  chez  laquelle  on  trouve  à  l’autopsie  un  volumineux  abcès  cérébral 
s’étendant  à  tout  le  lobe  pariétal,  Devaux. 

CERVELET 

72i)  Diagnostic  des  Tumeurs  du  Cervelet  et  de  l’angle  Cérébello- 
pontin  avec  références  particulières  sur  leur  ablation  chirurgicale, 

par  Ch.  K.  Mills.  New-York  medical  Journal,  H  février  1905,  p.  261,  et  18  fé¬ 
vrier,  p.  32.1. 

'l'ravail  à  la  fois  volumineux  et  condensé,  embrassant  toute  la  pathologie  des 
tumeurs  du  cervelet.  L’auteur  oppose  la  facilité  du  diagnostic  de  tumeur  céré¬ 
belleuse  à  la  difliculté  de  la  localisation  ;  à  cela  s’ajoutent  les  difficultés  opéra¬ 
toires  dans  le  cas  des  tumeurs  de  l’angle  cérébelloponlin,  que  ces  tumeurs  aient 
leur  origine  dans  les  pédoncules  cérébelleux  ou  dans  les  nerfs  de  la  base  du 
eréne  (fibromes  de  l’acoustique,  neurofibrosarcomatose  des  nerfs  crâniens). 
L’auteur  donne  plusieurs  observations  et  des  références  qui  forment  la  base  de 
son  en)osô  clinique  et  anatomique.  Thoma. 

723)  L'attaque  Cérébelleuse,  syndrome  caractéristique  des  Tumeurs 
du  Cervelet,  par  Chables  L.  Dana.  Neiv-York  mtd.  Journal,  il  février  1905, 
p.  270. 

Les  éléments  du  syndrome  sont  ;  un  tintement  ou  un  bourdonnement  d'oreilles 
bruyant  et  de  tonalité  élevée,  un  vertige  objectif  avec  ou  sans  mouvements 
forcés,  une  tendance  aux  chutes  brusques  sur  le  sol  dans  une  direction  donnée, 
souvent  un  aveuglement  soudain  avec  perte  de  la  conscience,  et,  dans  les  cas 
graves,  des  convulsions  il  type  d’extension,  pouvant  durer  d’une  à  dix  mi¬ 
nutes. 

Comme  on  le  voit,  il  s’agit  d’accès  à  forme  de  vertige  labyrinthique,  mais 
infiniment  plus  sérieux.  Thoma. 

726)  Remarques  au  point  de  vue  chirurgical  sur  les  Tumeurs  du 
Cervelet,  par  Chables  II.  Fbaziek.  New-York  med.  Journal,  11  février  1903, 
p.  272,  et  18  février,  p.  3.32. 

L'auteur  expose  les  techniques  k  suivre  dans  les  diverses  localisations  des 
lumeurs  cérébelleuses  et  donne  une  statistique  portant  sur  116  cas  opérés. 

Thoma. 

727)  Pathologie  des  Tumeurs  Cérébelleuses,  par  T.  H.  Weisenbubg.  New- 

York  med.  Journal,  11  février  1905,  p.  281,  et  18  février,  p.  318. 
Description  des  différentes  formes  de  tumeurs  cérébelleuses,  de  leur  fréquence 
relative  et  de  leurs  localisations.  Exposé  clinique  des  phénomènes  produits. 
Observations.  Thoma. 

728)  Diagnostic  des  Tumeurs  Cérébelleuses,  par  .Ioskph  Fbaenkel  New- 

York  med.  Journal.  11  février  1903,  p.  283. 

L’auteur  considère  principalement  la  différence  des  signes  d’après  le  siège 
d’origine  des  tumeurs  et  le  sens  du  développement,  Thoma, 
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721))  Symptômes  oculaires  des  Tumeurs  Cérébelleuses,  par  (l.  E.  de 

SciiwEiNiTZ.  Nrtr-YorI;  mcil.  Jniiriidl.  {i  février  lOOri,  p.  28.T. 

Elude  des  inodilic.alioiis  de  la  réline  el  de  celles  de  la  inolilitédii  globe.  Iflï'ets 
favorables  ou  nuis  de  la  déronipressioii  sur  l’élat  de  la  papille. 

Tiio.ma. 

7:!())  Les  fonctions  du  Cervelet,  par  l'in,  Louuoi.z,  Niur-Yovk  med.  .hmvnni. 
11  février  l'.)03.  p.  280. 

Résumé  tenant  surlout  compte  de  l’bistorique.  Tho.ma. 

7;il  )  Un  cas  de  Kyste  du  Cervelet,  par  ,Iohn  M.  Svva.v.  Ndir-York  iiiml.  Journal, 
11  février  lOOb,  p.  201. 

Observation  d’inter|irétalion  diflicilc.  La  maladie  évolua  rapidement,  à  la 
façon  d’une  méningite  tuberculeuse.  Le  kjste  cérébelleux  trouvé  à  l’autopsie 
avait  ses  parois  constituées  par  du  tissu  nerveux  en  dégéiiération  incomplète. 

Tiioma. 

PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

732)  Essai  sur  la  pathogénie  du  Pouls  Lent  permanent  (Maladie  de 
Stokes-Adams),  par  Henri  Oanhon.  Tlihc  de  l‘aris,  0  février  lOOb. 

Le  plus  souvent,  la  maladie  de  Stokes-.tilams  relève  d'une  altération  organique 
ou  fonctionnelle  du  système  nerveux  modérateur  extra-cardiaque.  Une  compres¬ 
sion  (tumeur,  ganglions)  peut  irriter  le  pneumogastrique  dans  son  trajet  cer¬ 
vical  ou  thoracique  et  amener  ainsi  l'apparition  du  pouls  lent  permanent.  Los 
mêmes  causes  peuvent  agir  au  niveau  des  centres  bulbaires  du  nerf  et  entraîner 
les  mêmes  clfets,  mais  ces  cas  de  lésion  organique  du  système  modérateur 
extra-cardiaque  sont  restés  rares. 

Dans  la  plupart  des  observations,  il  s’agit  seulement  d’une  altération  fonc¬ 
tionnelle  des  centres  modérateurs  bulbaires,  a)  Dans  plus  de  moitié  des  cas, 
cette  irritation  fonctionmdle  est  surtout  le  fait  d’une  anémie  locale  provoquée 
par  l’arlério-sclcrosc  des  artères  du  bulbe,  h)  Dans  d’autres  cas,  encore  assez 
nombreux,  le  pouls  lent  permanenl  a  pour  cause  prédominante  une  intoxication 
ou  une  aulo-iidoxicalion  ;  glycoiîèmie  et  surlout  urémie,  r)  Dans  des  cas  exce|i- 
tionnels,  l’aiqiarilion  ilu  pouls  lent  est  due  à  des  actes  rèllexcs,  excitant  le 
centre  modérateur  bulbaire  et  ayant  leur  point  de  départ,  soil  dans  le  domaine 
du  sympatbi(|ue  (plexus  solaire),  soit  dans  le  domaine  sensitif  du  [ineumogas- 
trique  (estomac),  soit  dans  le  domaine  d’un  nerf  de  sensibilité  générale  (sciatique). 
d)  Enlin  le  pouls  lent  [permanent  peut  être  une  des  manifestations  de  l’hystérie. 

En  résumé,  le  pouls  lent  permanent  apparail  comme  un  syndrome  lié  à  une 
localisatiipii  anatomique  s[)éciale,  bien  plus  ijue  comme  une  entité  morbide  de 
nature  obscure,  (i’est  le  syndrome  de  l'excitation  du  .système  modérateur  car¬ 
diaque.  Feindel. 

7.33)  Lésions  Nerveuses  produites  mécaniquement  par  les  artères 

Athéromateuses,  par  E.  S.uitii.  Hevietr  of  Neuroloyy  and  Psychiatry,  mars  i!)()fj. 

Courte  note  dans  laquelle  rautenr  attire  l’attention  sur  les  lésions  cérébro- 
spinales  que  peuvent  produire,  par  pression  continue,  les  déformations  ou 
déviations  des  vertébrales  de  la  basilaire,  des  carotides  inlernes  pourraient  de 
la  sipfte  être  cause  d’accidents  fort  graves,  [lar  compression  du  bulbe  ou  de  la 
[protubérance,  dos  nerfs  optii[ues,  etc.  (Rhiplipgraphic  d’une  [pièce  où  le  bulbe  est 
déformé  (par  [pression  d’une  vertébrale  athéispinaleuse.)  A.  Hai  kii. 
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MOELLE 

7'U)  Facultés  Viriles,  Fécondité  et  descendance  de  Tabétiques, 

(I.  Miman.  Arrli.  qén.  (le  M('‘(l.,  1905.  n"  2,  p.  (ifi. 

Lu  pliipai'l  des  labiUiqiics  cnnservent  leiii-s  l'acullàs  viriles,  mais  clics  sont  sou¬ 
vent  diminuées.  Le  nombre  des  ménages  stériles  esl  très  élevé  parmi  les  tabé¬ 
tiques.  Une  grande  mortalité  sévit  sur  leurs  enfants.  Le  tabes  vrai  peut  être 
héréditaire,  mais  les  cas  publiés  en  sont  exceptionnels;  en  réalité  c’est  la  syphi¬ 
lis  (|ui  est  héréditaire.  I’.  Lo.nuiî. 

73.9)  De  l’Atrophie  Optique  Tabétique,  par  !•’.  Thhuikn.  Pcesae  iiiédicdh. 
18  mars  1905,  p.  172. 

Article  court,  substantiel  et  complet  sur  ce  point  de  pathologie. 

Feindel. 

73()j  Tabes  avec  Mal  Perforant  buccal  et  résorption  osseuse  du  maxil¬ 
laire  supérieur,  par  Uauchkh  et  Touchard.  Sou.  française  de  Uermal.  et  de 
Syidiil.,  2  mars  190.5. 

Histoire  d’une  femme  de  40  ans  qui  perdit  ses  dents  sans  aucune  douleur, 
jusqu’à  (|uatorze  en  une  semaine,  en  même  temps  (jii’apparurent  les  douleurs 
fulgurantes.  Il  s’établit  ensuite  une  listule  palatine  qui  s’agrandit  en  même 
temps  que  le  rebord  alvéolaire  s’atrophiait  en  masse. 

En  somme,  il  s’agit  d’un  mal  perforant  buccal  chez  une  tabéti([ue.  Cette 
résorption  osseuse  spontanée  peut  être  comme  l’accident  révélateur  du  tabes, 
puisqu’elle  débuta  à  une  période  où  la  malade  se  considérait  comme  étant  en 
excellente  santé. 

La  malade  est  soumise,  depuis  plus  d’un  mois,  au  traitement  par  les  injec¬ 
tions  de  benzoate  de  mercure;  loin  de  manifester  aucune  tendance  ii  la  répa¬ 
ration,  la  lésion  grandit.  D’ailleurs  on  n’a  trouvé  chez  la  malade  aucune  donnée 
établissant  la  .syphilis.  Feinukl. 

737)  Zona  et  Tabes  chez  un  Saturnin  Pronostic  Traitement,  par 

M.  Chauffard.  Journal  de  Médecine  interne,  1"  mars  1905,  p,  02. 

Le  malade  est  un  saturnin  en  voie  de  néphro-sclérose  et  présentant  de  légers 
troubles  psychiques;  en  outre,  il  a  eu  la  syphilis  il  y  a  neuf  ans.  Les  signes 
(disparition  des  réflexes  achilléens,  anaphrodisie,  démarche  hésitante  dans  la 
nuit,  inégalité  pupillaire  sans  Argyll,  etc.)  firent  diagnostiquer  un  tabes  fruste. 

Quant  au  zona,  d’après  M.  Chauffard,  il  est  ici  subordonné  au  taltes,  et  il  s’est 
montré  en  dehors  des  algies;  de  plus,  il  a  pris  une  importance  singulière,  puis¬ 
qu'il  a  constitué  le  symptôme  révélateur  ef  l’ataxie.  Fkimiki,. 

738)  Ataxie  locomotrice  traitée  avec  succès  aux  Rayons  ultra-violets, 

par  .1.  Monroiî  Lierkhmann.  New-Yorli  med.  Journal,  18  février  190.5,  p.  di;!. 
'l’echnique  des  bains  de  rayons  ultra-violets  portés  sur  la  région  lombaire  trois 
fois  par  semaine  par  séances  d’un  quart  d’heure. 

L’incoordination  et  les  douleurs  cèdent  au  traitement,  mais  lé  Uomberg,  le 
VVestphal  et  l’Argyll  persistent.  Tiioma. 

739)  Sur  le  diagnostic  précoce  de  la  Sclérose  Multiple  (Uel)er  die  Fruh- 
diagnose  der  multiplen  Sklerose  Ærzlichcr  Verein  in  Nürnberg),  par  V.  Uad. 
Müncliener  medùinische  Wochenschrift,  n"  2,  10  janvier  1905. 

Les  symptômes  oculaires  sont  les  premiers  en  date.  Ils  peuvent  constituer 


pendant  de  nombreuses  années  les  seuls  phénomènes  constatés.  Ce  sont  des 
paralysies  oculaires  (moteur  oculaire  commun,  abducens)  de  très  courte  durée, 
de  l’aml)lyopie  passagère  et  surtout  de  la  névrite  rétrobulbaire.  On  peut  aussi 
observer  des  modifications  pupillaires;  toutefois  les  altérations  de  la  réaction  à 
la  lumière  sont  extrêmement  rares  et  relèvent  d’une  complication  ou  d’une  asso¬ 
ciation. 

Le  rire  spasmodique  s’obsei’ve  très  fréquemment  au  début  de  la  sclérose  en 
plaque,  et  sa  constatation  a  une  très  grosse  importance  pour  le  diagnostic  pré¬ 
coce  de  l’alfection.  Souvent  il  est  associé  au  pleurer  spasmodique.  Il  faut  encore 
signaler,  comme  signe  cérébral  de  début,  les  ictus  légers  avec  étourdissement, 
accès  épileptiques,  tous  ces  phénomènes  se  montrant  d’une  façon  transitoiiu!. 

Les  symptômes  spinaux  sont  également  très  variables  dans  les  premières 
phases  de  l’affection.  Les  malades  se  plaignent  surtout  de  faiblesse  dans  les 
jambes,  de  difficulté  de  la  marche,  de  paresthésie  très  légère  dans  les  pieds. 
Objectivement  on  constate  une  légère  parésie  avec  exagération  des  réflexes  rotu- 
lieiis.  Le  réflexe  de  Itabinski,  souvent  unilatéral,  est  un  symptôme  de  grosse 
valeur,  ainsi  que  l’absence  du  réflexe  abdominal.  Lnfin  très  souvent  on  constate 
des  phénomènes  sensitifs,  irrégulièrement  répartis,  rappelant  beaucoup  l’hys¬ 
térie  avec  laquelle  la  confusion  est  extrêmement  facile.  La  marche  irrégulière, 
les  périodes  d’amélioration  succédant  à  des  phases  d’aggravation  rendent  l’er¬ 
reur  des  plus  fréquentes.  Les  données  étiologiques  sont  d’un  faible  secours  pour 
le  diagnostic.  Kad  insiste  sur  l’importance  des  troubles  oculaires,  sur  la  consta¬ 
tation  du  phénomène  de  lîabinslii  et,  dans  les  cas  douteux,  il  recommande  de 
s’abslenir  de  traitement  hydrothérapique  ou  électrique  qui  peut  aggraver  nota¬ 
blement  la  marche  de  l’affection.  Dkvaux. 

740)  Mémoire  sur  la  Sclérose  Latérale  Amyotrophique,  par  Mam.y  (de 

Clermont-Ferrand)  et  Mibamontde  La  ItoyaETTE.  Arch.  gên.  de  Méd.,  1903,  p.  1. 

(3  observations.) 

Obn.  l.  —  Début  en  1899  chez  un  comptable  de  43  ans  par  do  la  faiblesse 
du  bras  droit,  intermittent,  d’abord,  permettant  l’écriture. 

Fn  1902,  l’amyotrophie  est  remarquée  à  la  main. 

En  1903,  premier  examen  :  secousses  librillaires,  exagération  des  réflexes; 
le  membre  supérieur  gauche  se  i)rend.  Les  lèvres  et  lu  langue  sotit  prises  ;  déglu¬ 
tition  difficile.  Puis  tachycardie  au  bout  de  quelques  semaines  et  troubles  respi¬ 
ratoires.  (.ôrrèt  de  la  respiration,  reprise  volontaire  :  réveils  brusques  par 
menace  d’asphyxie). 

Mort  en  novembre  1903  par  syncope  respiratoire. 

Ohs.  II.  —  Début  ’à  40  ans  (coiffeur),  (m  juillet  1902,  par  la  parésie  et 
l'amyotrophie  de  tout  le  membre  supérieur  gauche,  puis  du  membre  supéi'ieur 
droit,  enfin  des  membres  inférieurs 

En  mars  1904,  apparition  des  phénomènes  bulbaires.  Crises  d’étouffement, 
puis  dyspnée  constante.  Mort  i)ar  asphyxie  le  19  juin  1904. 

Obe.  ni.  —  Début  chez  un  rémouleur  de  3!)  ans,  en  octobre  1891.  par  lu  fai¬ 
blesse  de  la  jambe  droite.  Un  an  plus  lard,  la  main  du  même  côté  se  prend.  En 
1890,  faiblesse  de  la  jambe  gauche.  .\  l’examen,  en  1903,  légère  atrophie  du 
mollet  droit  et  du  jambier  antérieur.  Raideur  dans  les  mouvements  passifs. 
Exagération  des  réflexes;  secousses  librillaires.  Légère  atrophie  musculaire  (i 
l’avant-bras  et  à  la  main  droite  (long  abducteur  du  pouce,  extenseurs  propres 
du  pouce  et  de  l’index,  interosseux). 
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Ka  octobre  1904,  atrophie  du  premier  interosseux  dorsal  gauche, 
remarquer  la  longue  durée  de  la  maladie,  le  peu  d’importance  de  l’atrophie 
comparativement  à  l’état  parétique  très  accusé,  l’évolution  par  étapes  succes¬ 
sives  et  la  progression  ascendante,  on  (|uelque  sorte  liémiplégique.  Discussion  du 
diagnostic,.  1’.  Londk. 

741)  Le  pronostic  de  la  Sclérose  en  Plaques,  par  li.  Hk.v.mwkij,.  liemew 

of  Neaniluyii  and  /'.sa/c/huYri/,  mars  1905. 

l/auteur,  se  basant  sur  l’étude  de  HO  cas  de  sclérose  en  plaques,  insiste  sur 
les  grandes  variations  que  présente  la  durée  de  la  maladie  (de  cinq  mois  à  dix 
ans  en  moyenne;  un  malade  est  atteint  depuis  trente-trois  ans).  Sur  35  cas  ter¬ 
minés  par  la  nuirt,  dix  ont  duré  de  cinq  mois  à  cinq  ans,  treize  de  cinq  à  dix 
ans,  liuitde  dix  il  quinze  ans  et  quatre  de  (]uinze  à  vingl  et  un  ans. 

l/auteur  attire  ensuite  l’attention  sur  les  rémissions  (|uc  l’on  observe  dans  le 
cours  de  la  sclérose  en  plaques  :  les  symptômes  s’atténuent,  disparaissent  pen¬ 
dant  plusieurs  mois  et  même  pendant  plusieurs  années,  mais  après  une  période 
d’accalmie,  qui  avait  pu  faire  croire  à  une  guérison,  les  phénomènes  morbides 
reparaissent  et  la  maladie  reprend  son  cours. 

Il  est  cependant  des  cas  de  guérison  vraie,  mais  ils  sont  fort  rares.  L’auteur 
en  donne  deux  observations  et  signale  enfin  deux  cas,  iiuelque  peu  atypi(|ues, 
dans  le  cours  desquels  de  longues  rémissions  ont  été  observées. 

A.  Baueii. 

MÉNINGES 

742)  Contribution  à  l’étude  des  Accidents  Nerveux  consécutifs  aux 

Méningites  aiguës  simples,  par  Victou  Couhïellemont.  Thèse  de  Paris, 

décembre  1904. 

Les  méningites  aigues  simples  peuvent  avoir  des  conséquences  permanentes, 
consistant  principalement  en  paralysies  spasmodiques  des  membres,  en  para¬ 
lysies,  flasques,  en  surdité  ou  surdi-mutité,  en  paralysies  oculaires.  Ces  séquelles 
sont  exceptionnellement  dues  à  une  compression  par  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  par  la  méninge  épaissie  ou  par  une  fausse  membrane.  Le  plus  souvent, 
elles  sont  la  conséquence  des  altérations  qui  atteignent  le  névraxe,  encéphale 
ou  moelle,  et  souvent  aussi  les  racines  et  les  nerfs  périphériques.  Ces  altéra¬ 
tions  sont  tout  au  moins  fréquentes  au  cours  des  méningites  aiguës,  en  sorte 
que,  le  plus  souvent,  celles-ci  sont  des  méningo-encéphalites  ou  des  méningo- 
myélites  aiguës.  Il  est  difficile,  en  beaucoup  de  cas,  de  dire  quelle  est  celle  des 
deux  lésions,  méningée  ou  parenchymateuse,  qui  a  [irécédé  l’autre. 

Le  diagnostic  étiologique  des  accidents  nerveux  qui  ont  pour  cause  la  ménin¬ 
gite  antécédente  n’offre  aucune  difficulté  lorsque  ces  accidents  sont  immédiate¬ 
ment  consécutifs;  le  diagnostic  est  plus  dillicile  lorsque  les  accidents  sont  tardifs. 
Ladillicullé  devient  insurmontable  s’il  no  s’est  agi  <|ue  de  méningite  fruste;  l’on 
sait  aujourd’hui,  grâce  au  signe  de  Kernig  et  à  la  ponction  lombaire,  que  la 
méningite  fruste  existe  dans  une  foule  de  cas  où  clic  no  pouvait  être  soupçonnée 
il  y  a  encore  peu  de  temps.  Tel  croit  n’avoir  eu  qu’un  embarras  gastrique,  une 
grippe,  les  oreillons,  un  zona,  etc,,  et  a  eu,  sans  qu’il  sans  doute,  une  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale. 

La  conclusion  à.  tirer  de  la  fréquence  des  méningites  frustes  et  des  ménin¬ 
gites  symptomatiques,  c’est  qu’il  ne  suffit  pas  de  noter,  chez  un  malade  atteint 
d’affection  organique  du  système  nerveux,  l’absence  dans  ses  antécédents  d’une 
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méningite  aiguë  iiuthenti(iuc,  pour  refuser  d’attribuer  aux  accidents  nerveux 
qu’il  présente  une  origine  méningitique. 

Dés  lors,  il  convient  de  se  demander  si  parmi  toutes  les  maladies  nerveuses, 
il  n’en  est  pas  qui,  [dus  i|ue  toutes  autres,  sont  susceptibles  de  reconnaître  la 
méningite  aiguë  pour  cause.  Mt  l’esindt  est  tout  d’abord  attiré  vers  celles  d’entre 
elles  qui  s’accompagnent  habituellemeni  ou  fré(|uemment  d’une  l^'inplioc^tose 
céphalo-rachidienne. 

(les  quelques  considérations,  tirées  d’un  travail  richement  documenté,  montrent 
de  suite  quelle  est  l’immense  valeur,  au  point  de  vue  étiologique  et  pathogé¬ 
nique,  des  notions  récemmeni  acquises  concernant  les  séquelles  éloignées  des 
méningites  aiguës  et  d’autre  part  l’exislence  des  formes  frustes  qui  peuvent 
[lasser  insoupçonnées  à  leur  état  aigu.  I<’eini)ki,. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


7i.’{j  Deux  cas  de  Paralysie  Récurrentielle  avec  examen  histologique 
des  muscles  et  des  nerfs  du  larynx,  par  le  D"  liadECKAERT  (de  (land|. 
Communication  à  la  Société  de  fjarumjoloijii'.  d'()lolo(iic  cl  de  l{liinolonic  de  Pnris, 
le  15  janvier  i9ü4,  liiiUetins.  p.  23. 

Deux  cas  de  paralysie  de  la  corde  vocale  due  à  la  compression  du  récurrent  par 
cancer  de  l’œsophage.  L’examen  microscopique  des  nerfs  a  fait  découvrir  une 
altération  grave,  dilfuse,  s’étendant  indistinctement  et  au  même  degré  aux  dilfé- 
rents  faisceaux.  Toutes  les  gaines  de  myéline  sont  profondément  atteintes  et 
même  les  cylindraxes  ne  paraissent  pas  avoir  échappé  à  ce  processus  de  des¬ 
truction  :  donc,  en  conséquence  d’une  compression  du  tronc  du  récurrent,  les 
lésions  s’étendent  indistinctement  tant  aux  libres  nerveuses  destinées  au  dilata¬ 
teur  qu’aux  constricteurs,  bien  que  quelques  fibres  isolées  puissent  échapper 
pendant  quel([ue  temps  à  cette  destruction.  Le  muscle  thyro-aryténoïdien  interne, 
et  même  le  latéral,  sont  moins  atrophiés  et  dégénérés  que  le  postérieur,  cela 
tient  probahlcment  à  ce  fait  que  ces  muscles  subissent  Tinlluence  indirecte  du 
crico-thyroidien,  innervé  par  le  laryngé  supérieur,  et  l’ary-aryténoïdien,  muscle 
impair  qui  reste  sous  la  dépendance  du  récurrent  du  côté  opposé.  I’eindiîi, 

744)  La  Névrite  ascendante  consécutive  à  l’Appendicite,  par  MM.  !<’. 
KAY.MONn  et  (iuiURAiN.  Semaine  médicale,  an  .\.\V,  n“  8.  p.  85,  22  février  1905. 

11  s’agit  d’un  homme  de  39  ans  qui,  nprés  une  série  de  crises  d’appendicite,  a 
présenté  successivement  à  droite  des  phénomènes  de  névrite  du  nerf  crural, 
puis  du  nerf  obturateur,  enfin  du  sciatique,  avec  atrophie  des  muscles  innervés 
par  ces  nerfs.  Ultérieurement,  îles  troubles  analogues  sont  a[iparus  dans  le 
domaine  du  plexus  sacré  gauche.  On  peut  suivre  dans  cette  histoire  morbide  les 
étapes  successives  des  lésions  nerveuses  (|ui  atteignent  d’abord  le  nerf  crural, 
puis  le  nerf  obturateur  et  le  nerf  sciatique  îi  droite,  ensuite  le  plexus  saïu'é  ii 
gauche.  On  voit  également  dans  cette  observation  l’inlluencc  évidente  exercée 
sur  les  phénomènes  douloureux  et  paralytiiiues  par  les  crises  appendiculaires  : 
l’amélioration  de  ces  phénomènes  coexistait  avec  les  rémissions  de  l’appendicite; 
leur  exacerbation,  au  contraire,  coïncidait  avec  les  poussécsinllammatoiresappen- 
diculaires.  Ce  processus  de  névrite  ascendante,  avec  passage  des  altérations  ner¬ 
veuses  d’un  côté  à  l’autre  à  travers  la  moelle,  lient  dans  ce  fait  que  les  microbes 
ou  leurs  toxines  peuvent  remonter  la  voie  des  nerfs;  celte  notion  est  impoi  tanlc 
en  [lathologie  générale;  au  point  de  vue  de  la  palhogénie  de  certaines  myélites 
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et  d’autres  affections  nerveuses.  Pour  en  revenir  à  l’observation,  celle-ci 
démontre  qu’aux  nombreuses  complications  de  l’appendicite  il  faut  joindre  la 
névrite  appendiculaire .  Feindki,. 

7i"))  Nàvrite  du  Cubital  gauche  consécutive  à  une  Pneumonie  et  à 
une  Pleurésie  sèche  du  même  côté,  par  K.  Rouyiîu,  médecin-major.  Jinl- 
lelin  médical,  an  Xl.X,  n"  21,  p.  240,  18  mars  1905. 

Cette  localisation  périphérique  n’a  pas  encore  été  signalée  après  la  pneumonie 
des  jeunes  gens.  Fiîinuki,. 

74(i|  Un  cas  de  Paralysie  Morbilleuse  du  Nerf  péronier  d’origine  péri¬ 
phérique,  par  C.  lî.  Allahia.  Gazzellu  detfli  Ospedali  e  delle  tlliniche,  an  X.WI. 
n"  10,  p.  104,5  février  1905. 

11  s’agit  d’une  fillette  de  9  ans  affectée  d’une  grave  hérédité  névropathique  et 
psychopathique,  et  qui  pendant  l’éruption  d’une  rougeole  s’était  plaint  de  pares¬ 
thésies  douloureuses  au  membre  inférieur  gauche  avec  douleurs  à  la  pression  de 
la  région  externe  du  mollet;  ensuite  il  s’établit  une  paralysie  circonscrite  du 
groupe  musculaire  innervé  par  le  nerf  péronier,  avec  attitude  du  pied  en  varus 
équin.  La  flexion  dorsale  du  pied  était  abolie  (tibial  ant.),  ainsi  que  la  flexion 
dorsale  des  premières  phalanges  des  orteils  (long  extenseur  commun  des  orteils 
et  extenseurs  long  et  court  du  gros  orteil),  l’abduction  du  pied  et  l’élévation  du 
bord  externe  de  celui-ci  (long  et  court  péroniers);  steppage. 

L’auteur  rejette  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  et  admet,  après  discussion, 
qu’il  s’est  trouvé  en  présence  d’un  cas  de  névrite  périphérique. 

F.  Dkleni. 

747)  Un  cas  de  Névrite  périphérique,  suite  d’ictère  catarrhal,  par 

le  D'  Cathoire.  Bulletin  Médical,  1"  mars  1905,  p.  i92. 

Paralysie  oculaire  (strabisme  et  diplopie)  survenue  pendant  la  convalescence 
d’un  ictère  catarrhal  ;  quoique  cette  affection  ait  été  bénigne  et  n’ait  pas  été 
jusqu’à  présent  signalée  comme  cause  de  névrite  périphérique  infectieuse,  elle 
en  est  certainement  l’origine  dans  le  cas  présent.  Feinuel. 

DYSTROPHIES 

748)  A  propos  de  l’Hérédité  en  Syphilis,  par  Pi-naud.  Académie  de  Médecine. 

14  mars  1905. 

Les  conditions  ([ui  font  qu’un  syphilitique  engendre  un  enfant  atteint  de 
syphilis  virulente  ou  de  syphilis  dystrophique  ne  sont  pas  encore  établies.  Ile 
même  en  est-il,  pour  les  conditions  qui  font  sommeiller  une  sy[ihilis  de  telle 
sorte  (|u’à  une  série  d’enfants  sains  puisse  faire  suite  la  naissance  d’un  hérédo- 
syphilitique.  Mais  il  est  un  fait  bien  établi  :  un  traitement  spécifique  poursuivi 
pendant  six  mois,  avant'  la  procréation,  met  le  père  à  même  d’engendrer  un 
enfant  sain.  De  là  la  nécessité  pour  le  syphilitique  de  suivre  un  traitement 
îivarit  chaque  procréation.  Feinoei,. 

749)  La  'Voûte  Palatine  «  en  ogive  »  Ses  causes,  ses  conséquences, 

son  traitement,  par  N.  Neveu.  Thèse  de  Paris,  mars  1905. 

La  grande  cause  des  déformations  palatines  est  l’hérédo-syphilis.  Les  végéta¬ 
tions  adénoides  modifient  la  voûte  ogivale  normale.  Fkinuki,. 
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7'i(l)  Hérédo-syphilis  de  seconde  génération,  [lar  I'Id.  I’oi  hmek  I  vol.  in-S" 
(lo  1H2  P  ,  riiez  l«iieff,  l'iiris,  lOOri. 

l-a  (|U(!slioii  est  (le  date  récente;  mais  dès  que,  en  i8!H,  elle  eut  été  sou¬ 
levée  par  l'alTirmution  du  professeur  Fournier  concernant  l’existence  de  la 
syphilis  de  la  seconde  génération,  elle  a  donné  lieu  à  des  polémiques  et  à  des 
débats  interminables  où  de  distingués  adversaires  ont  f;iit  preuve  d’un  égal 
talent. 

Ce  n’est  ipie  par  l’examen  des  faits  ([ue  l’on  peut  se  faire  une  opinion.  Aussi 
.M  Fd.  Fournier,  qui  veut  entraîner  la  conviction  par  les  faits,  donne  une  docu¬ 
mentation  complète,  qui  occupe  une  bonne  moitié  de  son  livre. 

Les  observations  aulbenti(|ues  d’bérédo-sypbilis  de  seconde  génération  sont 
aujourd’hui  au  nombre  de  [dus  d’un((  centaine.  Files  permettent  de  conclure  non- 
seulement  à  l’existence,  mais  encore  elles  rénseignent  sur  la  manière  d’être  de 
celte  syphilis  ancestrale.  Celle-ci  anéantit  les  2/5"  de  la  descendance  ;  dans  Je 
reste  des  cas,  (  liez  les  sujets  qui  survivent,  elle  se  traduit  le  plus  souvent  par  les 
formes  dystrophiques  que  prennent  les  hérédo-syphilis  de  première  génération; 
quelquefois,  rarement  même  (14  pour  100),  elle  présente  des  lésions  de  syphilis 
virulente,  de  syphilis  vraie.  Feimiki.. 

751)  Pathogénie  du  Purpura.  Recherches  cliniques  et  expérimen¬ 
tales,  (lar  II.  Ckk.nkt.  Tlihe  de  Paris,  1005,  2  planches  en  noir  et  1  planche  en 

couleur  (.1.  Kousset) 

L’auteur  s’est  efforcé  d’élucider  le  mode  de  production  de  l’éruption  spontanée 
de  taches  ccchymotiques,  éruption  qui  seule  mérite  le  nom  de  purpura.  L’idée 
directrice  de  son  travail  lui  a  été  suggérée  par  la  très  grande  fréquence  des 
troubles  hépatiques  et  des  troubles  nerveux  dans  tous  les  types  de  purpura.  Sur 
les  premiers  nous  n’av.ons  pas  à  insister  ici  ;  nous  dirons  seulement  qiie,  pour 
Crenet,  les  altérations  hépatiques,  qu’il  a  mises  en  évidence  surtout  par  l’épreuve 
(le  la  glycosurie  alimentaire,  interviennent  pour  favoriser  la  tendance  générale 
aux  hémorragies,  mais  qu’ils  ne  sauraient  expliquer  la  localisation  spéciale  des 
hémorragies  à  la  peau. 

Cette  localisation  est  sous  la  dépendance  des  troubles  nerveux.  Dans  une 
étude  cliniijiie,  Crenet  montre  qu’ils  sont  constants,  dans  les  formes  exanthé¬ 
matiques  comme  dans  les  formes  hémorragiques. 

Dans  le  [lurpura  exanthématique,  l’éruption  est  presque  toujours  symétrique, 
parfois  mélamérique  ou  radiculaire  ;  les  douleurs  articulaires,  les  divers  troubles 
de  la  simsibilité,  et  même  la  reproduction  de  l’éruption  sous  la  seule  iniluence 
(le  la  station  debout,  montrent  la  part  prise  par  le  système  nerveux.  Il  en  est  de 
même  des  crises  gastro-intestinales,  qui  peuvent  être  très  intenses  alors  qu’il 
n’existe  aucune  lésion  du  tube  digestif,  et  qui  sont  sons  la  dépendance,  soit 
(l’une  altération  primitive  du  sympathique,  soit  d’une  réaction  sympathique 
consécutive  à  une  altération  médullaire.  Dans  deux  cas,  dus  l’un  à  Sutherland, 
l’autre  à  Crenet,  on  a  constaté  l’abolition  des  réllexes  rotuliens  au  cours  du  pur¬ 
pura.  Fnlin,  il  convient  de  noter  la  fré(|uence  du  purpura  au  cours  des  maladies 
nerveuses;  et  l’auteur  insiste  en  particulier  sur  l’importance  étiologique  des 
méningites,  et  sur  l’association  du  purpura  avec  le  zona  ou  les  éruptions  herpé- 
li(|ues;  cette  association  ne  semble  pas  avoir  été  mise  en  lumière  jusqu’ici. 

Dans  le  purpura  hémorragique,  on  retrouve  ordinairement  une  certaine  symé¬ 
trie  dans  la  distribution  de  l’éruption,  des  troubles  gastro-intestinaux  peu  en 
rapport  avec  les  lésions  du  tube  digestif,  du  délire  ou  des  phénomènes  alaxo- 


adynaraiques;  on  a  vu,  au  cours  du  purpura  hémorragique,  de  l'atrophie  mus¬ 
culaire,  delà  contracture  des  membres  inférieurs;  et,  dans  la  convalescence,  de 
la  polynévrite  des  extenseurs  du  membre  supérieur.  IJans  l’étiologie  du  purpura 
hémorragique  on  note  également  la  fré(iuence  des  affections  nerveuses,  et  sur¬ 
tout  des  méningites, 

*lrenet  insiste  sur  la  fré(iuenee  des  lésions  cérébrales  ou  médullaires  constatées 
à  l’autopsie  dans  les  cas  mortels;  et  surtout,  il  a  pu  mettre  en  évidence  l’exis¬ 
tence  d’une  réaction  méningée  dans  des  cas  très  bannis,  grâce  à  la  ponction 
lombaire,  11  a  pu  voir  en  particulier,  dans  un  cas  de  purpura  non  symétrique  et 
un  peu  hémorragique,  la  lymphocytose  décroître  avec  l’éruption,  puis  repa¬ 
raître  très  abondante  (|uelques  jours  avant  le  développement  d’une  éruption  her- 
péti(|ue, 

I. 'auteur  estime  que  les  troubles  nerveux  sont  nécessaires  pour  répartir  les 
hémorragies  à  la  peau,  et  il  le  démontre  par  une  série  d’expériences.  11  crée 
d’abord,  cbez  le  lapin,  une  lésion  de  foie,  afin  de  le  prédisposer  aux  hémorra¬ 
gies;  puis  il  injecte  dans  la  moelle,  du  sang  de  purpurique  ou  d’hémophile,  ou 
de  la  toxine  diphtérit|ue  :  quelques  jours  après,  le  purpura  apparaît.  Toutes  les 
variétés  éruptives  sont  ainsi  reproduites  :  pétéchies,  grandes  ecchymoses,  asso¬ 
ciation  du  purpura  et  des  taches  érythémaleuses,  sphacèle  d’une  plaque  ecchy- 
moti(|ue,  pétéchies  à  la  surface  des  muscles  et  de  l’intestin.  Mais  il  ne  sullit  pas 
d’une  lésion  nerveuse  banale  pour  provoquer  le  purpura;  il  faut  l’intervention 
d’un  agent  toxique,  comme  le  prouvent  les  expériences  négatives  faites  en  injec¬ 
tant  dans  la  moelle  de  la  glycérine,  de  l’alcool-éther,  ou  du  sang  normal. 
Diverses  toxines  peuvent  agir,  puisqu’on  obtient  un  résultat  positif  aussi  bien 
avec  la  toxine  diphtérique  qu’avec  le  sang  de  purpurique. 

Grenet  pense  que  les  taches  purpuriques  constituent  un  trouble  trophique  sur 
venant  dans  des  conditions  spéciales.  Il  montre  les  analogies  qui  réunissent,  au 
point  de  vue  pathogénique,  le  purpura  et  les  éruptions  zostériennes.  Il  montre 
enfin,  en  s’appuyant  sur  ses  observations  cliniques  et  sur  ses  expériences,  que 
l’éruption  purpurique  est  sous  la  dépendance  de  trois  facteurs  ;  1"  Une  lésion 
viscérale  (le  plus  souvent  hépatique)  favorisant  les  hémorragies  en  général;  2"  une 
lésion  nerveuse  déterminant  la  répartition  des  lésions;  3“  une  intoxication  ner¬ 
veuse  donnant  aux  lésions  leur  caractère  hémorragique  par  le  mécanisme  de  la 
vaso-dilatation.  Le  purpura  apparaît  donc  comme  le  résultat  d’une  intoxication 
nerveuse,  souvent  médullaire,  quelquefois  périphérique.  Mais  il  n’est  pas  unique¬ 
ment  névropal hique,  et  ne  se  produit  ((ue  sur  un  terrain  préparé  par  une  altéra¬ 
tion  viscérale,  surtout  hépatique.  Kkindel. 
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732)  Épilepsie.  Troubles  de  la  Conscience  de  durée  particulièrement 
longue  Considérations  médico-légales  (Lpileplische  Hewusslseinsve- 
raenilerungen  von  ungewoobnlicher  Dauer  und  forensischen  Folgen),  par  Moeu- 
OHEN.  Momlsachrij't  /'.  Psychiatrie  u.  Neurologie,  t.  XVII,  1905,  janvier  n"  1,  j).  15. 

Il  s’agit  d’un  homme  issu  d’une  famille  dont  plusieurs  membres  étaient 
épileptiques.  Dans  l’enfance,  le  malade  a  subi  un  violent  traumatisme  crânien  ; 
puis,  il  a  eu  des  céphalalgies  fréquentes.  A  22  ans,  apres  une  période  de  dépres- 
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sion  mentale  et  [irécédés  d’une  aura,  apparaissent  plusieurs  accès  de  troubles 
<lc  la  conscience,  suivis  tous  d’amnésie  totale. 

.\u  début  cle  cbacun  des  accès,  le  malade  ([uittait  brus(|uement  son  domi¬ 
cile,  cédant  il.  rimpiilsion  de  se  déplacer  continuellement.  Durée  de  (diaque 
accès  :  (leu.x  à  (piatorzc.  jours,  ba  terminaison  était  brus(|uc,  comme  si  un  rêve 
venait  de  [irendre  lin.  (Jnelque  temps  après,  attaque  convulsive  de  nature 
apparemment  comitiale.  Puis,  après  un  intervalle  assez  long,  nouvel  accès,  en 
tout  semblable  à  ceux  qui  ont  eu  lieu  précédemment,  suivi  d'amnésie  et  aj-atit 
duré  [ires  de  deux  mois.  C’est  pendant  cet  accès  (|ue  le  malade  se  rendit  cou¬ 
pable  de  toute  une  série  de  vols  et  d’escro(|ueries  accomplis  par  lui  d’une  façon 
impulsive  et  quasi  automatique. 

Cbacune  des  ac.tiops  délictueuses  commises  semblait  coordonnée,  ijuant  au 
but  à  atteindre,  mais  on  pouvait  y  découvrir  des  inconséquences  bizarres  révé¬ 
lant  une  obnubilation  de  l’intelligence  :  c’est  ainsi,  par  exemple,  que  le  malade 
ne  prenait  même  pas  la  ]ieine  de  caclier  son  vrai  nom  et  que  d’avance  il  dési¬ 
gnait  l’endroil  où  il  allait  se  rendre.  A  noter  que.  en  prison,  la  fugue  terminée, 
il  a  eu  une  violente  agitation  suivie  d’amnésie. 

Après  un  intervalle  d’un  an,  au  cours  duquel  on  n’observa  chez  lui  aucun 
(rouble  mental,  il  a  un  nouvel  accès,  en  tout  semblable  aux  précédents  et  d’une 
durée  de  trois  mois  environ.  De  nouveau  il  se  rendit  coupable  de  délits  nom- 
bi'eux,  parmi  lesquels  (|uel([ues-uns  exigeaient  une  action  parfaitement  coor¬ 
donnée,  incompatible  à  première  vue  avec  l’épilepsie.  Très  sobre  et  rangé  en 
temps  habituel,  il  a  mené  pendant  ces  trois  mois  une  vie  déréglée  et  a  fait  de 
nombreux  excès  de  boissons. 

Moerclien  joint  à  son  observation  personnelle  une  courte  revue  générale  et  il 
insiste  sur  l’irresponsabilité  totale  à  la(|uelle  le  médecin  expert  doit  conclure  en 
présence  de  cas  de  ce  genre.  Haiibehstadt. 

733)  L’Asymétrie  bilatérale  des  Mouvements  chez  les  Femmes  nor¬ 
males  et  chez  les  Épileptiques,  par  Ai.KAiino  Sai.kuni.  Arclnnio  di  l'sichia- 
tria,  Nnirnpnl.,  .[nlivp.  rrim.  e  Med.  leg  ,  an  .VXVl,  fase.  1-2,  p.  33-32,  1903. 

Il  y  a  peu  de  différence  dans  l’exécution  des  mouvements;  mais  les  épilep¬ 
tiques  ne  croient  pas  souvent  avoir  commis  d’erreurs  de  mouvements  (illusion)., 
et  ('lies  ne  cherchent  pas  ti  réparer  ces  erreurs  (faiblesse  de  l’attention). 

V.  Dkchm. 

734)  Excès  de  nourriture  ou  Empoisonnement  par  les  repas  comme 
une  cause  de  Convulsions  Épileptiques  symptomatiques,  par  \\  ii,- 

i.iAM  I’.  Sint.vn.iNn.  Mediciil  liecurd,  28  janvier  1903,  [).  134. 

I. 'auteur  rapporte  plusieurs  cas  de  sa  |(ratique  où  les  convulsions  épileptiques 
dépendent  soit  d’un  excès  de  table  occasionnel,  soit  d’une  mauvaise  hygiène 
des  repas.  Il  s’agit  d’hommes  il’un  âge  moyen,  ([ui  mangent  trop  vite,  ou  sou¬ 
vent  (|ui  mangent  trop  pour  leur  mauvais  estomac.  Le  traitement  est  le  réginx! 
et  la  vie  au  grand  air.  Tiioma. 

7.33)  Remarques  sur  deux  cas  d’ Accès  Épileptiformes  à  caractères 
anormaux,  par  1’’.  K.  IIai.xsfohi).  The. Journal  oj  mental  Science,  vol.  L,  n"  210, 
p.  313,  juillet  1904. 

1.  Femme  de  37  ans,  sujette  à  des  accès  de  manie  récurrente,  ayant  nécessité 
treize  internements  en  sept  ans,  On  n’avait  jamais  vu  aucune  attaque  d’épi- 
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lepsie  chez  cette  femme,  quand  elle  présenta  un  état  de  mal  avec  282  crises, 
qui  la  laissa  quatre  jours  moribonde.  Elle  guérit  cependant.  Dans  ces  trois  der¬ 
nières  années,  aucune  attaque. 

II.  Simulation  d’attaques  épilepti(|ues  par  un  imbécile  éiiileptiiiiir. 

Tuoma. 


PSYCHIATRIE 
Ë  rUDES  GËNËJiA  L  ES 

SÉMIOLOGIE  MENTALE 

loi))  Leucocytose  et  formule  leucocytaire  dans  les  différentes  formes 
de  Maladies  Mentales,  par  Lewis  C.  IJaunE  et  A.  S.  M.  Pkehi.es.  The  .lournal 
of  inentdl  Science,  vol.  L,  n'“  210,  p.  109,  juillet  1904. 

Les  auteurs  décrivent  leur  technique,  leur  façon  d’établir  leurs  pourcentages, 
les  résultats  obtenus  depuis  trois  ans  pendant  lesquels  le  sang  de  150  aliénés  a 
été  examiné.  ïhoma. 

757)  Les  Prodromes  des  Psychoses  et  leur  Signification,  par  T. -S  Ci.ous- 
TON.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n"  209.  p.  207-219,  avril  1904. 
L’analyse  des  faits  cliniques  oblige  à  voir  dans  les  accidents  mentaux  autre 
chose  qu’un  phénomène  localisé.  Il  y  a  solidarité  dans  l’action  de  toutes  les  par¬ 
ties  du  cerveau  et  de  tous  les  centres  du  système  nerveux,  médullaires  et  sym- 
pathiiiucs.  Et  l’on  constate  que  les  parties  inférieures  de  l’appareil  des  sens 
succombent  avant  les  supérieures;  l’écorce  cérébrale  apparaît  comme  le  centre 
de  l'organisme,  et,  téléologiquement,  elle  est  la  fin. 

En  effet,  ce  sont  les  centres  supérieurs  qui  semblent  avoir  le  plus  grand  pou¬ 
voir  de  résistance.  Ce  sont  dans  les  cerveaux  héréditairement  prédisposés  aux 
psychoses  que. ces  défenses  naturelles  sont  amoindries;  de  telles  mentalités 
succombent.  Tous  les  médecins  savent,  en  effet,  que  les  .symptômes  décrits  et 
analysés  par  l’auteur  comme  prodomes  de  la  folie  sont  d’une  grande  fréquence 
chez  les  non-prédisposés,  et  que  ceux-ci  n’ont  pas  ensuite  d’attaques  do  troubles 
p,sychiquc,s. 

L'étude  de  l’autour  montre  que  les  phénomènes  prémonitoires  mériteraient 
plus  d’attention  chez  les  prédisposés,  et  qu’en  réalité  toute  maladie  menlale  est 
une  maladie  générale.  Thoma. 


Etudes  spéciales 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

758)  Recherches  sur  les  Échanges  matériels  chez  les  Déments  pré¬ 
coces.  Troisième  et  quatrième  notes.  Recherches  Urologiques  et 
recherches  comparatives  sur  l’élimination  du  Bleu  de  Méthylène 
par  voie  rénale  dans  les  états  de  dépression  et  les  états  d’excita¬ 
tion  de  la  Démence  précoce  et  des  autres  Psychoses,  p.y  A.  d’Ou.mea 
et  E.  Maugiotto.  Uioruale  Ai  Pxycliialria,  cliniea  e  Tecnica  manicomiale,  tip.  lîres- 
ciani.  Eerrare,  1905. 

Dans  la  démence  précoce  il  y  a  une  modalité  .spèciale  et  caractéristique  des 
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échanges  qui  se  révèle  :  1“  par  l’éliminalion  relardée,  prolongée  et  irrégulière 
du  bleu  de  méthylène;  2"  par  la  composition  de  l’urine,  dont  la  quantité  est 
diminuée,  le  poids  spécifique  abaissé;  l’urée,  l’acide  urique,  les  phosphates, 
sulfates,  l’azote  total,  l’acidité  totale,  tout  cela  est  diminué  tandis  que  les 
ehlonires  .sont  (ui  augmentation. 

On  ne  retrouve  pas  ces  particularilés  dans  les  aulrcs  psychoses.  Mn  l’état 
actuel  on  peut  admettre  que  la  démence  précoce  est  une  forme  autonome  bien 
distincte  des  autres  maladies  mentales.  Selon  toute  vraisemblance,  elle  a  pour 
l)ase  l’altération  des  échanges  produits  par  les  matières  toxiques  élaborées  par 
les  glandes  sexuelles,  poisons  dangereux  pour  le  cerveau  où  ils  provoquent  des 
dégénérations  systématiques.  Le  mode  d’élimination  du  bleu  de  méthylène  est 
si  caractéristique  qu’il  peul  servir  au  diagnostic,  de  la  démence  précoce. 

F.  Dkueni. 

7.')!))  Les  formes  frustes  de  la  Démence  Précoce,  par  fiusiAVE  Monod. 

Tlihe  de  Paria,  Ifi  février  190.') 

Parmi  les  formes  de  la  démence  précoce,  il  en  est  une  particuliérement  inté¬ 
ressante,  caractérisée  par  un  amoindrissement  peu  accusé  des  facultés  mentales. 
Les  acquisitions  antérieures  et  les  formes  inférieures  quasi  automatiques  de  la 
vie  cérébrale  persistent,  mais  le  besoin  d’exercer  Tactlvité  psychique  disparaît, 
la  personnalité  est  atteinte  dans  ses  éléments  les  plus  caractéristiques.  Pour 
léger  qu’il  soit,  le  déficit  inlellectucl  n’en  accuse  pas  moins  le  caractère  démen- 
licl  de  la  psychose.  Cette  foyme  mérite  le  nom  de  forme  fruste. 

La  forme  fruste  est  rarement  observée  dans  les  asiles.  Elle  est  rarement 
reconnue  au  dehors.  Ces  malades  sont  parfois  inolTensifs  et  aptes  à  la  vie  sociale; 
en  revanche,  si  les  circonstances  s’y  prêtent,  beaucoup,  vagabonds,  alcooli(iues, 
prostituées,  viennent  à  tomber  sous  le  coup  de  la  loi. 

Certains  de  ces  malades,  ceux  qui  font  leur  service  militaire,  sont  exposés  à 
être  rigoureusement  punis;  tous  peuvent  être  méconnus  des  tribunaux,  l’exa¬ 
men  de  l’état  mental  des  i)révenus  n’étaiit  pas  encore  obligatoire! 

Eeindki,. 

7()())  Sur  la  Démence  Précoce,  par  A.  Bédouin.  Thèse  de  Pneis.  mars  IfiO.'i. 

L'auteur  pense  que  la  démence  précoce  ne  peut  être  basée  sur  la  définition 
allemande  élargie  par  l’école  française  et  sur  l’arbitraire  des  formes  imposées. 
Edle  ne  peut  l’être  que  sur  la  démence  d’Esquirol  ;  et  précoce,  celle-ci  ne  l’est 
jamais.  Le  diagnostic  devient  impossible;  l’entité  vraie  disparait.  Tout  au  plus 
on  peut  admettre  des  cas  où  l’alfaiblissement  de  Kroît)elin  se  monti'o  d’emblée 
avec  les  apparences  d’une  psychose  déterminée. 

Là  encore  il  convient  d’être  sceptique  et  de  se  tenir  sur  la  réserve.  L’héré¬ 
dité  est  souvent  manifeste  et  l’on  est  conduit  par  elle  à  une  doctrine  plus 
silre. 

Cette  hérédité  si  fré(|uente  dans  les  maladies  mentales  en  impose.  Deiniis 
plusieurs  années,  on  s’inquiète  de  la  dépopulation,  on  propage  les  idées  de 
reproduction.  Cette  propagande  ne  va  pas  sans  un  certain  danger.  A  l’époque 
où  l’alcool,  la  syphilis,  la  misère  matérielle  ou  morale  qui  entraîne  la  misère 
physiologi(|ue,  ruinent  l’espèce,  il  serait  prudent  peut-être  de  proclamer  que 
seuls  les  sains  de  corps  et  d’esprit  sont  plus  spécialement  appelés  à  se  reproduire. 

Feindei, 
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'761)  Un  cas  de  Démence  Précoce,  par  Henry  M.  Eustace.  The  Journal  of  mental 
Science,  vol,  I,,  n"  210,  p.  510,  juillet  1904. 

Observation  d’un  cas  typique.  Thoma. 

702)  Sur  la  Paranoïa  (The  presidential  îiddress  on  paranoia,  delivcrcd  at  tbe 
sixtj-lhird  animal  meeting  of  lhe  medico-psycbological  association,  lield  in 
Eondon  on  .luly  21.st  and  22nd.  1904,  par  H.  Peiicy  S.mith.  The  Journal  of  mental 
ncience,  vol.  E,  n"  211,  p.  007-032,  octobre  1004. 

Ee  terme  de  «  paranoïa  »  est  utile  si  son  emploi  est  limité  aux  cas  de  folie 
chronique  où  les  idées  délirantes,  organisées  et  systématisées,  sont  des  idées  de 
persécution  ou  d’expansion  existant  ensemble,  ou  séparément,  ou  transfor¬ 
mables  dans  les  autres.  Dans  ces  formes,  les  troubles  mentaux  débutent  dans 
la  jeunesse  ("paranoïa  originelle)  ou  plus  tard  (paranoïa  tardive),  et  l’on  trouve, 
on  l’on  ne  trouve  pas,  d’hérédité. 

Dans  tous  ces  cas,  l’importance  de  l’élément  affectif  ne  doit  pas  être  ignoré  ;  il 
serait  inexact  de  se  servir  du  terme  «  paranoïa  >>  pour  désigner  un  trouble  pri¬ 
mitivement  ou  exclusivement  intellectuel. 

11  y  a  lieu  de  reconnaître  l’existence  des  cas  aigus  dans  lesquels  le  délire 
semble  organisé  et  systématisé,  et  où  la  guérison  survient;  or,  beaucoup  de  ces 
cas  représentent  simplement  la  phase  initiale  du  délire  chronique  avec  une 
rémission  des  symptômes.  En  outre,  si  l’on  écarte  la  conception  de  paranoïa 
trouble  intellectuel  primaire,  il  ne  persiste  aucune  difficulté  pour  admettre  que 
certains  cas  peuvent  débuter  par  le  syndrome  de  la  manie,  celui  de  la  mélancolie, 
ou  même  par  un  état  de  confusion  mentale. 

En  dehors  de  cette  exception,  la  folie  aiguë  confusionnelle  (acute  Verwir- 
l'theit),  les  états  délirants  aigus  (délire  aigu,  délire  du  collapsus,  Erschopfungs- 
delirium)  doivent  être  regardés  à  tous  les  points  de  vue  comme  entièrement 
distincts  de  la  paranoïa.  Ee  terme  de  Mercier  «  délire  fixé  »  convient  pour 
désigner  les  états  secondaires  aux  formes  aigues,  où  le  délire  n’est  pas  organisé 
ni  progressivement  systématisé. 

En  ce  (jui  concerne  la  démence  terminale  de  la  paranoïa,  il  serait  difficile  de 
démontrer  l’assertion  de  beaucoup  d’auteurs  à  savoir  qu’elle  ne  se  produit 
jamais.  11  est  à,  penser  que  le  fait  d’écarter,  comme  le  veut  Kræpelin,  les  cas  où 
survient,  la  faiblesse  d’esprit,  et  de  reporter  ces  cas  de  la  paranoïa  à  la  démence 
précoce,  est  discutable.  Ea  démence  précoce,  avec  ses  formes  hébéphrénique, 
catatonique,  paranoïde,  pourrait  bien  devenir  une  nouvelle  maladie  universelle 
(Universal  kranUeit)  où  l’on  placerait  les  cas  les  plus  disparates,  et  (jui  serait 
bientôt  le  thème  de  discussions  interminables,  ainsi  que  l’a  été,  d'ailleurs,  la 
paranoïa.  'I'homa. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


763)  De  l’importance  dans  l’étude  des  Hallucinations  'Visuelles  de  la 
perception  entoptique  de  la  circulation  sanguine  (Ueber  entoptischc 
Wahrnehmung  di'S  eigenen  Hlutkheislaufes  und  ihre  Hedentung  in  der  Lehre 
von  don  (Icsichtshalluzinationen),  par  A.  I’ick  (de  Prague).  Wiener  h  lin.  H'or/i  , 
l.  XVIII,  n-  7.  p,  1.50,  Kl  février  1905. 

Il  s’agit  d’un  ancien  syphilitique,  présentant  quelques  signes  de  tabes  et 
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atteint  d’une  arnnnrose  complète  par  atrophie  des  nerfs  optiques.  Le  malade 
avait  des  hallucinations  visuelles  très  particulières  :  il  voyait  des  houles  minus¬ 
cules  (d  de  couleurs  diflércntes,  très  nombreuses,  qui  arrivaient  de  la  périphérie 
vers  le  centre,  où  elles  tourno^'aient  et  d’où  elles  repartaient  de  nouveau  vers  la 
périphérie. 

l’icU  rappelle  la  possibilité  d’existence  de  fibres  non  atrophiées  dans  une 
névrite  opiique  ayant  produit  une  amaurose  totale,  et  il  cite,  à  ce  sujet,  les  tra¬ 
vaux  d’André  Léri.  11  croit  qu’il  s’agissait,  dans  son  cas,  d’une  perception  entop- 
tique;  c’est  là  une  théorie  pathogénique  des  hallucinations  visuelles  chez  les 
tabétiques  avec  laquelle  il  faudra  compter  désormais.  Haliikhstadt. 

7()i)  Hallucinations  liées  à  des  altérations  des  fonctions  sensorielles 

(IJeher  llalluzinationcn  in  pathologisch  vcràndcrten  sensorischen  Mochanismen), 

par  A.  l'iCK  (do  l'rague),  Wiener  Klin.  Wocli.,  t.  XVIIl,  n'  7,  p.  Kil,  i(l  février 

IhOri. 

11  s’agit  d'un  ancien  syphilitique,  présentant  des  signes  de  paralysie  générale, 
et  qui  eut  une  crise  d’épilepsie  jacksonienne  droite,  avec  aphasie  sensorielle  et 
paraphasie. 

Aussitôt  après  la  disparition  des  phénomènes  d’aphasie,  apparition  d’halluci¬ 
nations  de  l’ouïe  unilatérales  (côté  droit).  Le  langage  que  le  malade  disait 
entendre  était  d’abord  paraphasique,  puis  devint  normal.  Ces  hallucinations  ne 
durèrent  que  quelques  jours.  Hamikhstadt. 

7(i;))  La  Psychologie  de  l’Hallucination,  par  W.  Il  H.  Stoudaut,  The  Journnl 
of  mental  science,  vol.  L,  n"  211,  p.  (idd-Ghl,  novembre  1!)04. 

L’auteur  montre  comment  l’hallucination  est  formée  de  deux  éléments  :  l’un 
négatif,  qui  est  la  diminution  de  ta  sensation;  l’autre  positif,  qui  est  le  trouble 
des  associations.  Par  des  exemples  nombreux,  il  montre  que  l’élément  négatif 
est  le  plus  important;  il  est  nécessaire  que  dans  un  champ  de  perception  il  ait 
été  fait  un  vide  sensitivo-sensoricl  pour  que  l’hallucination  puisse  apparaître 
dans  ce  vide  et  dans  ce  champ  et  être  localisée  dans  l’espace.  Des  cas  curieux 
servent  à  la  démonsi  ration  objective  des  idées  de  l’auteur  :  ce  sont  des  cas  de 
manie  et  de  mélancolie,  où  les  malades  ont  l anesthésie-analgésie  périphérique 
nécessaire  (anesthésie  d’un  type  très  particulier,  à  peu  prés  en  segments),  et  oii 
ils  éprouvent  cette  hallucination  dite  sensation  épigastrique.  Thoma. 

7(l(i)  Les  rapports  de  l’Hystérie  et  de  la  Polie  par  K.  \V  Ldbidgk-Crken. 

The  .Ion, mal  of  mental  Science,  vol.  L,  n"  20!),  p.  272,  avril  1!)04. 

.Non  seulement  il  n’existe  pas  de  ligne  de  démarcation  entre  l’hystérie  et  la 
folie,  mais  encore  il  y  a  beaucoup  de  cas  dénommés  hystérie  par  certains  méde¬ 
cins  et  folie  par  d’autres:  beaucoup  de  cas  de  l’une  et  de  l’autre  alfection 
ilépendcnt  des  mêmes  causes.  Ceci  s’applique  surtout  aux  cas  qui  commencent 
par  l’hyslérie  et  finissent  dans  la  folie.  Tiioma. 
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complète  des  nerfs  ;  le  faisceau  résiduaire  de  la  bandelette.  Le  ganglion  optique  basal 
et  ses  connexions.  —  VIII.  MM.  Ernest  Dupré  et  Devaux,  Caractères  histologiques 
différentiels  delà  paralysie  générale  et  de  la  syphilis  cérébrale  dill'use. —  IX. M.  Achabd, 
Agonie  lucide  terminant  au  bout  d’un  an,  chez  une  phtisique,  un  accès  de  mélancolie 
avec  catatonie  consécutif  au  rhumatisme  et  à  la  chorée.  —  X.  MM.  Achard  et  L. 
Ramond,  Hystéro-trnumatisme  vaccinal  chez  un  vieillard.  —  XI.  MM.  Léopold  Lévi  et 
E.  Bonniot,  Un  cas  de  myospasme  clonique  et  tonique  (myoclonotonie  acquise).  — 

XII.  M.  Max  Egger,  De  l’audition  solidienne.  (Discussion  :  M.  Pierre  Bonnier.)  — 

XIII.  MM.  Pierre  Roy  et  R.  Dupouy,  Amnésie  localisée  rétro-antérograde  ayant 
débuté  brusquement  par  un  ictus  chez  un  paralytique  général.  —  XIV.  MM.  Lannois 
et  H.  Clément,  La  trépidation  épileptoïde  du  pied  pendant  l’anesthésie.  —  XV.  MM.  Sa- 
brazès  et  Bousquet,  A  propos  d’un  cas  d’allochyrie  essentielle. 

Complément  aux  comptes  rendus  de  la  séance  du  6  avril  1905 

M.  Maurice  Renaud,  Méthode  d’examen  du  système  nerveux. 

M.  J.  Babinski,  Thermo-asymétrie  d’origine  bulbaire.  (Discussion  :  M.  Hai.lion.) 


A  l’occasion  de  la  visite  des  médecins  anglais  à  Paris,  les  neurologistes  anglais 
ont  été  invités  à  prendre  part  à  la  séance. 

litaient  présents  :  MM.  0.  E.  Beevob,  Bruce,  Bvhom  Bramwell,  Fletcher, 
E.  W.  Mott,  Newton  Pitt,  G.  Ogilvie,  T.  D.  Savill,  S.  A.  K.  Wilson. 

Le.  lendemain,  vendredi  12  mai,  un  déjeuner  a  été  offert  aux  neurologistes 
anglais  par  les  membres  de  la  Société,  au  Pavillon  de  l’Elysée. 


I  Paralysie  alterne  motrice,  sensitive  et  vaso-motrice,  avec  Hémia- 
synergie,  d’origine  bulbo-protubérantielle,  par  M  A.  Souques.  (Présen¬ 
tation  du  malade  ) 

Louis  B...,  45  ans,  bien  portant  jusqu’au  25  septembre  1894,  se  couche  ce  soir-lâ  on  état 
d’ébriété'  et  se  réveille  le  lendemain  avec  une  paralysie  alterne  (membres  du  côté  droit  et 
face  du  côté  gauche).  Malgré  quelques  améliorations,  ce  malade  n’en  resta  pas  moins  un 
infirme  qui  sollicita  son  admission  à.  l’hospice  des  Incurables  (Ivry).  Actuellement  il  est 
dans  l’état  suivant  ; 

Il  présente  d’abord  une  hémipléÿie  droite  portant  sur  les  membres  et  respectant  la  face. 
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Au  membre  inférieur,  la  paralysie  est  incomplète;  le  pied  tombant  en  varo-équinisme 
ne  peut  être  redressé  volontairement  (paralysie  des  extenseurs),  le  quadriceps  crural  est 
fortement  atteint  ;  les  autres  muscles  sont  beaucoup  moins  touchés.  Le  réflexe  rotulien 
est  exagéré;  l'excitation  delà  plante  du  pied  ne  provoque  pas  l’extension  des  orteils, mais 
produit  le  signe  do  Itabinski  du  côté  opposé.  Amyotropbie  appréciable,  mesurée  par  trois 
centimètres  do  différence  à  la  cuisse  et  un  centimètre  à  la  jambe. 

Au  rnetubre  supérieur,  la  paralysie  est  aussi  marquée  qu’au  membre  inférieur  ;  attitude 
de  llcxion,  prédominance  de  l’impotence  sur  les  extenseurs,  l  a  circonférence  du  bras  et 
de  l’avant  bras  mesure  deux  centimètres  de  moins  à  droite  qu’à  gauche. 

La  contracture  qui  semble  faire  défaut  au  membre  inférieur  est  très  peu  manjuée  au 
membre  supérieur. 

La  face  parait  indemne,  la  langue  tirée  droite  et  le  voile  du  palais  normal. 

lin  regard  de  cette  hémiplégie  droite,  il  faut  placer  l’étal  du  coté  gauche  du  corps.  Ici 
la  paralysie  qui  respecte  las  membres  porte  sur  le  facial,  le  moteur  oculaire  externe, 
l'acoustique,  le  trijumeau. 

La  paralysie  du  nerf  facial  est  totale  (mais  incomjdète),  frappant  l’orbiculairc  palpé¬ 
bral,  le  frontal,  le  sourcilier,  le  pnaucier,  etc.  11  y  a  môme  un  certain  degré  de  spasme, 
qui  se  traduit  par  quelques  secousses  cloniques  dans  les  muscles  paralysés. 

La  paralysie  du  droit  externe  est  caractérisée  i)ar  du  strabisme  interne  et  do  la  diplopie 
homonyme. 

L’ou'ie  est  abolie  du  côté  gauche  et  l’examen  otologiquo  ne  montre  aucune  lésion  visi¬ 
ble.  De  ce  côté,  le  malade  éprouve  des  bruits  subjectifs  très  pénibles,  incessants  depuis 
le  début  delà  maladie.  En  outre,  il  se  plaint  d’éblouissements  et  de  vertiges  qui  troublent 
sa  marche  et  qui  occasionnent  parfois  des  chutes,  l’as  de  latéropulsion  nette. 

Dans  le  domaine  du  trijumeau  gauche  il  y  a  une  hypoesthésie  très  notable  pour  tous 
les  mod(!s.  La  cornée  est  insensible  et  le  réllexo  cornéen  n’existe  pas. 

Les  muqueuses  buccale  et  nasale  sont  pareillement  anesthésiées. 

Il  ne  semble  pas  que  le  gofit  et  l’odorat  soient  atteints,  en  tant  que  sens  .spéciaux; 
rauesthésio  dos  muqueuses  olfacliveetgustative peut  expliquer  à  elle  seule  la  diminution 
de  l’odorat  et  du  goût  qu’on  constate  du  côté  gauche.  11  y  a,  en  outre,  une  kératite  neuro¬ 
paralytique  de  l’œil  gauche  et  un  niyosis  très  accusé  de  ce  côté.  La  branche  motrice  du 
trijumeau  n’est  pas  touchée. 

Le  nerf  spinal  est  intact;  les  cordes  vocales,  le  trapèze,  le  sterno-mastQ'idien  sont  nor¬ 
maux.  La  voix  est  nasonnée,  lente,  monotone,  scandée  comme  dans  la  sclérose  en  pla¬ 
ques. 

L’anesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeau  gauche  alterne  avec  une  hémianesthésie 
droite  qui  porte  sur  les  membres,  le  tronc  et  le  cou,  qui  est  également  totale  mais  incom¬ 
plète,  sans  dissociation  appréciable. 

A  côté  de  ces  phénomènes  alternes,  moteurs  et  sensitifs,  il  faut  signaler  une  hémiasij- 
iicrgie  gauche. 

Au  lit,  dans  le  déeuhitus  dorsal,  le  malade  gaide  immobiles  la  tète  et  les  membres. 
Mais,  si  on  lui  ordonne  deporlor  son  index  gaucho  à  sonnez,  l’avant-bras  se  lléchit  sur  le  bras 
avec  la  brusquerie  d’un  ressort,  et  le  mouvement  de  flexion  se  termine  près  du  nez  i)ar 
trois  ou  quatre  oscillations  latérales  (|ui  rappellent  tout  à  fait  le  tremblement  inlentiounol 
d(^  la  sclérose  en  jilaques  (la  direction  générale  du  mouvement  étant  conservée  et  le  but 
atteint).  11  est  a  l’emnniuor  (|ue  ces  divers  phénomènes  (brusquerie  de  la  flexion  et  Irom- 
blement  intentionnel)  ne  surviennent  que  si  le  mouvement  est  exécuté  rapidement.  !Si 
l'exéculion  est  lento  ils  s'atténuent  et  disparaissent  même  complètement.  Uc  même,  la 
cuisse  étant  fléchie  sur  le  bassin  et  la  jambe  sur  la  cuisse,  au-dessus  du  plan  du  lit,  si  on 
dit  an  malade  de  mettre  le  membre  en  place,  il  étend  très  brusquement  la  jambe  sur  la 
cuisse,  et  le  talon  retombe  ensuite  fortement  sur  le  lit,  sans  oscillations  nettes.  Ces  phé¬ 
nomènes  ne  se  produisent  que  si  le  mouvement  est  exécuté  rapidement;  si  celui-ci  est 
lent,  ils  ne  se  produisent  plus. 

Lorsque  le  malade  est  couché,  les  membres  inférieurs  relevés  verticalement,  la  posi¬ 
tion  est  gardée  à  gauche  longtemps  sans  fatigue  et  sans  oscillation;  à  droite  le  membre 
retombe  vite  à  cause  de  la  paralysie. 

Dans  la  station  assise,  le  tremblement  intentionnel  et  la  flexion  brusque  de  l’avant-bras 
surviennent,  il  va  sans  dire,  dans  les  mômes  conditions.  Au  membre  inférieur,  la  jambe 
étant  étendue  sur  la  cuisse  et  la  cuisse  fléchie  sur  le  bassin,  si  on  dit  au  malade  de 
remettre  le  pied  en  place  par  terre,  la  jambe  se  fléchit  très  brusquement  et  le  pied  vient 
ou  violemment  frapper  le  sol,  ou  osciller  trois  ou  (juatre  fois  4  quelques  centimètres 
au-dessus  du  sol  pour  dans  un  second  temps  retomber  par  terre.  Ici  encore  ces  phéno- 
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mènes  ne  se  produisent  que  si  le  mouvement  est  exécuté  rapidement.  En  dehors  de  ces 
troubles  de  l'asynergie  musculaire,  le  côté  gauche  parait  normal,  et  cependant  le  réflexe 
rotulien  est  faible,  le  signe  des  orteils  en  extension  ;  et,  au  membre  supérieur,  il  y  a  de  la 
diadococinésie. 

Cette  asynorgie  existe-t-elle  dans  les  membres  du  côté  droit?  11  est  impossible  de  le 
dire,  en  raison  de  l’hémiplégie  qui  gêne  les  mouvements  de  ce  côté. 

Le  malade  peut  se  tenir  debout,  tes  jambes  écartées,  appuyé  ou  non  sur  une  béquille. 

Si  on  lui  dit  de  lléchir  le  tronc  en  arrière,  il  le  fait  mais  sans  plier  les  jarrets. 

Dans  la  marche,  il  progresse  les  jambes  écartées,  penchant-un  peu  du  côté  droit  et 
talonnant  à  gaucho.  Mais  le  tronc  reste  droit  et  même  un  peu  penché  en  avant. 

Je  signalerai  en  terminant  l’existence  de  troubles  vasomoteurs  respectant  la  tête  et  le 
cou.  Ces  troubles  sont  beaucoup  plus  accusés  du  côté  droit  que  du  côté  gauche  ;  ils  sont 
caractérisés  jtar  dos  marbrures  violacées,  plus  marquées  au  niveau  des  mains  et  des 
pieds,  par  une  sensation  subjective  defroid  du  côte  droit  et  par  un  abaissement  tbermi(|ue 
notable  de  ce  côté. 

Les  réllexes  crémastériens  et  abdominaux  sontnormaux.il  n’y  ani troubles  cardiaques 
ni  troubles  respiratoires,  et  l’état  général  est  satisfaisant. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  paralysie  alterne,  à  la  fois  motrice  et  sensitive  : 
d’une  part,  hémiplégie  motrice  et  sensitive  du  côté  droit;  d’autre  part,  paralysie 
du  facial,  de  l’abducens,  de  l’auditif  et  de  la  branche  sensitive  du  trijumeau  du 
côté  gauche.  En  outre,  si  on  considère  le  myosis  gauche  et  la  prédominance 
considérable  des  troubles  vaso-moteurs  du  côté  droit  des  membres,  on  peut  voir 
là  une  troisième  modalité  (vaso-motrice)  de  paralysie  alterne.  Enfin,  il  y  a  une 
hémiasynergic  du  côté  gauche. 

C’est  là  un  cas  comparable  sous  tous  les  rapports  à  ceux  que  Babinski  a  pré¬ 
sentés  à  diverses  reprises  à  la  Société,  Il  en  diffère,  au  point  de  vue  de  l’asyner- 
gie,  en  ceci  que  celle-ci  n’existe  que  dans  les  mouvements  rapides  et  disparait 
dans  les  mouvements  lents,  et  que  dans  la  marche  le  tronc  ne  reste  pas  incliné 
en  arrière. 

Le  siège  de  la  lésion  se  conçoit  aisément  :  il  est  dans  la  région  bulbo-protubé- 
ranlielle,  et  il  est  intra-bulbo-protubérantiel,  ainsi  qu’en  témoigne  l’intégrité  de 
la  branche  motrice  du  trijumeau.  La  paralysie  du  moteur  oculaire  externe,  du 
facial,  de  l’acoustique  et  de  la  racine  descendante  du  trijumeau  du  côté  droit 
localisent  suffisamment  la  lésion  dans  la  moitié  droite  du  bulbe.  Cette  lésion, 
intéressant  les  faisceaux  pyramidal  et  sensitif  avant  leur  entre-croisement, 
explique  l’hémiplégie  gauche  motrice  et  sensitive  des  membres  avec  intégrité  de 
la  face  (les  fibres  du  facial  s’entre-croisant  dans  la  partie  supérieure  de  la  protu¬ 
bérance).  L’hémiasynergie  gauche  traduit  vraisemblablement  l’atteinte  du 
pédoncule  cérébelleux.  Enfin  les  troubles  vaso-moteurs  et  le  myosis  s’expliquent 
sans  doute  aussi  par  une  lésion  intra-bulbaire. 

Une  lésion  unilatérale  ainsi  placée  et  assez  étendue  peut  rendre  compte  de 
tout  le  complexus  morbide. 

Quant  à  la  nature  de  cette  lésion,  il  est  impossible  aujourd’hui  de  dire  s'il 
s’agit  d’un  ramollissement  ou  d’une  hémorragie. 

II  Tabes  supérieur  ou  Méningite  basilaire  spécifique,  par  MM.  Souques 
et  Vincent. 

B...  est  une  femme  de  51  ans,  ménagère. 

Ses  antécédents  héréditaires  sont  sans  intérêt. 

Ses  antécédents  personnels,  jusqu'à  l’àge  de  18  ans,  ne  présentent  rien  de. 
marquant  ;  à  peine  doit-on  retenir  qu’elle  urina  tard  au  lit. 

A  18  ans  elle  se  marie;  elle  a  successivement  deux  grossesses  avec 
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vivants  encore  bien  portants,  une  fausse  couche  de  trois  mois,  trois  enfants 
vivants  actuellement  bien  portants,  enfin  une  fausse  couche  de  trois  mois  et  demi 
(1885). 

Cette  fausse  couche  est  accompagnée  de  maux  de  gorge  et  suivie  d’une  affec¬ 
tion  qui  parait  avoir  été  une  méningite  (céphalée,  délire,  convulsions,  coma). 
La  malade  se  relève  mais  reste  complètement  aveugle  et  a  de  fréquentes  crises 
d’épilepsie  .lacksoniennc  à  gauidie. 

lOii  18i)l,  .M.  Comljault  l’observe  et  il  écrit  sur  l’observation  :  psoriasis,  épi¬ 
lepsie  jaclisonicnne,  amaurose,  troubles  laryngés. 

Depuis  18!tl  la  maladie  ii’a  guère  fait  de  progrès  qu’en  ces  temps  derniers; 
l’épilepsie  jacksonienne  a  disparu. 

Actuellement  l’état  de  la  malade  est  le  suivant  : 

C’est  une  femme  bien  conservée  et  elle  est  loin  de  se  montrer  avec  l’aspect 
cachectique  de  certains  tabétiques  ;  son  aspect  est  plutôt  llorissnnt.  Mlle  pré¬ 
sente  des  stigmates  de  spécificité  :  psoriasis,  lésion  tertiaire  du  voile,  qui  est 
troué. 

L’examen  des  fonctions  nerveuses  dénote  des  altérations  graves  dans  le 
domaine  des  divers  nerfs  crâniens;  des  [ihénomènes  paraplégiques  plus  légers, 

1.  —  TItOllUI-KS  DA.NS  I.E  OOMAt.MÎ  DES  NEUFS  CRANIENS.  -  lls  pOrtCOt  SUC  leS 

nerfs  des  yeux,  sur  le  pneumogastrique,  l’hypoglosse,  le  facial. 

a)  Nerfs  des  yeux. 

Les  nerfs  de  la  sensibilité  spéciale,  de  la  motilité  externe  et  interne  sont 
touchés. 

La  papille  se  présente  avec  l’aspect  de  la  papille  tabétique  (atrophie  grise, 
diminution  du  calibre  des  vaisseaux).  Les  perceptions  lumineuses  sont  nullcs. 

Tous  les  muscles  paraissent  paralysés,  sauf  les  deux  droits  internes  ;'il  existe 
un  ptosis  bilatéral  plus  accentué  il  gauche;  les  deux  yeux  divergent  au  repos  ;  la 
convergence  est  impossible  ;  les  mouvements  de  latéralité  des  deux  yeux  en  de¬ 
dans  sont  impossibles  ;  de  même  les  mouvements  d’élévation,  d’abaissement  des 
globes  oculaires. 

Il  existe  donc  une  paralysie  complète  des  deux  moteurs  oculaires  communs 
avec  intégrité  des  moteurs  oculaires  externes. 

La  motilité  interne  est  (lejnême  altérée  :  Icspuiiillcs  sont  inégales;  la  pupille 
gauche  est  jilus  large  qui'  la  droite  ;  l’accommodation  é,  la  lumière  est  nulle;  il 
y  a,  au  contraire,  accommodation  à  la  distance  et  à  la  convergence,  ■ 

Il  n’y  a  aucune  autre  altéraliori  dos  fonctions  oculaires  (sécrétion  lacrymale 
normale,  sensibilité  cornéenne  normale);  cependant  quelques  secousses  de 
nyslagmus  paralytiipies  bilatérales. 

Kn  résumé,  l'onl  présente  les  lésions  typiques  du  tabes. 

a)  Pneumogastrique  et  hypoglosse. 

La  phonation,  la  respiration,  les  fonctions  cardiaques  sont  altérées  et  l’exa¬ 
men  prouve  que  pour  la  phonation  et  la  respiration  les  troubles  sont  on  rapport 
avec  des  lésions  du  larynx,  du  voile,  de  la  langue. 

Los  troubles  respiratoires  sont  les  suivants  ;  ils  sont  permanents,  au  repos  la 
respiration  est  déjà  plus  rapide  iiue  normalement  (28  respirations  par  minute), 
paroxystiques  par  instant  après  une  excitation  surtout;  la  malade  devient  anhé- 
lante,  angoissée,  prise  d’une  toux  coqueluchoïde  de  timbre  anormal  ;  cet  état 
s’accompagne  de  rougeur  de  la  face  surtout  à  gauche,  d’une  abondante  sécrétion 
lacrymale  et  salivaire.; 
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Les  troubles  phonatoires  consistent  en  une  voix  éteinte,  comme  enrouée,  bito¬ 
nale,  aussi  nasonnée  (mais  il  faut  se  souvenir  que  la  malade  a  une  grave  lésion 
tertiaire  du  voile). 

Les  phénomènes  s’accompagnent  de  ; 

Paralysie  de  la  corde  vocale  droite  ; 

Déviation  de  la  langue  à  droite  avec  hémiatrophie  de  l’organe  du  même  côté 
et  secousses  fibrillaires. 

Enfin  le  pouls  oscille  continuellement  entre  104  et  120  pulsations  par 
nainute. 

Donc  là  encore  phénomènes  tabétiques  typiques.  11  faut  noter  toutefois  l'ab¬ 
sence  de  crises  gastriques. 

11  existerait  encore  peut-être  une  légère  parésie  faciale  gauche. 

A  côté  de  cela  pas  de  lésions  des  autres  nerfs  bulbaires,  sensitifs  :  le  trijumeau 
n’est  pas  altéré,  l’auditif  ne  le  paraît  pas  non  plus  ;  il  n’y  a  jamais  eu  de  bour¬ 
donnements  d’oreilles,  de  vertige  de  Ménière;  moteurs  :  lesVh  paires,  le  spinal 
dans  sa  racine  externe,  le  glosso-pharyngien  ne  sont  point  lésés  ;  enfin  les  autres 
fonctions  du  bulbe  sont  normales:  pas  de  glycosurie, d’albuminurie, de  polyurie. 

Ainsi  jusque-là  on  semble  être  en  présence  d’un  tabes  typii|ue. 

II.  —  piiKNOMÈNE.s  l’ARAPLÉGiguES.  —  Les  membres  inférieurs  ne  présen¬ 
tent  aucun  phénomène  tabétique,  mais  des  phénomènes  de  paraplégie  spas- 
ïïiodique. 

La  malade  marche  lourdement  en  traînant  ses  pieds  sur  le  sol;  les  réflexes 
Totuliens  et  achilléens  sont  exagérés;  le  signe  de  Babinski  est  en  extension  des 
d.eux  côtés.  Il  n’y  a  pas  de  clonus. 

11  existe  des  troubles  sensitifs  ;  la  malade  a  la  sensation  d’avoir  la  peau  de  la 
cuisse  gauche  trop  étroite;  elle  a  des  élancements  à  ce  niveau.  La  sensibilité 
objective  est  exagérée. 

Les  autres  phénomènes  habituels  du  tabes  :  troubles  vésicaux  et  rectaux, 
troubles  génitaux  sont  également  absents;  la  malade  a  51  ans  et  cependant  elle 
est  encore  réglée,  a  des  rapports  sexuels,  (Quelques  gouttes  d’urine  s’échappent 
parfois  au  cours  de  la  toux  qui  accompagne  la  crise  laryngée;  mais  le  sphincter 
des  femmes  est  facilement  vaincu  et  la  malade  a  uriné  tard  au  lit.) 

III.  —  Les  fonctions  nhrvf,uses  des  autres  parties  du  corps  ne  pi-ésenlcnt 
rien  d’anormal.  Aux  membres  supérieurs  les  réflexes  sont  seulement  exagérés, 
et  là  encore  il  n’existe  pas  de  phénomènes  tabétiques;  la  malade,  i|uoique 
aveugle,  coud. 

L’intelligence  est  normale. 

Les  fonctions  des  divers  organes  :  tube  digestif,  systèmes  respiratoire,  circu¬ 
latoire,  excréteur  se  font  comme  chez  une  femme  ordinaire  dp  même  âge.  I.a 
ponction  lombaire  a  décélé  une  lymphocytose  rachidienne  intense. 

En  résumé,  cette  malade  présente  des  phénomènes  tabétiques  très  accusés  par 
6n  haut,  des  phénomènes  spasmodiques  par  en  bas.  Dans  quelle  classe  de  mala¬ 
dies  nerveuses  doit-on  la  ranger? 

Il  ne  peut  s’agir  d’une  lésion  encéphalique;  une  lésion  médullaire  n’explique¬ 
rait  pas  tous  les  phénomènes;  une  lésion  intra-bulbo-protubérantielle  n’aurait 
pas  évolué  de  la  même  façon  ;  il  serait  peu  probable  de  plus  qu’elle  épargnât  la 
VI"  et  la  VII”  paires,  alors  que  la  III”,  la  X”  et  la  XII”  sont  prises.  Ilcstent  les 
hypothèses  de  tabes  supérieur  et  de  méningite  basilaire  spécifique.  Pour  le  tabes 
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il  y  a  l’amaurose,  le  signe  d’Argyll,  les  crises  laryngées,  la  tachycardie,  l'atro¬ 
phie  linguale,  et  ces  phénomènes  sont  typiques;  mais  les  troubles  spasmodiques 
semblent  démentir  cetle  hypothèse;  la  malade  n’est  même  pas  une  tabétisante. 

Faut-il  conclure  à  la  méningite  spécifique  surtout  basilaire  avec  peut-être 
légère  diffusion  au  rachis  pour  expliquer  les  phénomènes  spasmodiques  et  les 
troubles  sensitifs  des  membres  inférieurs?  Delà  est  possible,  mais  il  est  classique 
de  dire  que  la  syphilis  cérébro-spinale  ne  s’accompagne  point  d’amaurose,  de 
signe  d’Argyll,  que  son  évolution  est  plus  rapide.  Alors  faut-il  dire  ;  ni  tabes, 
ni  méningite  spécifique?  Sans  doute  au  sens  classique  des  mots  ;  peut-être, 
cependant,  serait-il  plus  exact  de  dire  :  à  la  fois  l’un  et  l’autre. 

Ce  cas  semble  être  en  effet  une  forme  de  passage  entre  le  tabes  et  la  ménin¬ 
gite  spécifique  à  évolution  lente.  Il  parait  donner  raison  à  ceux  qui,  comme 
MM.  Dabinski  et  Nageotte  pensent  (s’appuyant  sur  des  coupes,  sur  la  réaction 
méningée  décelée  par  MM.  Widal,  Sicard  et  Uavaut),  que  le  tabes  débute  par  un 
processus  méningé,  que  le  signe  d’Argyll  n’est  point  seulement  un  phénomène 
tabétique,  mais  syphilitique;  il  montre  de  plus,  comme  le  veulent  MM.  P.  Marie 
et  Cuillain,  combien  doit  être  fréquent,  au  cours  du  tabes  supérieur,  l’altéra¬ 
tion  simultanée  des  nerfs  de  l’iuil  et  d’autres  nerfs  basilaires. 

III.  Une  forme  anormale  de  Démence  Précoce,  par  M.  Gilbert  U.\llet. 

(Présentation  de  malades.) 

On  a  coutume,  vous  le  savez,  d’attribuer  à  la  démence  précoce  quatre  formes 
cliniques  différentes  qu’on  désigne  sous  les  noms  de  démence  précoce  simple, 
démence  hébéphréniquc,  démence  catatonique,  démence  paranoïde.  Ces  diverses 
variétés  constituent-elles,  comme  on  a  généralement  tendance  à  le  penser,  de 
simples  modalités  cliniques  d’une  même  entité  morbide  qui  aurait  une  étiologie 
et  une  anatomie  pathologique  univoques?  C’est  ce  qui  ne  me  paraît  pas  établi.  11 
ne  me  semble  pas  démontré,  par  exemple,  qu’il  y  ait  identité  de  nature  entre  les 
formes  hébéphréniquc  et  paranoïde.  En  tout  cas,  je  pense  qu’il  y  a  avantage,  si 
l’on  veut  arriver  à.  préciser  la  pathogénie  encore  indécise  et  l’anatomie  patholo¬ 
gique  incertaine  de  la  démence  précoce,  k  grouper  isolément  les  causes  et  les 
lésions  de  chacune  de  ses  formes,  quitte  à  voir  plus  tard  si  les  causes  et  les 
lésions  sont  identiques  dans  chacune  des  modalités  de  l’affection. 

Je  vais  plus  loin  :  je  ne  crois  pas  que  les  quatre  formes  admises  communé¬ 
ment  représentent  toutes  celles  qu’est  susceptible  de  revêtir  la  démence  précoce. 
A  vrai  dire,  il  me  semble  qu’il  y  a  lieu  de  décrire  plutôt  det  démences  précoces, 
(Iu’mhc  démence  précoce. 

C’est  à  l’appui  de  celte  manière  de  voir  que  je  présente  les  deux  malades  que 
voici.  La  première  n’a  été  amenée  ici  que  pour  servir  de  terme  de  comparaison; 
il  s’agit  en  effet  d’un  cas  classique  d’hébéphrénie. 

La  seconde,  au  contraire,  diffère  nettement  des  déments  précoces  habituelle¬ 
ment  observés.  C’est  pourtant  bien  une  démente  précoce,  en  ce  sens  que,  jusqu’à 
l’ége  de  20  ans,  elle  a  été  très  correcte  au  point  de  vue  intellectuel,  et  que  c’est  à 
partir  de  celte  époque  seulement  que  son  intelligence  s’est  effondrée  d’une  façon 
progressive,  mais  rapide.  Elle  a  aujourd'hui  27  ans.  Elle  diffère  de  l’hébéphré- 
nique  témoin  à  plusieurs  points  de  vue  ;  1“  par  sa  physionomie  et  son  altitude; 
alors  que  la  première  présente  les  attitudes  théâtrales  classiques,  la  seconde  res¬ 
semble  à  s’y  méprendre  à  une  imbécile  congénitale;  2"  par  la  nature  du  trouble  de 
l’attention;  chez  l’hébéphrénique,  comme  habituellement  chez  les  déments  pré¬ 
coces,  l’attention  est  difficile  à  fixer;  la  malade,  quand  on  lui  parle,  est  ailleurs, 
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Notre  deuxième  malade  est,  au  contraire,  assez  présente,  mais  si  l’on  fixe  facile¬ 
ment  son  attention,  on  ne  peut  pas  la  retenir;  3"  par  le  degré  de  l’indifférence 
émotionnelle;  chez  la  première  malade,  cette  indifférence  est  absolue.  Elle  reçoit 
sans  plaisir,  ni  peine,  mais  avec  une  indifférence  parfaite,  la  visite  de  ses 
parents.  Quand  on  lui  parle  de  sa  mère,  elle  nous  répond  parfois  :  «  Ma  mère,  je 
m’en  fiche!  »  La  seconde  est  au  contraire  affectueuse,  accueille  ses  parents  avec 
plaisir,  les  embrasse  avec  effusion  ;  i"  par  le  degré  du  trouble  de  la  mémoire  ; 
alors  que  chez  l’hébéphrénique,  comme  chez  beaucoup  de  déments  précoces,  la 
mémoire  est  peu  touchée,  elle  l’est  au  contraire  à  un  degré  extrême  chez  la 
seconde  malade.  Celle-ci,  par  exemple,  a  habité  Toulouse  et  Limoges  et  n’a  con¬ 
servé  aucun  souvenir  de  ces  deux  villes. 

Le  contraste  est  donc  absolu. 

Je  me  hâte  d’ajouter  que  cette  dernière  malade,  pas  plus  que  la  première,  ne 
présente  aucun  signe  d’une  lésion  cérébrale  classée.  Ce  n’est  point  à  coup  sûr  une 
démente  paralytique.  Sous  quelle  influence  chez  elle  la  démence  précoce,  puisque 
démence  précoce  il  y  a,  est-elle  apparue?  C’est  ce  que  je  ne  saurais  dire.  A 
l’aspect  un  peu,  mais  très  peu  boursouflé  de  la  face,  on  pourrait  se  demander  si 
l’hypothyroïdisation  n’est  pas  en  cause;  mais  on  ne  saurait  l’affirmer. 

On  a  relevé  â  un  moment  donné  chez  la  malade  des  accidents  phlébitiques  qui 
portent  à  penser  qu’il  y  a  eu  chez  elle  un  processus  infectieux.  Mais  les  accidents 
en  question  ont  été  postérieurs  de  plusieurs  mois  au  début  des  troubles  mentaux 
qui  ont  consisté  d’abord  en  troubles  de  la  mémoire,  oubli  des  commissions  qu’on 
lui  donnait,  égarement  dans  les  rues  quand  elle  allait  faire  des  courses  com¬ 
mandées.  11  convient  de  relever  enfin  que  cette  malade  présente  de  très  loin 
en  très  loin  des  crises  épileptiformes,  ce  qui  porte  à  supposer  que  sa  corticalité 
n’est  pas  intacte. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  point  que  je  tiens  â  bien  montrer,  c’est  qu’il  s’agit  là  d’un 
cas  auquel  la  seule  appellation  qui  convienne  est  celle  de  démence  précoce,  et 
que  ce  cas  diffère  par  les  caractères  que  j’ai  montrés  des  formes  décrites  de 
l’affection. 

M.  JoFFROY.  —  Je  suis  heureux  d’entendre  dire  à  M.  Ballet  que  la  nosographie 
de  la  démence  précoce  n’est  pas  encore  entièrement  constituée.  Pour  justifier  la 
création  d’une  entité  morbide,  il  est  indispensable  de  pouvoir  s’appuyer  sur  des 
données  étiologiques,  anatomo-pathologiques  et  cliniques  précises.  La  concepi ion 
de  Kræpelin  paraît  encore  assez  superficielle  et,  avant  de  créer  un  groupe  uni¬ 
voque  portant  l’étiquette  de  démence  précoce,  il  me  semble  préférable  d’étudier 
avec  soin  les  différents  types  cliniques,  sans  se  préoccuper  de  les  faire  entrer 
dans  un  même  chapitre  nosographique.  Parmi  les  malades  étudiés  par  Kræpelin, 
il  y  a  certainement  une  catégorie  de  sujets,  les  hébéphréniques,  qui  se  pré¬ 
sentent  avec  des  caractères  distinctifs  tels  qu’on  est  en  droit  de  les  rattacher  à 
une  même  entité  morbide.  Mais  il  n’en  est  plus  ainsi  lorsqu’on  considère  les 
formes  paranoïdiques,  qui  en  différent  considérablement.  Quant  aux  formes 
catatoniques,  je  crois  qu’il  y  a  des  raisons  sérieuses  de  les  rapprocher  des  formes 
hébéphréniques,  bien  qu’à  la  vérité  il  s’agisse  parfois  de  types  cliniques  diffé¬ 
rents. 

M.  Ernest  Dupré.  —  Je  suis  d’accord  avec  M.  Joffroy  en  ce  qui  concerne  les 
dernièfes  remarques  qu’il  vient  de  faire.  Cependant,  je  crois  pouvoir  dire,  et  cela 
en  m’appuyant  sur  l’enseignement  même  de  Kræpelin  et  sur  les  idées  que  je  lui 
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ai  entendu  émettre  personnellement,  que  l'on  a  tendance  à  schématiser  beaucoup; 
plus  que  Kraipelin  ne  l'a  fait  lui-mème  sa  conception  de  la  démence  précoce.. 
Personne  n’est  plus  réservé  ([ue  lui  à  cet  égard,  et  on  lui  a  souvent  attribué  des¬ 
idées  qu’il  n’a  jamais  émises  d’une  façon  catégorique.  Avec  M.  Joffroy,je  recon¬ 
nais  également  que  l’étiologie  et  l’anatomie  pathologique  de  la  démence  précoce 
sont  loin  d’être  définitivement  élucidées,  mais  il  ne  faut  point  oublier  qu’en 
psychiatrie,  ces  éléments  nosographiques  sont  encore  trop  souvent  incomplets, 
et  que  pour  le  présent  nous  sommes  tenus  de  nous  contenter  des  faits  cliniques 
pour  établir  quelques  distinctions  entre  les  cas  qui  se  présentent  à  nous.  Le 
mérite  de  Kræpelin  a  été  de  poser  mieux  que  personne  les  données  d’un  pro¬ 
blème  dont  il  est  le  premier  à  reconnaître  les  difficultés  et  qu’il  ne  prétend  pas 
avoir  résolu.  11  a  développé  et  précisé  l'étude  des  symptômes  physiques  et  des 
phénomènes  objectifs,  principalement  dans  le  domaine  des  troubles  de  la  motilité. 
Et  lui-mème  prétend  n’avoir  été  dans  son  œuvre  ([ue  le  successeur  de  Kahlbaum, 
([ui  est  le  véritable  créateur  du  syndrome  catatonii|ue.  Quant  au  terme  de 
démence  précoci’ ,  Kraîpelin  est  le  premier  à  en  reconnaître  les  inconvénients.  Il  a 
apporté  dans  l’étude  de  ces  états  psychopathiques  et  de  leur  devenir  la  méthode 
(|ui,  dit-il,  a  permis  à  Magnen  de  développer  et  de  préciser  l’œuvre  inaugurée 
par  Morel  dans  les  dégénérescences  mentales.  Cette  méthode,  fondée  sur  l’étude 
de  l’évolution  des  processus  mentaux,  permet  d’établir  entre  des  tableaux  cli- 
ni(|ues  différents  des  rapports  de  parenté  au  nom  de  la  communauté  d’origine, 
de  terminaison  et  finalement  de  nature. 

IV.  A  propos  de  la  «  Contraction  synergique  paradoxale  »  dans  la 

Paralysie  Faciale  périphérique,  par  M.  Heniu  Lamv.  (Présentation  de 

malade.) 

.le  désire  seulement  dire  quelques  mots  au  sujet  du  phénomène  de  la  Contrac¬ 
tion  synergique  paradoxale,  dont  il  a  été  question  à  la  dernière  séance  dans 
l’intéressante  communication  de  M.  Babinski  sur  Vhémispasme  de  la  face.  On  sait 
que  ce  phénomène,  associé  au  spasme,  s’observe  à  la  suite  des  paralysies  faciales 
périphériques  incomplètement  guéries.  Voici  un  malade  de  mon  service,  âgé 
d’une  soixantaine  d’années,  qui  le  présente  d’une  façon  très  nette  du  côté  droit; 
sa  paralysie  faciale  remonte  à  l’enfance. 

Au  repos,  la  paralysie  ne  semble  pas  avoir  laissé  do  traces  autres  qu’un  léger 
abaissement  de  la  commissure  droite.  Dans  les  mouvements  volontaires  d’éléva¬ 
tion  du  front,  d’écartement  des  commissures  labiales,  apparaît  nettement  la 
paralysie  du  muscle  frontal,  d’une  part  —  des  zygomati(iues  et  desreleveursde  la 
lèvre  à  droite,  d’autre  part.  L’occlusion  des  yeux  se  fait  parfaitement  des  deux 
côtés  ;  mais,  en  même  temps,  voici  qu’entrent  en  contraction  le  frontal  et  les 
releveurs  de  la  lèvre  (jui  ne  se  contractaient  point  volontairement  tout  à  l’heure. 
Voilà  bien  la  contraction  »  illogique  »  dont  a  parlé  M.  Brissaud.  On  ne  peut 
donc  pas  dire  que  les  muscles  en  question  soient  paralysés;  ils  se  contractent 
mal  à  propos,  voilà  tout,  .le  me  suis  demandé  si  cette  sorte  de  déviation  de 
l’intlux  volontaire  ne  trouvait  point  son  explication  dans  la  l’égénération  anor¬ 
male,  vicieuse  en, quelque  sorte,  du  nerf  facial  ;  si  la  nature,  en  un  mot,  ne  réali¬ 
sait  pas  ce  que  les  chirurgiens  ont  fait  parfois  en  suturant  la  branche  externe  du 
spinal  ou  bout  périphérique  du  facial  pour  remédier  à  la  paralysie  consécutive  à 
une  section  accidentelle  ou  opératoire  de  ce  nerf.  On  sait  qu’en  pareil  cas  on 
observe  des  mouvements  associés  de  l’épaule  et  de  la  face. 

Dans  le  cas  présent,  on  pourrait  admettre  que  ce  sont  les  cellules  nucléaires 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIÉ 


54!) 


de  l’orbiculairedes  paupières  qui  ont  présidé  à  la  régénération  du  facial  ;  et  ceci 
expliquerait  que  les  autres  muscles,  désormais  sous  leur  dépendance,  ne  peuvent 
se  contracter  qu’en  même  temps  que  celui-ci. 

D’après  mon  expérience  personnelle,  le  phénomène  en  question  ne  s’observe, 
au  moins  sous  cette  forme  et  avec  cette  netteté,  que  dans  les  très  vieilles  paralysies 
faciales.  Je  n’ai  vu  formuler  nulle  part  riijpothèse  que  je  vous  propose  pour 
l’expliquer. 

V.  Maux  Perforants  buccaux  chez  deux  Tabétiques,  dus  au  port  d’un 
dentier,  par  M.  Pierre  Marie.  (Présentation  de  malade.) 

Il  y  a  quelques  semaines,  un  tabétique  de  la  ville  me  faisait  remettre  une 
mince  lamelle  osseuse  de  la  grandeur  d’une  pièce  de  50  centimes.  Il  avait, 
disait-il,  rendu  cette  lamelle  par  la  bouche,  et  il  me  demandait  ce  que  cela 
signifiait.  J’examinai  la  bouche  et  j'y  constatai  la  présence  d’une  ulcération  à 
bords  un  peu  calleux,  siégeant  à  la  partie  médiane  de  la  voûte  palatine.  J’appris 
alors  que  depuis  une  quinzaine  le  malade  s’ôtait  fait  poser,  au  niveau  du  maxil¬ 
laire  supérieur,  un  dentier  fixé  au  palais  parle  vide  qu’y  produisaient  des  mouvez 
ments  de  succion.  C’est  justement  au  point  où  se  trouvait  la  chambre  à  air,  et  où 
la  muqueuse  avait  été  traumatisée  par  les  elforls  de  succion,  que  s’était  produite 
l'ulcération,  et  peu  s’en  fallut  que  la  voûte  palatine  ne  fût  perforée  ;  seule,  la 
lame  inférieure  de  l’os  semble,  heureusement,  avoir  été  éliminée. 

Je  continuai  l’examen  de  la  houche  et  constatai  qu’au  niveau  de  la  partie  la 
plus  reculée  du  rebord  alvéolaire  du  maxillaire  supérieur,  des  deux  côtés,  il 
existait  une  petite  escharre  brunâtre,  et  cela  aux  points  mêmes  où  le  dentier 
prenait  son  point  d’appui  latéral. 

Je  prescrivis  l’enlèvement  immédiat  du  dentier  et  quelques  soins  antisep¬ 
tiques  de  ta  bouche;  l’ulcération  médiane  alla  en  s’améliorant,  mais  l’eschare 
latérale  du  côté  gauche  détermina  une  ouverture  du  sinus  maxillaire  de  ce  côté 
et  la  persistance  d’une  sorte  de  mal  perforant  buccal. 

Dans  ce  cas,  l’étiologie  est  des  plus  claires,  aucune  autre  cause  ne  peut  être 
invoquée  chez  ce  tabétique  que  le  traumatisme  localisé  produit  pendant  une 
quinzaine  de  jours  sur  la  muqueuse  buccale  par  le  dentier. 

Chez  un  autre  tabétique,  actuellement  dans  mon  service  de  Bicêtre,  et  que  j’ai 
fait  venir  pour  vous  le  présenter,  vous  constatez  également  l’existence  d’un  mal 
perforant  médian  palatin  et  de  deux  maux  perforants  latéraux  de  l’extrémité 
postériéure  du  rebord  alvéolaire  supérieur.  Chez  ce  malade,  (jui  a  déjà  fait 
l’objet  d’une  publication  antérieure  de  M.  le  D'  Chompret  (Archives  générales  de 
Médecine,  1"  déc.  1903),  nous  retrouvons  un  mécanisme  tout  à  fait  identique 
dans  la  production  des  maux  perforants  buccaux.  A  ce  propos  je  ferai  remarquer 
que  les  renseignements  fournis  par  le  malade  à  M,  Chompret  n’ont  pas  été  tout 
â  fait  précis  sous  le  rapport  des  dates  et  même  des  faits;  il  sembh;  que  le  malade 
n’avait  pas  compris  alors  l’importance  de  certains  détails  de  son  histoire;  c’est 
donc  après  due  rectification  de  la  part  du  malade  que  nous  relatons  les  faits  sui¬ 
vants  : 

Chaff...,  48  ans,  ouvrier  confiseur.  11  a  commencé  son  métier  vers  l’rtge  de 
15  ans,  et  peu  après  ses  dents  sont  devenues  mauvaises  ;  le  malade  avait  fréquem¬ 
ment  des  maux  de  dents;  celles-ci  tombaient  par  morceaux.  Dès  l’ùge  de  30  à 
35  ans,  sa  bouche  était  en  grande  partie  dégarnie  de  dents.  Les  premiers  signes 
du  tabes  n’auraient  commencé  â  se  montrer  que  vers  1897;  le  malade  avait  alors 
41  ans.  En  1900  (?),  à  la  suite  de  l’extirpation  d’un  chicot,  il  sc  serait  produit. 
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au  niveau  do  la  partie  latérale  et  postérieure  du  maxillaire  supérieur  à  gauche, 
une  perforation  qui  faisait  communiquer  la  bouche  avec  le  sinus  maxillaire. 
C’est  vers  le  mois  de  septembre  1!)01  qu’il  aurait  été  muni  d’un  dentier  adhérant 
au  palais  par  le  moyen  de  la  succion;  quelques  mois  après  (quatre  à  six)  se 
serait  montrée  l’ulcération  médiane  du  palais,  üès  que  la  perforation  palatine 
fut  reconnue,  le  dentier  à  succion  fut  enlevé  et  remplacé  par  un  appareil  à  res¬ 
sorts.  ,\  la  suite  du  port  de  eet  appareil  par  le  malade  (à  une  époque  (lu’il  ne 
peut  déterminer),  on  vit  se  produire  des  maux  perforants  latéraux  (exactement 
au  niveau  des  points  d’appui  du  nouvel  appareil);  le  mal  perforant  du  maxillaire 
inférieur  gauche  est  apparu  en  juillet  1904,  le  malade  ayant,  un  peu  avant  cette 
date,  cassé  son  dentier,  avait  dû  faire  usage  d’un  autre  appareil  dont  les  points 
d’appui  n’étaient  plus  les  mêmes;  c’est  à  ce  fait  qu’il  faut  attribuer  l’apparition 
du  mal  perforant  du  maxillaire  inférieur,  car  ce  nouvel  appareil  prenait  un 
point  d’appui  spécial  sur  le  maxillaire  inférieur  gauche. 

Kn  résumé,  des  deux  observations  qui  précédent  découle,  à  mon  avis,  un 
important  enseignement  que  je  formulerai  ainsi  :  On  ne  doit  pas,  chez  les 
grands  tabétiques,  appliquer  de  dentiers  adhérant  par  succion.  Les  grands  tabé¬ 
tiques  ne  doivent  pas  porter  de  dentiers  à  l’état  permanent,  dans  un  but  pure¬ 
ment  esthétique;  c’est  tout  au  plus  si  on  peut  en  tolérer  l’usage  exclusivement  au 
moment  des  repas.  On  prendra  grand  soin  de  vérifier  fréiiuemment  l’état  de  la 
mu(|ueuse  buccale  au  niveau  des  points  d’appui  des  dentiers. 

M.  Joefuoy.  —  Dans  certaines  affections  organiques  des  centres  nerveux,  les 
tissus  périphériques  sont  d’une  extrême  vulnérabilité  ;  les  pressions  les  plus 
légères  ou  des  causes  banales,  peuvent  aboutir  aux  troubles  trophiques  les  plus 
considérables.  J’ai  vu  chez  un  malade,  alcoolique  et  tabétique,  une  gingivite 
infectieuse  donner  lieu  successivement  à  la  chute  de  toutes  les  dents,  h  l’atro¬ 
phie  et  à  la  disparition  totale  du  rebord  alvéolaire,  et  finalement  à  une  grosse 
perforation  par  résorption  du  tissu  osseux  du  maxillaire  supérieur.  Il  est  bien 
certain  que  si  chez  un  tel  malade  on  avait  tenté  de  placer  un  appareil  dentaire 
il  aurait  occasionné  des  lésions  très  profondes. 

M.  IJahinski.  —  Il  n’est  guère  possible  de  nier  l’influence  des  désordres  ner¬ 
veux  sur  la  production  des  troubles  trophiques.  Four  les  arthropathies  tabé¬ 
tiques,  par  exemple,  on  ne  peut  pas  nécessairement  invoquer  les  traumatismes, 
ni  les  infections. 

M.  I’iekhk  Maiue.  —  Dans  ce  cas,  si  l’hypothèse  d’une  infection  peut  être 
rejetée,  je  crois  cependant  qu’il  faut  faire  une  assez  large  part  au  traumatisme  ; 
il  peut  être  léger,  mais  il  existe  presque  toujours.  Kn  effet,  dans  les  arthro- 
palhies  tabéti(|ues,  on  observe  d’une  favon  preque  constante  des  fractures  osseuses 
et  ces  accidents  s’accompagnent  très  souvent  d’un  (l•dème  des  membres  compa¬ 
rable  à  celui  (|ui  survient  à  l’occasion  d’une  fracture  quelconque. 

M.  D.ahinski.  —  Il  n’en  est  |)as  moins  vrai  que  le  désordre  nerveux  a  favorisé 
eonsidérablement  la  production  de  l’accident. 

M.  PiEHME  Makie.  —  .Assurément,  de  la  même  façon  que  les  escharres  qui  sur¬ 
viennent  à  la  suite  d’un  ictus  .sont  favorisées  par  les  lésions  nerveuses,  mais  ne 
se  produisent  que  si  le  décubitus  dorsal  est  prolongé  et  si  l’on  ne  donne  pas  au 
malade  les  soins  de  propreté  nécessaires. 

vu  autrefois,  quand  i’étais  interne,  survenir  chez  des 
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paralytiques  généraux  des  escharres  d’une  étendue  et  d’une  profondeur  consi¬ 
dérables.  Mais  ces  cas  deviennent  de  plus  en  plus  rares;  et  aujourd’hui,  où 
cependant  Je  vois  cha(]ue  jour  davantage  de  ces  malades,  je  n’observe  plus  de 
telles  lésions  Je  suis  convaincu  que  les  soins  de  propreté  bien  donnés  dans 
nos  services  actuels  expliquent  celte  différence. 

M.  IlnissAUD.  —  Nous  connaissons  tous  le  mal  perforant  du  pied  chez  les  tabé¬ 
tiques.  La  pression  sur  le  sol  eu  est  la  cause  principale,  elle  vrai  remède  à  cet 
accident  est  de  laisser  le  malade  au  lit. 

VI.  Tremblement  congénital.  Hérédité,  Pathologie  comparée,  par 

MM.  F.  Raymond  et  P.  Thaon.  (Présentation  d’animaux.) 

Il  est  actuellement  admis  d’une  façon  unanime  en  pathologie  humaine  qu’il 
ne  faut  pas  séparer  dans  des  cadres  nosologiques  distincts  le  tremblement 
sénile,  certains  tremblements  idiopathiques  de  l’adulte,  et  les  cas  un  peu  plus 
rares  de  tremblements  des  enfants.  De  nombreux  travaux  ont  permis  de  con¬ 
clure  qu’il  y  avait  lieu  de  réunir  ces  divers  tremblements,  dits  «  essentiels  »  et 
qu’entre  les  diverses  modalités  de  cette  névrose  trémulante  tous  les  intermé¬ 
diaires  sont  possibles.  L’un  de  nous  (Ray.mond,  Bulletin  médical,  1892,  p.  205; 
Raymond  et  Cestan,  Société  de  Neurologie,  2  mai  1901)  a  insisté  k  plusieurs 
reprises  sur  les  caractères  «familiaux  de  ce  trouble,  sur  les  influences  héréditaires 
qui  le  dominent  et  sur  sa  nature  fréquemment  congénitale. 

En  confirmation  de  ces  conclusions  déduites  des  faits  examinés  en  patho¬ 
logie  humaine  certains  cas  observés  par  nous  sur  l’animal  nous  ont  paru  mériter 
d’ètre  notés,  car  ils  présentent  l’intérêt  d’une  véritable  expérience  de  labora¬ 
toire;  ils  nous  permettront  de  plus  de  rechercher  plus  tard  par  l’examen  anato¬ 
mique  si  nous  trouvons  ehez  ces  animaux  quelque  tare  anatomique  ou  une 
lésion  qu'on  puisse  rendre  responsable  du  trouble  morbide  actuellement  observé. 

Les  deux  animaux  que  nous  présentons  ici  sont  deux  faisans  adultes  de 
l’espèce  du  faisan  commun  des  bois,  mâle  et  femelle.  Ils  sont  l’un  et  l’autre,  au 
même  degré,  affectés  d’un  tremblement  identique.  Ce  tremblement  agite  le  corps 
dans  son  ensemble,  (la  tête  ne  tremble  pas  isolément)  en  oscillations  dans  le 
sens  vertical  surtout,  peu  marijuées  dans  le  sens  transversal. 

La  vitesse  de  ce  tremblement  est  de  rapidité  moyenne,  et  dans  son  ensemble, 
lorsqu’on  examine  ces  animaux  pendant  des  mouvements  assez  lents  (tels  que 
celui  de  marcher  dans  leur  cage),  il  a  l’aspect  d’un  frisson  de  froid  qui  se  pro¬ 
longerait  indéfiniment.  Quand  on  les  prend  à  deux  mains,  on  sent  nettement  ce 
frissonnement  permanent. 

Surprend-on  les  animaux  au  repos,  le  tremblement  est  alors  réduit  à  son  mi¬ 
nimum.  Au  contraire,  dans  les  mouvements  volontaires  rapides  et  violents 
(par  exemple  s’ils  courent)  la  trémulation  s’exagère,  les  oscillations  augmentent 
d’amplitude,  l’acte  fonctionnel  est  gêné  dans  son  adaptation  au  but,  et  l’inten¬ 
sité  du  trouble  et  la  maladresse  qui  en  résulte  font  songer  au  tremblement  de  la 
sclérose  en  plaque. 

Il  n’y  a  cependant  pas  à  proprement  parler  d’incoordination  et  si  la  frayeur 
et  les  grands  efforts  entraînent  par  l’exagération  du  phénomène  morbide  une 
apparence  d’incoordination,  dans  les  mouvements  moyens  et  quand  ils  n’ont 
pas  peur,  ils  vont,  viennent,  picorent...  tout  comme  leurs  congénères,  sans  que 
le  moindre  de  leurs  mouvements  manque  de  précision  et  sans  que  le  tremblement 
semble  les  gêner. 
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Il  ne  s’agit  donc  pus  du  tout  de  phénomènes  ataxiques,  mais  bien  de  «  trem¬ 
blement  »  au  vrai  sens  du  mot  ;  c’est  un  trçmblement  généralisé  qui  augmente 
par  l’émotion  et  l’intensité  des  mouvements  et  qui  tend  à  disparaître  au  repos. 

Ce  tremblement  ne  s’accompagne  d’aucun  autre  phénomène  morbide  ;  l’examen 
le  plus  minutieux  ne  permet  de  déceler  chez  ces  animaux  aucun  trouble  sensitif 
ni  sensoriel,  aucune  défectuosité  des  mouvements  réflexes,  aucune  raideur, 
aucune  paralysie,  en  un  mot  aucune  autre  tare  pathologique.  C’estbien  un  trem¬ 
blement  pur,  essentiel  et  qui,  de  plus,  par  la  persistance  et  l’égalité  des  mou¬ 
vements  qui  le  composent,  se  distingue  nettement  des  chorées  et  des  tics  bien 
connus  chez  certains  animaux  tels  que  le  chien  et  le  cheval  par  exemple. 

V  a-t-il  ou  non  une  tare  ou  une  lésion  anatomique  du  système  nerveux  ii 
incriminer  dans  la  production  de  ce  trouble?  L’examen  mucroscopiiiue  et  histo¬ 
logique,  quand  nous  aurons  sacrifié  ces  animaux,  nous  éclairera  sur  ce  i)oint. 
Aucune  intoxication,  aucune  cause  infectieuse  n’a  pu  être  décelée.  Mais  dés  à 
présent  certaines  particularités  de  l’histoire  familiale  de  ces  faisans  méritent 
d’être  notées  et  expliquent  dans  une  certaine  manière  la  genèse  des  phénomènes. 

Kn  effet  il  est  à  remarquer  qu’ils  sont  nés  de  parents  consanguins;  mais  on 
ne  saurait  ajouter  h  cette  condition  une  importance  trop  souvent  injustifiée  et  il 
est  plus  intéressant  de  savoir  que  la  première  couvée  de  leurs  parents  avait  déjà 
donné  des  produits  tarés,  non  pas  trembleurs,  mais  de  plumage  décoloré  blan¬ 
châtre  et  qui  furent,  en  raison  de  leur  débilité  congénitale,  très  difficiles  à  élever. 

Chez  les  deux  faisans  qui  nous  occupent  ici  le  trouble  est  également  congé¬ 
nital  :  dès  la  sortie  de  l'œuf  on  a  remarqué  qu’ils  tremblaient.  Ils  ont,  de  plus, 
toujours  été  assez  débiles  et,  fait  important  à  signaler,  ils  ont  toujours  été  infé¬ 
conds  ;  la  stérilité  a  été  chez  eux  constante  aussi  bien  dans  leurs  accouple¬ 
ments  entre  eux,  qu’en  accouplant  chacun  d’eux  avec  un  sujet  ditférent.  • 

Kn  résumé,  s’il  ne  s’agit  pas  de  transmission  du  môme  trouble  (tremblement) 
des  générateurs  aux  produits,  la  tare  familiale  (décoloration  du  plumage)  qui  a 
frappé  la  première  couvée,  nous  oblige  à  invoquer  une  iniluence  héréditaire 
bien  que  nous  ignorions  la  nature  exacte  de  la  cause  morbide  qui  a  agi  sur  les 
parents  et  de  là  sur  les  descendants.  Knlin  si  nous  réunissons  ces  différents 
caractères  (infécondité,  congénitalité,  caractère  familial  de  la  tare)  nous  pou¬ 
vons  conclure  que  le  tremblement  de  ces  animaux  peut-être  considéré  comme  un 
stigmate  morbide  de  dégénérescence. 

En  raison  de  ces  différents  caractères  ces  deux  cas  de  tremblement  chez  l’ani¬ 
mal  nous  paraissent  devoir  être  rapprochés  du  tremblement  essentiel  de 
l’homme  (sénile,  infantile,  congénital...)  tel  (pi’on  s’accorde  actuellement  à  le 
concevoir,  et  aiiportent  leur  contribution  à  l'étude  des  faits  de  cet  ordre. 

M.  Joi'KBov.  —  .l’ai  eu  l’occasion  de  faire  autrefois  des  expériences  sur  des 
lapins  auxquels  je  faisais  des  injections  d’absinthe.  Certains  de  ces  animaux 
présentaient  des  phénomènes  convulsifs  ou  épileptiformes:  certains  en  étaient 
exempts.  Et  cependant  les  conditions  d’expériences  restaient  idenli(|uement  les 
mêmes.  11  faut  donc  admettre  qu'il  existe  chez  les  animaux  comme  chez 
l’homme  une  prédisposition  congénitale,  dont  il  est  indispensable  de  tenir 
compte  au  cours  de  l’expérimentation. 

M.  IIe.nhv  Mekik.  —  On  retrouve  chez  les  animaux  des  anomalies  comparables 
à  celles  que  l’on  a  décrites  chez  l’homme  sous  le  nom  de  stigmates  do  dégéné¬ 
rescence.  Je  rappellerai  à  ce  propos  les  communications  faites  ici  même  au  nom 
de  MM.  Kudler  et  Chomel,  qui  ont  étudié  avec  grand  soin  les  stigmates  phy- 
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siques,  physiologiques  et  même  psychiques  chez  le  cheval,  chez  les  chevaux 
liqueurs  en  particulier. 

VI  bis.  A  propos  de  la  distribution  des  Cellules  de  la  Colonne  Inter- 
médio-Latérale  dans  la’ région  dorsale  de  la  Moelle,  par.M.  Alexandre 
Hruce  (d’Edimbourg). 

Ces  recherches  sont  basées  sur  l’examen  d’une  série  de  coupes  microscopiques 
portant  sur  l’étendue  entière  de  la  colonne  dorsale.  Celle-ci  s’étend  de  la  moitié 
inférieure  du  huitième  segment  cervical  jusqu’au  deuxième  segment  lombaire. 

Le  nombre  de  cellules  atteint  son  maximum  dans  le  quatrième  segment  dor¬ 
sal.  Leur  distribution  montre  partout  une  tendance  à  une  segmentation  définie, 
ou  une  division  en  groupes,  le  mode  de  cette  segmentation  étant  caractéris¬ 
tique  pour  chaque  segment  de  la  moelle.  Les  cellules  ne  sont  pas  limitées  en 
position  à  la  pointe  de  la  corne  latérale,  mais,  surtout  dans  les  segments  C"  I)',  et 
on  les  trouve  en  évidence  dans  la  substance  blanche  du  voisinage.  De  la 
moitié  inférieure  de  D®,  on  trouve  que  les  cellules  s’étendent  en  arrière  jusqu’à 
l’angle  rentrant  entre  la  substance  grise  antérieure  et  postérieure. 

A  ce  point  elles  prennent  quelquefois  ce  qui  parait  être  un  noyau  indépen¬ 
dant,  mais  dans  chaque  cas  on  peut  voir  une  communication  entre  le  groupe  des 
cellules  et  le  sornmet  de  la  corne  latérale. 

Les  intervalles  séparant  les  groupes  sont  plus  marquées  dans  les  segments 
C",  1)'  et  D*. 

Au-dessous,  les  cellules  ne  disparaissent  jamais  entièrement,  mais  on  peut 
néanmoins  nettement  déterminer  les  oscillations  du  minimum  au  maximum. 

VIL  Persistance  d’un  faisceau  intact  dans  les  Bandelettes  Optiques 
après  atrophie  complète  des  nerfs  :  le  «  Faisceau  résiduaire  de  la 
bandelette  ».  Le  Ganglion  Optique  basal  et  ses  connexions,  par 

MM.  Pierre  Marie  et  André  Lkhi.  (Présentation  de  coupes  et  de  dessins.) 
(Communication  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

VIII.  Caractères  histologiques  différentiels  de  la  Paralysie  Générale 
et  de  la  Syphilis  Cérébrale  diffuse,  par  MM.  E.  üupré  et  A.  Devaux. 

De  l’étude  de  dix-huit  cerveaux  pratiquée  soit  au  laboratoire  de  Nissl  (Heidel¬ 
berg)  soit  à  celui  de  l’Hôtel-Dieu  annexe,  les  auteurs  concluent  à  l’existence, 
entre  les  coupes  de  lésions  syphilitiques  et  paralytiques  de  l’écorce,  de  carac¬ 
tères  différentiels  assez  nets,  pour  permettre  de  faire  le  diagnostic  entre  les  deux 
alîections,  à  l’examen  des  préparations. 

Ces  caractères  sont  les  suivants  : 

Dans  la  paralysie  générale,  l’infiltration  périvasculaire  est  formée  presque 
exclusivement  par  des  plasmazellen  ;  il  existe  dans  l’écorce  de  nombreuses  cel¬ 
lules  en  bâtonnet  (Stœbchenzellen  de  Nissl  et  Alzheimer)  ;  la  névroglie  prolifère, 
surtout  au  voisinage  des  vaisseaux,  d’une  façon  diffuse;  enfin  on  observe  une 
abondante  formation  de  néo-vaisseaux. 

Dans  la  syphilis  cérébrale,  l’infiltration  périvasculaire,  lorsqu’elle  existe,  est 
formée  surtout  par  des  lymphocytes.  Les  cellules  en  bâtonnet  sont  rares;  la 
prolifération  névroglique,  au  lieu  d’être  diffuse,  se  fait  en  foyers.  Les  lésions 
vasculaires  sont  caractérisées  par  une  prolifération  endothéliale  énorme  et  par 
l’hypertrophie  de  la  membrane  élastique. 

Dans  les  deux- cas,  s’observent  des  altérations  des  cellules  nerveuses  et  des 
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fibres  tangentielles,  dont  la  valeur  est  de  peu  d’importance  pour  le  diagnostic 
différentiel. 

IX.  Agonie  lucide  terminant  au  boutd’uii  an,  chez  une  Phtisique,  un 

accès  de  Mélancolie  avec  Catatonie  consécutif  au  Rhumatisme  et 

à  la  Chorée,  par  MM.  Du.  Achar»  et  (J.  Paisseau. 

Il  n’est  pas  rare  que  les  observations  de  troubles  mentaux  consécutifs  aux 
maladies  aigues  soulèvent  diverses  questions  intéressantes.  Dans  le  domaine  de 
la  théorie,  la  pathogénie  de  ces  désordres,  la  place  qu’il  convient  de  leur  assi¬ 
gner  dans  la  classification  p.sjchiatrique  sont  fort  souvent  matière  à  discussion, 
et  le  problème  toujours  épineux  de  leur  pronostic  sollicite  volontiers  l’attention 
du  praticien. 

A  cet  égard,  l’observation  suivante  nous  parait  digne  d’être  rapportée. 

Léa  Laure,  âgée  do  18  ans,  blanchisseuse,  entrée  le  13  avril  1903,  salle  Magendie,  n»  9, 
à  riiôpital  Tenon. 

Son  père  et  sa  mère  sont  morts  récemment  de  tuberculose  pulmonaire.  Il  résulte  des 
renseignements  fournis  par  une  tante  que,  dés  son  enfance,  elle  a  présenté  certains 
troubles  do  caractère  ;  elle  était  taciturne,  peu  communicative,  toujours  mélancolique, 
lîécomment,  iV  la  suite  de  la  mort  successive  do  son  père,  do  sa  mère  cl  d'une  smur,  ces 
troubles  s’étaient  accentués,  elle  était  hantée  par  des  idées  de  mort  prochaine. 

Le  ^  avril  éclata  une  attaque  de  rhumatisme  aigu,  dont  la  malade  avait  ou  déjà  plu- 
sieui's  atteintes  dans  son  enfance,  l’iusiours  articulations  étaient  prises,  notamment  le 
coude  et  l’épaule  gauches.  Presque  aussitôt  apparurent  des  mouvements  choréiques  et 
l’état  de  dépression  habituel  fit  place  à  une  vive  agitation,  à  tel  point  qu’on  dut,  pour 
transporter  la  malade  à  l’hôpital,  la  ligoter  dans  une  couverture. 

A  son  entrée,  on  constate  la  tuméfaction  douloureuse  de  l’épaule,  du  coude  et  du 
jioignet  gauches,  et  des  mouvements  choréiques  généralisés,  mais  très  prédominants  au 
membre  supérieur  gauche,  malgré  les  arthrites.  La  face  est  grimai,^ante,  les  commissures 
laliialos  sont  tirées  en  sens  contraires,  la  mâchoire  est  agitée  de  mouvements  désor¬ 
donnés.  Cos  mouvements  choréiques  s’exagèrent  quand  on  soulève  le  bras  ou  qu’on 
demande  à  la  malade  de  tirer  la  langue.  Dans  l’intervalle  des  contractions,  le  faciès  est 
hébété,  pleurard.  La  malade  répond  à  peine  par  monosyllabes  quand  on  l’interroge  et  se 
met  à  pleurer  si  on  insiste.  Elle  refuse  do  s'alimenter.  Cependant  elle  reconnaît  sa  tante 
qui  parvient  à  lui  arracher  quelques  jiarolcs. 

La  température  atteint  39".  Les  urines  sont  claires  et  très  légèrement  albumineuses. 
Le  pouls  est  rapide.  Le  emur  parait  normal. 

Les  jours  suivants,  les  arthrites  s’atténuent  peu  à  pou.  Par  contre,  les  mouvements 
choréiques  augmentent  d’intensité  et  la  température,  au  lieu  de  s’abaisser  après  la  dispa¬ 
rition  des  arthrites,  s’élève  encore  le  soir  au-dessus  de  38»  et  môme  une  fois  atteint  39”,3, 
Les  téguments,  irrités  par  les  frottements,  sont  rouges  mais  non  ulcérés. 

La  malade  est  traitée  par  les  bains  tiédes.  La  température  s’abaisse  et  reste  délinilivc- 
menl  à  la  normale  à  jiartirdu  25  avril.  Les  mouvements  choréiques  diminuent  très  len¬ 
tement 

Le  8  mai,  on  constate  un  souille  sptolique  d’insuffisance  mitrale,  se  propageant  vers 
l’aisselle.  Le  pouls,  régulier,  est  rapide  (112). 

A  la  lin  de  mai,  les  mouvements  choréiques  ont  comiilèloment  disparu.  Mais  l’état 
psychiiiue  s’est,  au  contraire,  aggravé.  La  malade  ne  reconnaît  plus  aucune  des  per¬ 
sonnes  qui  l'approchent  habituellement.  Il  est  impossible  d’obtenir  la  moindre  réponse 
aux  questions  qu’on  lui  fait. 

La  face,  immobile,  a  un  aspect  hébété,  indifférent.  Les  excitations  périphériques  pro¬ 
voquent  des  mouvements  de  retrait  des  membres  et  se  traduisent  eu  mémo  temps  sur 
le  visage  par  une  expression  de  souffrance  pleurarde.  La  malade  est  incapable  de  manger 
seule  I  elle  se  laisse  nourrir  docilement.  Mlle  se  lève  cependant  seule  et  sort  dans  les 
cours,  011  elle  reste  debout,  immobile,  indifférente  à’  tout  ce  qui  l’entoure.  Si  Ton  vient  à 
s’opposer  à  sa  sortie,  elle  se  débat  et  tente  de  frapper.  Elle  perd  ses  matières  au  lit,  ou 
bien  elle  urine  et  défèque  debout,  eu  quelque  endroit  qu’elle  se  trouve.  Ses  extrémités 
sont  habituellement  froides  et  cyanosées. 

On  ne  constate  aucun  stigmate  d’hystérie,  pas  d’hyperesthésie  ni  d’anesthésie. 
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Au  bout  de  quelque  temps,  on  remarque  un  état  de  catatonie  très  net.  La  malade 
garde  les  attitudes  qu’on  lui  fait  prendre,  même  les  plus  fatigantes  :  après  une  période 
d’immobilité  assez  prolongée,  les  membres,  sous  l’influence  de  la  fatigue,  reprennent 
lentement  leur  position  de  repos. 

L’étal  général  reste  bon  pendant  plusieurs  mois,  11  n’y  a  nulle  fièvre.  L’alimentation 
est  suffisante,  le  poids  augmente  ;  do  41  kilos  le  l"  juillet,  il  monte  à  47  le  lo  novembre. 

Puis,  vers  le  commencement  do  l’année  1904,  l’état  général  commence  à  s’altérer,  la 
malade  maigrit,  s’alimente  mal,  transpire  abondamment  la  nuit,  etla  fièvre  apparaît. 

Bientôt  on  perçoit  au  sommet  gaucho  des  signes  de  tuberculose  ;  inspiration  rude  et 
soufflante,  puis  craquements.  Puis  les  signes  deviennent  bilatéraux  et  s’étendent  des 
Sommets  aux  bases.  Les  lésions  marchent  avec  une  grande  rapidité,  l’amaigrissement 
est  considérable. 

Le  7  avril,  l’état  général  est  très  mauvais,  il  y  a  de  la  dyspnée  et  de  la  cyanose,  ainsi 
qu’une  fièvre  vive.  Mais  un  phénomène  remarquable  se  produit.  Les  règles,  qui  avaient 
constamment  fait  défaut  depuis  un  an  que  la  malade  est  à  l'hôpital,  ont  reparu.  Ln 
même  temps  on  remarque  que  la  malade  semble  reconnaître  les  personnes  qui  rap¬ 
prochent.  Puis  elle  commence  à  s’entretenir  avec  elles.  Le  9  avril,  elle  a  recouvré  sa 
pleine  conscience.  Elle  s’excuse  de  sa  conduite  pendant  sa  maladie,  elle  demande  aux 
infirmières  de  lui  pardonner  tout  ce  qu’elle  leur  a  fait,  elle  parle  de  sa  fin  prochaine  et 
témoigne  lo  désir  de  faire  ses  adieux  aux  quelques  parents  qui  lui  restent  encore.  Le 
fO  avril,  à  la  visite,  nous  lui  parlons  et  son  intelligence  est  redevenue  aussi  nette  qu’elle 
l’a  jamais  été.  Dans  la  journée  elle  meurt,  laissant  tous  ceux  qui  l’ont  assistée  dans  ses 
derniers  moments  vivement  impressionnés  par  le  spectacle  de  cette  conscience  qui  se 
ranimait  i  mesure  que  la  vie  s’éloignait. 

A  l’autopsie,  on  trouve  les  deux  poumons  complètement  infiltrés  do  tubercules  on  voie 
de  caséification,  avec  des  cavernulcs  aux  sommets. 

La  valvule  mitrale  porte  .sur  lo  bord  libre  de  ses  valves  de  nombreuses  végétations 
d’endocardite,  ayant  les  dimensions  d’un  petit  pois. 

L’encéphale  ne  présente  aucune  lésion  apparente  ;  point  d’adhérences  méningées,  ni  de 
granulations,  point  de  congestion,  ni  d’abondance  exagérée  du  liquide  céphalo-rachidien, 
ni  de  distension  ventriculaire. 

Nous  ne  nous  attarderons  pas  à  discuter  la  pathogénie  des  troubles  psychiques 
observés  chez  notre  malade.  Apparus  au  cours  d’une  attaque  de  rhumatisme 
aigu  compliqué  de  chorée,  quel  que  soit  d’ailleurs  le  lien  qui  unisse  la  chorée  au 
rhumatisme,  ils  se  sont  développés  à  la  faveur  d’une,  prédisposition  avérée.  Ils 
ont  pris  la  forme  d’un  accès  mélancolique,  et  cette  forme  est  bien  en  harmonie 
avec  ce  que  nous  savons  du  caractère  antérieur  de  la  malade. 

Un  des  côtés  les  plus  frappants  de  cette  psychopathie  est  sans  contredit  l’appa¬ 
rition  d'une  catatonie  des  plus  nettes.  On  pourrait  à  ce  propos  remarquer  queles 
choréiques  sont  assez  fréquemment  sujets  à  d’autres  sortes  de  troubles  portant 
également  sur  l’appareil  moteur,  ainsi  que  l’un  de  nous  l’a  autrefois  noté  (d)  en 
développant  une  opinion  émise  par  M.  .lolfroy. 

Cette  calatonie  donne  à  notre  cas  une  certaine  ressemblance  avec  des  faits  qui, 
suivant  la  doctrine  compréhensive  à  l’excès  de  l’école  allemande,  ont  été 
englobés  parfois  dans  le  type  hébéphréno-catatonique  de  la  démence  précoce. 
Or,  ici  l’évolution  de  la  maladie  a  bien  montré  qu’il  ne  s’agissait  pas  de  démence, 
puisque  les  opérations  intellectuelles  persistaient  et  que  la  mémoire,  entre 
autres,  restait  bien  conservée,  comme  le  prouva  la  disparition  complète  et  remar¬ 
quable  des  troubles  mentaux  au  moment  de  la  mort.  Ce  fait  rentre  donc  dans  la 
catégorie  de  ceux  qu’a  signalés  M.  üupré,  au  Congrès  de  Pau  (2),  et  dans  lesquels 
un  syndrome  rappelant  de  plus  ou  moins  loin  la  démence  précoce  s’est  terminé 
par  guérison. 

(1)  Ch.  Achaiu),  Tremblement  héréditaire  et  chorée.  Médecine  moderne,  10  janvier  1894, 
p.  43. 

(2)  XIV"  Congrén  des  médecins  aliénitles  et  neurologistes  de  France,  l’au,  août  1904. 
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Les  circonstances  dans  lesquelles  ont  disparu  les  troubles  psychiques  sont  par¬ 
ticuliérement  intéressantes.  Le  retour  des  règles,  phénomène  vraiment  insolite 
chez  une  phtisique  moribonde,  a  pu  jouer  un  rôle  dans  cette  guérison  éphémère. 
11  en  est  de  même  de  la  perturbation  profonde  survenue  dans  l’équilibre  orga¬ 
nique  sous  l’influence  de  l’asphyxie  progressive  et  de  la  déchéance  extrême  des 
actes  nutritifs.  On  connaît  bien  des  exemples  de  ces  fous  qui  recouvrent  la  raison 
aux  approches  de  la  mort  (1)  et  l’on  a  vu  même  des  déments  manifester  alors 
quelque  activité  intellectuelle.  Des  faits  analognes  se  recontrent  dans  certains 
délires  fébriles.  Toutes  ces  observations  «  démontrent  que  l’inhibition  du  pro¬ 
cessus  psychique  l’emporte  sur  l’abolition  réelle  des  fonctions  (2)  » .  Parmi  les 
cas  de  ce  genre,  il  en  est  peu,  croyons-nous,  de  plus  saisissants  que  cette  agonie 
lucide  dont  noire  malade  nous  a  donné  l’émouvant  spectacle.' 

X.  Hystéro-traumatisme  Vaccinal  chez  un  vieillard,  parMM.  Ch.  Achard 
et  Louis  Kamoni). 

Dor,.  (Hyacinthe),  âgé  do  64  ans,  fouellier,  entre  le  20  mars  1903,  salle  Bicliat,  n»20'’'‘, 
à  riiôpital  Tenon. 

Le  malade  vicnl  à  l'iiôpital  pour  une  paralysie  du  côté  droit.  On  constate,  en  elTot,  au 
mcmiire  supérieur,  que  les  mouvements  volontaires  du  bras  se  iiornent  â  une  légère 
abduction,  ceux  do  l’avant-bras  et  de  la  main  étant  conservés,  mais  très  affaiblis;  la 
main  droite  serre  beaucoup  moins  énergiquement  que  la  gauclie.  Les  mouvements  pas¬ 
sifs  se  font  avec  facilité,  il  n’y  a  point  de  contracture.  Le  malade  éprouve  un  peu  de  dou¬ 
leur  à  l’épaule  droite,  à  l’occasion  des  mouvements  communiqués. 

Dans  la  position  deiiout.  le  malade  tient  babituellement  son  bras  droit  appuyé  contre 
le  tronc,  l’avant-bras  demi-flécbi  au-devant  du  corps  et  la  main  soutenue  par  celle  du 
côté  opposé. 

Le  membre  inférieur  est  beaucoup  moins  atteint,  tous  les  mouvements  sont  possibles; 
néanmoins  le  malade  marclie  avec  une  certaine  dilliculté,  à  petits  pas,  mais  sans  traîner 
la  jambe,  et  seulement  parce  qu’il  craint  de  tomber,  dit-il ,  il  semble  qu’il  existe  un  peu 
de  basophobie. 

La  face  est  indemne,  la  langue  n’est  pas  déviée.  Il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  parole. 

Le  réflexe  rotulien  est  très  faible  du  côté  droit,  et  normal  du  côté  gauebe.  Le  signe  de 
Babinski  n’oxisle  ni  d’un  côté  ni  de  l’autre. 

On  constate  une  bérnianoslbésie  droite,  complète  an  membre  supérieur,  âla  face  et  au 
tronc,  moins  accusée  au  membre  inférieur. 

mie  existe  aussi  bien  pour  le  tact  que  pour  la  douleur  et  la  température. 

Il  y  a  également  do  l’aneslbésie  de  là  conjonctive  et  du  pharynx.  Mais  les  sens  spéciaux 
sont  conservés.  On  no  trouve  pas  de  zones  bystérogénes. 

l’as  de  troubles  tropliiques  de  la  peau,  ni  d’atrophie  musculaire. 

l’as  de  troubles  viscéraux.  L’urine  no  renferme  ni  sucre  ni  albumine. 

L’iulidligence  est  assez  jieu  développée,  mais  ne  paraltjamais  l’avoir  été  davantage.  Le 
malade  est  très  impressionnable. 

L’hémiplégie  est  apparue  dans  les  circouslances  suivantes.  Entré  à  l’bôpilal  Saint-Louis, 
pour  se  faire  opérer  par  M.  Nélaton,  pour  une  acné  hypertrophique  du  nez,  en  octobre 
1904,  il  en  sortit  en  janvier  1905  et  fut  envoyé  on  convalescence  à  l’asile  de  Vincennes. 
Là,  dès  son  arrivée,  on  le  vaccina,  par  trois  inoculations  faites  au  bras  droit.  Quelques 
jours  après,  comme  il  s’était  développé  un  peu  d’irritation  locale,  il  alla  à  la  consultation 
de  l’asile,  et  le  médecin,  constatant  de  la  rougeur  inflammatoire  et  un  peu  do  tuméfac¬ 
tion  dos  ganglions  de  l’aisselle,  l’envoya  à  l’inlirmerie,  non  sans  l’clfrayer  quelque  peu  en 
parlant  de  la  possibilité  d’un  phlegmon  qui  nécessiterait  une  opération.  Un  pansement 
humide  et  l’immobilisation  du  bras  amenèrent  la  résolution  en  quelques  jours.  Mais  pen¬ 
dant  ce  temps,  le  malade  avait  été  vivement  préoccupé  de  son  bras,  craignant  de  le  voir 
se  paralyser,  à  cause  des  soull'rances  assez  vives  qu’il  ressentait.  Kfl'ectivement,  quand  on 

(1)  La  lucidité  peut  aussi  ne  survenir  que  d’une  favon  transitoire  pendant  la  durée 
d’une  maladie  aigue  intercurrente  (Vaschiüe,  /lerue  de  peijchialrie,  1905). 

'  (2)  E.  Duraij,  Traité  de  pathologie  mentale  de  G.  Ballet.  Psychopathies  organiques, 
p.  377. 
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leva  le  pansement,  c’est  à  peine  s’il  pouvait  remuer  le  bras,  et  peu  à  peu,  les  mouve¬ 
ments  du  membre  supérieur  devinrent  presque  complètement  impossibles.  C’est  dans  cet 
état  qu’il  quitta  Vincennes,  à  la  fin  de  janvier.  Il  resta  chez  lui,  de  plus  en  plus  inquiet, 
et  craignant  de  voir  la  paralysie  gagner  sa  jambe  et  le  réduire  à  garder  le  lit. 

Le  12  mars,  en  descendant  la  rue  do  Bclleville,  il  sentit  tout  à  coup  ses  jambes  plier 
sous  lui;  il  tomba  en  arrière,  ne  put  se  relever  et  appela  au  secours,  'transporté  chez 
lui,  sans  avoir  jamais  perdu  connaissance,  il  garda  le  lit  (pielques  jours  sans  pouvoir 
remuer  la  jambe.  On  lui  fit  des  frictions,  du  massage,  et  la  jambe  reprit  quelques  mou¬ 
vements,  la  marche  redevint  possible  et  le  malade  vint  alors  à  l’hôpital. 

On  ne  relève  dans  ses  antécédents  (|u’uno  luxation  du  genou  à  oi  ans,  la  grippe  à 
48  ans  et  une  acné  chronique.  11  n’a  pas  de  stigmates  d’alcoolisme.  On  ne  découvre  dans 
son  passé  aucune  manifestation  d’hystérie.  On  no  relève  rien  non  plus  dans  ses  antécé¬ 
dents  héréditaires. 

Traitement  :  douches,  bains  sulfureux,  frictions.  On  s’efforce  de  rassurer  le  malade. 
L’état  s’améliore;  le  malade  sort  le  19  avril,  marchant  bien  et  se  servant  de  son  bras  droit. 

Les  détails  de  cette  observation  montrent  d’une  façon  bien  nette  qu’il  s’açit 
d’une  hémiplégie  hystérique  et  qu’elle  s’est  développée  à  la  suite  de  la  vaccination, 
après  la  phase  classique  d’auto-suggestion,  pendant  laquelle  le  sujet,  vivement 
impressionné  par  la  complication  inflammatoire,  était  tourmenté  par  la  crainte 
de  devenir  paralysé.  11  est  assez  remarquable  de  voir  cette  manifestation  hysté¬ 
rique  survenir  à  64  ans  chez  un  homme  qui  paraît  n’avoir  subi  jusque-là  aucune 
atteinte  de  la  névrose.  C’est  donc  un  cas  d’hystérie  à  début  sénile  comme 
quelques  exemples  en  ont  été  rapportés  dans  ces  dernières  années  par 
MM.  P.  Marie,  Souques  et  l’un  de  nous  (1). 

Ce  début  sénile  et  l’influence  provocatrice  de  la  vaccination  sont  deux  parti¬ 
cularités  peu  banales  qui  font  le  seul  intérêt  de  ce  cas. 

-XI.  Un  cas  de  Myospasme  clonique  et  tonique  (Myoclonotonie 
acquise),  par  MM.  Léopold  Lévi  et  E.  IIonniot  (2).  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter  est  atteint  de  wÿolonie, 
ébauchée  dans  les  divers  muscles  du  corps,  mais  plus  accentuée  dans  la  muscu¬ 
lature  du  côté  droit  (face,  membres  supérieur  et  inférieur)  et  prédominante  au 
niveau  des  muscles  antérieurs  des  cuisses,  surtout  de  la  cuisse  droite. 

La  myotonie  apparaît  lorsque  le  malade  contracte  énergiquement  un  de  ses 
muscles,  son  (luadriceps  dans  l’acte  d’étendre  sa  cuisse,  par  exemple. 

Il  se  manifeste  d’ailleurs  des  spasmes  intermittents  au  début  des  mouvements 
volontaires  (acte  de  se  lever,  Je  marcher).  Le  malade  a  de  la  peine  à  se  mettre 
en  train. 

La  contraction  tonique  est  persistante,  la  décontraction  est  lente  à  se  faire. 

La  myotonie  se  manifeste  encore  au  passage  des  courants  faradiques  ;  un  cou¬ 
rant  tétanisant  assez  fort  détermine  une  contraction  tonique  persistant  une 
minute  ou  davantage  dans  le  muscle,  non  pas  dans  sa  totalité,  mais  on  ce  qui 
concerne  le  quatriceps  fémoral  droit,  par  exemple,  dans  le  droit  antérieur  de 
préférence. 

Un  premier  fait  établi  est  donc  la  réaction  myotonique  mécanique  et  élec¬ 
trique  qui  peut  faire  penser  chez  notre  sujet  à  une  maladie  de  Thomsen, 

(1) P.  Mame,  Sur  un  cas  d’hystérie  sénile;  Soc.méd.  des  hôpit.,  8  nov.  1901,  p.  1129.  — 
Deux  cas  d’astasie-abasie  à  début  sénile.  Ihid.,  29  nov.  1901.  p.,  1220.  —  Lh.  Aohaiui,  Hys¬ 
térie  à  début  sénile.  Ibid.,  29  nov.  1901,  p.  1223.  —  A.  Souoces,  Hystérie  à  début  sénile 
Ibid.,  25  avril  1902,  p.  342. 

(2)  Ce  cas  fera  l’objet  d’un  mémoire  avec  photographies  et  rnyogi'arnmn.s  (|ui  païuîtra 
prochainement  dans  la  licvue  d'Hijyiène  et  de  Médecine  infantiles. 
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11  s’agirait  bien  entendu  d’une  forme  fruste,  car  on  ne  trouve  pas  chez  lui  la 
musculature  hypertrophique  rencontrée  habituellement  chez  les  malades.  Son 
affection  n’est  pas  héréditaire,  ni  congénitale.  11  a  été  soldat,  a  été  charpentier  en 
fers  puis  charretier,  et  jusqu’à  il  y  a  18  mois  environ,  a  fait  son  métier  sans 
s’apercevoir  d’aucun  trouble  musculaire.  Il  a  dû  renoncer  à  tout  travail  depuis 
neuf  mois  environ. 

Mais  en  réalité  Talma  (1)  et  Fürstner(2)  ont  décrit  une  myotonie  acquise,  etc’est 
bien  une  myotonie  non  congénitale,  mais  acquise,  que  pourrait  présenter  le 
malade. 

Son  cas  offre,  en  effet,  des  particularités  tant  mécaniques  qu’électriques,  qui 
le  distinguent  de  la  maladie  de  Thomsen. 

Les  mouvements  répétés  ne  déterminent  pas  en  effet  la  disparition  rapide  du 
spasme,  comme  on  l’observe  dans  la  maladie  de  Thomsen,  Il  existe  de  la  raideur 
dans  les  mouvements  provoqués.  Enfin,  il  se  produit  des  mouvements  cloniques 
sur  lesquels  nous  reviendrons  ultérieurement. 

Au  point  de  vue  électrique,  nous  avons  pu,  avec  l’aide  deM.  Huet  (3),  particu¬ 
lièrement  compétent  pour  la  réaction  myotonique,  préciser  un  certain  nombre 
de  détails. 

Au  courant  faradique,  la  contraction  musculaire  reste  plus  persistante  que 
dans  la  maladie  de  Thomsen. 

Les  excitations  répétées  n’épuisent  pas  aussi  facilement  le  phénomène. 

L’électrisation  du  nerf,  surtout  dans  la  cuisse  droite,  donne  une  contraction 
plus  persistante  que  dans  la  réaction  myotonique  habituelle. 

Au  courant  galvanique  le  courant  de  fermeture  à  Tanode  provoque  moins  faci¬ 
lement  la  contraction  du  muscle  qu’à  la  cathode,  contrairement  à  ce  qu’on  voit 
dans  la  réaction  myotonique. 

L’excitabilité  des  muscles  au  courant  galvanique  est  plutôt  faible. 

Somme  toute,  nous  pouvons  donc  conclure  plutôt  à  un  syndrome  myotonique 
acquis,  qu’à  une  maladie  de  Thomsen. 

Et,  de  fait,  c’est  seulement  il  y  a  18  mois,  que  les  phénomènes  ont  commencé 
et  ils  se  sont  accentués  il  y  a  9  mois. 

Le  malade,  d’ailleurs,  est  âgé  de  58  ans,  et  son  passé  pathologique  est  chargé  ; 
éthylisme  possible,  syphilis  il  y  a  13  ans,  nervosisme,  deux  ictus  peut-être 
vertigineux  il  y  a  10  ans  ayant  laissé  un  peu  de  faiblesse  après  eux,  mais  sans 
paralysie  véritable. 

■Vux  symptômes  que  nous  avons  mis  en  relief,  il  faut  ajouter  maintenant  des 
secousses  cloniques,  qui  surviennent  surtout  le  malade  étant  étendu  et  pendant  le 
repos  au  lit  ;  contractions  librillaires,  contractions  fasciculaires  à  durée  de 
quelques  secondes,  à  rapidité  plus  ou  moins  grande,  contractions  de  tout  le 
muscle  avec  déplacement  du  membre,  et  aussi  spasmes  qui  se  produisent  spon¬ 
tanément,  et  qui  apparaissent  également  sous  l’influence  d’une  excitation  méca¬ 
nique,  de  la  recherche  du  réflexe  plantaire,  de  la  contraction  électrique  qu’elle 
vient  souvent  troubler  :  tous  phénomènes  qui  n’existent  pas  au  cours  de  la 
maladie  de  Thomsen  (sans  parler  de  contractions  ondulatoires  produites  par  le 
courant  faradique) . 

(1)  Talma,  Uber  Myotonia  acquisita.  Deutsche  Zeil.  f,  Ncrcenheük,  II,  1892,  p.  210. 

(2)  Fiibstner,  Myotonia  acquisita.  Arch.  f.  Psyc.,  1895,  2  septembre.  Bd.  xxvii,  p.  600. 

(3)  Hijst,  Coiitrib.  à  l’ètude  de  l’excitabilité  électrique  des  muscles  dans  la  maladie  de 
Thomson.  Nnun.  Iconogr.  de  la  Salpétr.,  1892,  n“'  1  à  4. 
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Ces  mouvements  cloniques  ont  été  signalés  par  Urbach  (1)  au  cours  delamyo- 
tonie  acquise. 

En  somme,  il  y  a  dans  notre  cas  un  mélange  de  phénomènes  cloniques  et  sur¬ 
tout  toniques,  qui  mérite  le  nom  de  myospasme  (Wallon)  (2),  tonique  et  clo¬ 
nique,  et  si  l’on  veut  de  myoclonotonie  acquise. 

Quelle  signification  faut-il  donner  à  cette  affection? 

S'agit-il  d’un  trouble  organique,  et  dans  quelle  mesure  la  volonté  peut-elle 
reproduire  ces  divers  phénomènes?  C’est  là  une  question  qui  préoccupe  a  juste 
titre  notre  maître  M.  Babinski,  et  qu’il  y  a  intérêt  à  résoudre.  Elle  est  d’autant 
plus  de  mise  ici  que  le  sujet  est  nerveux,  et  qu’il  a  présenté,  il  y  a  cinq  ans, 
un  spasme  du  côté  droit  de  la  face. 

Nous  insisterons  sur  l’apparence  fasciculaire  du  muscle  pendant  la  contraction 
volontaire,  pendant  les  secousses  involontaires  et  sous  l’influence  du  passage  du 
courant  électrique;  il  se  fait  des  vallonnements,  des  nœuds,  certains  faisceaux 
se  dessinent  indépendamment  des  autres. 

D’autre  part,  la  réaction  myotonique  est  considérée  jusqu’ici  comme  patho- 
gnomique  d’une  affection  indépendante  de  l’hystérie. 

De  toute  façon  il  était  important  d’étudier  chez  notre  sujet  le  fonctionnement 
du  faisceau  pyramidal  :  or,  on  ne  trouve  ni  trépidation  épileptoïde,  ni, par  l’ex¬ 
citation  de  la  plante  du  pied,  signe  de  l’orteil  ou  de  l’éventail.  Les  réflexes  sont 
marqués  plus  à  droite  qu’à  gauche.  Du  côté  droit  il  n’y  a  pas  le  signe  du  peau- 
cier,  mais,  au  contraire,  on  obtient  une  sorte  de  contracture  du  peaucier,  quand 
on  recherche  ce  signe. 

Un  seul  fait  est  à  relever,  qui  mérite  une  attention  particulière. 

Quand  on  fait  asseoir  le  malade  d’abord  étendu,  il  y  arrive  avec  un  grand 
effort.  Au  maximum  de  l’effort,  le  gros  orteil  se  met  en  extension  forcée,  le  petit 
orteil  s’écarte  (signe  de  l’éventail  apparaissant  à  la  suite  de  l’effort).  Un  phéno¬ 
mène  analogue  a  été  signalé  par  M.  Babinski  (3)  à  propos  d’une  jeune  fille 
atteinte  d’épilepsie  jaksonienne,  et  qui  ne  présentait  que  ce  seul  signe  de  mal¬ 
fonctionnement  du  faisceau  pyramidal. 

Ici  c’est  des  deux  côtés  qu’on  remarque  cette  particularité,  mais  qui  pourrait 
peut-être  s’expliquer  par  ce  fait  que  le  malade  a  présenté  deux  ictus. 

Mais  le  même  phénomène  se  produit  quand  le  malade  étend  avec  énergie  son 
membre  inférieur.  11  ne  contracte  pas  seulement  alors  les  muscles  de  la  cuisse, 
mais  aussi  ceux  de  la  jambe.  Et,  à  un  moment  donné,  au  summum  de  l’effort, 
le  gros  orteil  se  met  en  extension,  le  petit  orteil  en  abduction. 

Et  encore  sous  l’influence  du  passage  du  courant  faradique  tétanisant  avec 
électrode  active  appliquée  au  niveau  des  extenseurs  du  pied  et  au  niveau  du  nerf 
péronien,  et  aussi  au  niveau  des  jumeaux,  de  la  paroi  abdominale,  on  reproduit 
le  même  phénomène,  non  pas  immédiatement,  mais  au  bout  de  quelques  excita¬ 
tions  seulement. 

Il  y  a  là  un  trouble  sur  lequel  nous  appelons  l’attention  de  la  Société  sans 
chercher  à  l’interpréter  pour  le  moment. 

Nous  ajouterons  un  mot  :  notre  sujet  présente  de  la  scansion  de  la  parole,  son 
écriture  quand  il  se  dépêche  est  légèrement  brisée,  les  mouvements,  de  son  bras 

(î)  UnoACH,  Ein  Fall  von  Thomson’s  JCrankheit.  Wien.  med.  Woch.,  1899,  n»  3,  p.  118. 

(2)  Walton,  Journal  of  nervous  and  mental  diteases,  juli  1902,  p.  403. 

(3)  Babinski,  Formes  latentes  des  affections  du  système  pyramidal.  Soc.  de  Neurol., 
janv.  1905.  Rev.  neurol.,  p.  118. 


560 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


droit,  par  exemple,  se  font  lentement  et  sont  saccadés.  11  est  sujet  aux  vertiges 
et  a  une  tendance  à  la  latéropulsion  du  côté  droit.  Nous  avons  cherché  les 
autres  signes  d’une  affection  céréhelleuse.  Il  n’existe  chez  lui  ni  troubles  de  la 
diadococinésie  ni  attitudes  cataleptoides.  L’intérêt  de  cette  recherche  était  d’au¬ 
tant  plus  grand,  en  l’espèce,  que  l’un  de  nous  (1)  a  signalé  chez  un  sujet  atteint 
d’une  affection  qu’il  était  amené  à  localiser  sur  l’appareil  cérébelleux,  des  phéno¬ 
mènes  myocloniques,  et  que,  somme  toute,  l’appareil  cérébelleux  semble  pré¬ 
posé  au  tonus  musculaire. 

Nous  ne  pouvons  oublier  que  notre  sujet  syphilitique  a  eu  deux  ictus  et  que  les 
lésions,  n’ayant  pas  laissé  d’hémiplégie,  ont  peut-être  intéressé  les  fibres  cérébel¬ 
leuses. 

Ce  n’est  là  qu’une  pure  hypothèse  Mais  nous  tendons  à  croire  que  les  troubles 
du  tonus  et  du  clonus  musculaire  qui  se  manifestent  chez  ce  sujet  ne  sont  pas 
d’ordre  myopathique  et  sont  plutôt  liés  à  une  affection  organique,  peut-être  d’ori¬ 
gine  syphilitique.  Le  traitement  antisyphilitique,  qui  sera  mis  en  omvre,  pourra 
aider  à  trancher  cette  question. 

XII  De  l’Audition  Solidienne,  par  M.  Max  Egger.  (Travail  de  la  clinique  du 
prof.  Raymonu,  à  la  Salpêtrière.)  (Présentation  de  malade.) 

A.  L.,  âgée  de  58  ans.  Salle  Charcot,  18.  En  1888  paralysie  subite  du  droit  externe  droit, 
survenue  au  moment  de  sa  ménopause. 

Ténotomie  du  droit  interne  droit  par  Panas.  En  1894,  pendant  un  séjour  à  Costa-Rica, 
apparition  de  taches  rouges  sur  la  poitrine  et  d’un  bubon  suppuré  dans  l’aine  gauche.  A 
ce  moment,  éclatent  do  douleurs  fulgurantes  dans  les  deux  jambes.  En  1901,  appari¬ 
tion  des  mômes  douleurs  dans  les  bras,  surtout  dans  le  bras  droit.  Actuellement  les  dou¬ 
leurs  persistent  seulement  dans  les  membres  supérieurs.  Difficulté  d’uriner.  Signe  d’Ar- 
gyll.  l’aralysie  des  droits  externe  et  interne  gauches.  Mouvements  verticaux  de  l’oeil 
gauche  diminués  dans  leur  excursion.  La  malade  ne  sait  pas  quand  s’est  luoduite  la 
paralysie  des  mouvements  de  son  œil  gauche.  Commencement  de  l’atrophie  grise  sur  les 
deux  yeux.  Uéllexcs  dos  membres  supérieurs  abolis,  excepté  l’olécranien  à  droite.  Hotu- 
lien  gaucho  l'aible,  achilléons  faibles.  Réllexe  cutané,  plantaire  exagéré  des  deux  côtés. 
Ebauche  do  Babinski  à  gauche,  ébauche  de  Babinski  et  Oppenheim  à  droite.  Pas  d’ataxie 
dans  les  mend)rcs  inférieurs.  Coordination  des  mouvements  parfaite,  excepté  pour  l’ex¬ 
trémité  supérieure  droite.  Cotte  dernière  est  fortement  ataxique.  Quand  la  malade  veut 
toucher  avec  l’index  droit  le  bout  de  son  nez,  le  mouvement  de  rapprochement  se  fait  par 
saccades  et  le  but  est  manqué.  L’exécution  d’une  série  de  mouvements  successifs  est 
troubléi'.  Quand  on  invite  la  malade  à  opiioser  à  son  pouce  droit  suci^essivement  les 
quatre  doigts  en  commençant  par  l’index,  l’ordre  de  la  succession  est  inverti  et  elle 
touche  avec  le  troisième  doigt  avant  le  deuxième.  Pour  la  main  gauche  tous  ces  mouve¬ 
ments  s’exée  utent  exactement.  La  main  droite  montre  en  outre  un  certain  degré  d’insta¬ 
bilité,  poignet  et  doigts  sont  animés  do  mouvements  continuels.  Certains  mouvements 
de  la  main  gaucho  se  communiquent  à  la  droite.  Quand  la  malade  serre  sa  inaiji  gauche, 
la  droite  imite  ce  mouvement,  quand  elle  oppose  les  doigts  de  la  main  gauche  au  pouce, 
le  même  acte  se  déroule  dans  la  main  droite,  etc.  Le  phénomène  inverse  n’est  qu’ébau¬ 
ché  ;  les  mouvements  do  l’extrémité  droite  sont  plus  lents  que  ceux  de  la  gauche.  11  y  a 
absence  d’isochonisme.  c’est-à-dire,  il  y  a  de  la  diadococinésie.  Examen  fonctionnel  des 
oreilles  ;  Rinné  positif  des  deux  côtés,  pas  de  latéralisation  de  Weber.  Voix  chuchotée 
3  mètres  à  droite  5  mètres  à  gaucho. 

Seiisilnlüé  :  La  bande  radiculaire  interne  de  l'extrémité  supérieure  gaucho  est  anesthé¬ 
sique  au  tact,  hypalgésique  et  thermohypoesthéique.  Au  bras  droit  troubles  de  la  sen¬ 
sibilité  cutanée  diffuses.  Le  sens  des  attitudes  (|ui  est  conservé  partout  est  totalement 
aboli  dans  tous  les  segments  de  l’extrémité  supérieure  droite.  Los  mouvements  dans 
l’articulation  du  coude  et  de  l’épaule  sont  sentis  seulement  par  une  excursion  maxima. 
Astéréognosie  complète  de  la  main  droite.  Anesthésie  osseuse  totale  de  tout  le  squelette 

(1)  Léopold  Lévi  et  Malloizei.,  Ilystéro-traumatisme  ou  foyers  hémorragiques  avec 
hémorragie  principale  de  la  protubérance.  Hei;ue  neurol.,  n»  23,  15  décembre  1903. 
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du  metnbi'e  supérieur  droit.  La  sensibilité  osseuse  redevient  normale  au  niveau  de  l’acro- 
mion  et  de  la  clavicule  (lig.). 

Cette  fJis[)osition  particulièrement  rare  d’une  anesthésie  osseuse  organique 
limitée  à  un  seul  membre  nous  a  fourni  l’occasion  d’étudier  une  question  de 
physiologie  qui  nous  avait  déjà  occupé  à  diverses  reprises  : 

Les  sons  du  monde  extérieur  peuvent  arriver  à  notre  sensorium  par  deux 
voies.  La  voie  aérienne  est  la  plus  ordinaire.  L’onde  sonore  aérienne  a  besoin 
pour  inciter  le  nerf  acoustique  d’un  appareil  de  réception  et  de  transmission 
spécial  qui  transforme  les  grands  mouvements  ondulatoires  de  peu  de  force  en 
petits  mouvements  d’une  grande  force  (Ilelmholz).  La  seconde  voie  de  transmis¬ 


sion  des  ondes  sonores  est  la  voie  solidienne.  La  perception  solidienne  n’a  pas 
besoin  d’un  appareil  de  transmission  spécial  ;  car  en  l’absence  des  tympans  et 
des  osselets  un  diapason  vibrant  sur  le  crâne  est  parfaitement  entendu.  On 
explique  cette  audition  ostéo-tympannique  par  des  principes  pliysiques.  D’après 
celte  hypothèse  physique,  l’ébranlement  communiqué  au  crâne  gagnerait  le 
rocher  et  se  transmettrait  nécessairement  au  limaçon  osseux  sur  lequel  sont  éta¬ 
lées  les  terminaisons  du  nerf  acoustique.  Il  y  aurait  donc  transmission  méca¬ 
nique  depuis  l’os  au  nerf  auditif.  En  1898,  nous  avons  montré  des  malades  qui 
ne  percevaient  plus  aucun  son  ni  par  la  voie  du  tympan  ni  par  la  voie  soli- 
dicnne  du  crâne,  mais  qui  percevaient  les  sons  de  la  série  des  diapasons  sur  les 
bras  et  les  jambes  si  distinctement  qu’ils  pouvaient  nous  imiter  les  sons  avec 
leur  voix  (1).  La  théorie  mécanique  était  bien  embarrassée  de  nous  expliquer  ce 


(1)  SoeiiHé  de  liioloflie  du  23  juillet  1898. 
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phénomène  étrange.  Car  mécaniquement  parlant,  une  vibration  perd  d’autant 
plus  de  sa  force  qu’elle  s’éloigne  davantage  de  la  source  de  son  générateur.  11 
était  donc  bien  étrange  de  constater  que  des  vibrations  crâniennes  ne  pussent 
pas  communiquer  leur  intensité  maxima  aux  nerfs  acoustiques  tout  voisins, 
tandis  que  les  vibrations  parties  de  régions  éloignées  comme  les  malléoles 
avaient  encore  assez  de  force  pour  venir  ébranler  le  limaçon.  M.  Bonnier  a 
donné  à  ce  phénomène  le  nom  de  paracousie  lointaine.  Pour  cet  auteur  le  choc 
trop  vif  dans  le  voisinage  des  oreilles  produirait  une  crispation  de  l’appareil 
frénateur,  ce  qui  empêcherait  l’arrivée  de  l’onde  sonore.  Mais,  dans  le  cas  de 
transmission  solidienne,  l’absence  ou  l’hyperactivité  d’un  appareil  frénateur  ne 
joue  aucun  rôle  et  l’expérience  contredit  directement  cette  vue  d’esprit.  Car  si 
on  interpose  entre  le  pied  du  diapason  et  la  paroi  osseuse  du  crâne  des  ron¬ 
delles  en  caoutchouc,  amortissant  ainsi  la  vivacité  des  chocs  vibratoires,  le 
phénomène  reste  le  même  :  le  crâne  demeure  inaccessible  aux  vibrations  soli- 
diennes,  tandis  que  les  jambes  les  transmettent.  La  théorie  physique,  impuis¬ 
sante  à  nous  expliquer  le  fait  de  la  paracousie  lointaine,  ne  peut  pas  nous  faire 
comprendre  d’autres  faits  que  nous  avons  étudiés  ces  derniers  temps  (1). 

Ainsi  il  est  fréquent  de  rencontrer  dans  le  tabes  à  localisation  dorso-lombaire 
une  anesthésie  osseuse  des  deux  membres  inférieurs.  Dans  ce  cas  les  membres 
ne  transmettent  pas  non  plus  la  sonorité  de  la  série  des  diapasons  qu’on  fait 
vibrer  sur  leurs  saillies  osseuses.  Pour  faire  éclater  la  perception  sonore  il  suffit 
à  ces  malades  de  toucher  leurs  jambes  anesthésiques  avec  leurs  mains  restées 
saines  et  le  son  est  alors  perçu  immédiatement  par  le  bras,  pour  disparaître  au 
moment  où  cesse  le  contact  de  la  inain  et  de  la  jambe.  La  perception  solidienne 
des  sons  paraît  donc  dépendre  de  l’état  de  la  sensibilité  osseuse.  Le  cas  présent 
en  fournit  une  nouvelle  démonstration.  Partout  où  la  sensibilité  osseuse  est  con¬ 
servée  (et  ici  elle  est  conservée  dans  les  deux  extrémités  inférieures  et  dans 
l’extrémité  supérieure  gauche),  partout  la  vibration  du  diapason  détermine  la 
vibration  sonore.  Ainsi  transmettent  le  son  ;  malléoles  externes  et  internes  des 
deux  pieds,  les  tibias  dans  toute  leur  longueur,  les  condyles  externes  et  internes 
des  femmes,  leur  diaphyses,  les  os  du  bassin,  etc.,  etc.  L’extrémité  supérieure 
droite  étant  la  seule  qui  ait  perdu  sa  sensibilité  osseuse  est  aussi  la  seule  qui 
ne  transmette  plus  aucune  perception  sonore  à  la  malade,  môme  quand  le  dia¬ 
pason  vibre  sur  le  col  de  l’humérus,  par  conséquent  tout  près  de  la  limite  île 
l’anesthésie.  La  perception  osseuse  réapparaît  seulement  au  niveau  de  l’acromion 
et  de  la  clavicule.  Ces  mêmes  parties  transmettent  aussi  le  son  (2). 

On  nous  avait  objecté  que  le  tabes  expose  à  des  erreurs,  â  cause  de  l’ostéopa¬ 
thie  qu’on  rencontre  dans  cette  maladie,  ostéopathie  entravant  la  transmission 
physique.  Dans  nos  expériences  nous  ne  nous  sommes  jamais  adressés  à  un 
squelette  malade  et  nous  avons  toujours  évité  cette  complication.  D’ailleurs,  il 
est  facile  de  se  rendre  compte  que  les  propriétés  physiques  des  os  n’ont  pas 
changé.  Il  suffît,  dans  notre  cas,  d’ausculter  la  région  de  la  tête  de  l’humérus 
gauche  ou  droit  quand  le  diapason  vibre  sur  la  main  correspondante.  Nous  per¬ 
cevons  alors  vivement  le  son  qui  parcourt  le  membre  et  son  intensité  et  sa  durée 
se  trouvent  être  des  deux  côtés  les  mêmes.  I^e  fait  que  nous  entendons  le  son 
prouve  que  la  conduction  physique  existe;  le  fait  que  la  malade  ne  l’entend  pas 
prouve  que  cette  conduction  physique  ne  suffit  pas  pour  transmettre  le  son  à 

(1)  De  l’anesthésie  acoustique.  Société  de  Neurologie,  3  mars  190t. 

(2)  De  l’audition  squelettiiiuc.  Société  de  Neurologie.  12  janvier  190b. 
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son  sensorium.  Si  nous  auscultons  la  raèine  du  membre,  la  vibration  solidienne 
le  parcourant  d'un  bout  à  l’autre  fait  vibrer  l’air  de  notre  conduit  auditif  et 
nous  entendons  par  la  voie  tympanique.  Si  la  malade  met  sa  main  sur  son 
oreille,  elle  entendra,  par  la  voie  du  tympan,  par  conséquent  par  voix  aérienne, 
les  vibrations  parcourant  son  bras.  —  Nous  venons  de  voir  que  les  propriétés 
physiques  des  os  du  membre  supérieur  droit  n’ont  pas  changé.  Ce  qu’il  y  a  de 
changé  dans  ce  bras,  c’est  une  propriété  biologique,  à  savoir  la  sensibilité 
osseuse.  L’anesthésie  osseuse  entrave  la  perception  acoustique  par  voie  soli¬ 
dienne.  La  perception  solidienne,  puisqu’elle  a  besoin  de  l’intégrité  des  nerfs 
sensitifsdu  squelette,  doit  être  nécessairement  baséesur  une  propriété  biologique. 

M.  Pierre  BoiNmeh.  —  J’ai  fait  la  critique  de  l’interprétation  que  M.  Egger 
donne  de  ces  faits  quand  il  les  a  publiés  pour  la  première  fois,  il  y  a  plusieurs 
années.  L’étude  de  tels  cas  présente  plusieurs  causes  d’erreur,  d’abord  parce 
qu’il  nous  faut  en  extraire  les  données  de  la  subjectivité  du  malade.  Dans  l’es¬ 
prit  de  celui-ci  et  dans  ses  sensations  même,  aucune  transposition,  aucune  con¬ 
fusion  n’est  plus  facile  que  celle  qui  lui  fera  prendre  pour  auditive  une  percep¬ 
tion  d’ébranlement,  puisque  audition  et  tactilité  ont  alors  affaire  à  un  même 
mode  d’excitant  physique.  D’autre  part,  une  vibration  aussi  rapide  et  régulière 
que  celle  du  diapason  ne  peut  être  reproduite  par  le  malade  interrogé,  de 
quelque  façon  qu’il  l’ait  perçue,  que  par  le  seul  de  ses  organes  qu’il  puisse  ani¬ 
mer  volontairement  d’oscillations  rythmées  et  rapides,  c’est-à-dire  l’organe 
vocal,  auquel  s’adresse  précisément  l’observateur.  11  est  naturel  de  reproduire  par 
la  voix  une  vibration  perçue;  il  y  a  dans  le  mécanisme  de  cette  traduction  une 
cause  d’erreur  non  seulement  pour  l’observateur,  mais  pour  le  sujet  lui-même. 

Les  phénomènes  de  paracousie  lointaine  vraie,  c’est-à-dire  l’audition  par 
l’intermédiaire  du  corps,  varient  avec  l’état  des  oreilles,  et  sont  indépendants  de 
la  sensibilité  générale.  Mais  les  perceptions  tactiles  de  trépidation,  de  vibration, 
traduites  ou  non  par  l’imitation  vocale,  prises  ou  non  par  le  sujet  pour  des  sen¬ 
sations  sonores,  varient  avec  la  sensibilité  générale  et  non  avec  l’état  des 
oreilles;  rien  n’autorise  à  en  faire  des  sensations  auditives.  Chez  un  sujet  abso¬ 
lument  intact  au  point  de  vue  de  la  sensibilité  générale,  nous  voyons  la  para¬ 
cousie  apparaître,  varier  et  disparaître  avei;  certains  troubles  purement  auricu¬ 
laires  :  c’est  une  notion  banale  aujourd’hui.  Et  ces  variations  sont  d’une  telle 
netteté  que  la  paracousie  à  elle  seule,  comme  je  l’ai  montré,  suffit  à  faire  le 
diagnostic  d’un  trouble  de  l’appareil  de  transmission  auriculaire,  et  à  mettre 
l’oreille  en  cause.  Si  la  perception  qu’indique  la  malade  de  M.  Egger  était  réel¬ 
lement  paracousique  et  auditive,  l’anesthésie  d’un  membre  n’empècherait  pas 
qu’il  restât  conducteur  et  nous  n’aurions  pas  cette  distribution.  Comme  elle  est 
indépendante  de  l'oreille,  il  nous  faut  admettre  une  confusion  très  explicable  de 
la  part  du  malade,  très  fréquente  d’ailleurs  dans  les  examens  de  troubles  senso¬ 
riels  de  ce  genre,  et  ne  pas  nous  hâter  de  conclure  à  des  suppléances  ])hysio- 
logiques  inacceptables. 

M.  Max  Egger.  —  M.  IJonnier  objecte  que  la  malade  ne  sait  pas  distinguer  la 
perception  tactile  de  la  perception  sonore.  Quand  elle  déclare  absente  la  per¬ 
ception  sonore,  il  s’agirait  simplement  d’une  absence  de  perception  de  trépida¬ 
tion.  Celte  objection  est  contredite  par  la  malade  elle-même  qui  explique  bien 
comme  quoi  elle  éprouve  distinctement  deux  sensations,  à  savoir  :  1"  une  sen¬ 
sation  de  tremblement  tactile  et  2"  une  sensation  de  tonalité.  La  différence  entre 
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les  deux  sensations  est  tellement  accusée,  que  tout  être  humain  distingue  entre 
le  tremblement  qui  revient  au  tact,  et  le  tou  qu’il  attribue  à  l’oreille.  Nous 
n’avons  jamais  rencontré' une  malade  qui  aurait  commis  une  pareille  confusion 
entre  deux  sensations  si  fondamentalement  différentes.  Par  contre  il  n’est  pus 
rare  de  trouver  des  personnes  qui  perçoivent  la  trépidation  tactile,  sans  avoir 
une  perception  sonore.  La  perception  de  trépidation  est  toujours  plus  développée 
chez  l’individu  normal,  ()ue  la  perception  sonore  ou  la  paracousie.  11  suffit  chez 
ces  personnes  de  renforcer  les  vibrations  diapasoniques,  pour  faire  naître  chez 
elles,  à  côté  de  la  trépidation  tactile,  la  perception  sonore.  Cette  expérience  réus¬ 
sit  aussi  sur  le  coude  droit  de  notre  malade.  Le  renforcement  maxima  des  vibra¬ 
tions  détermine  une  (lerception  fugitive  de  tonalité!  Pourquoi?  Parce  que  la 
conduction  physique  a  été  suffisamment  renforcée,  pour  ébranler  mécanique¬ 
ment  l’appareil  accoustique.  La  conduction  [ihysiriue  qui  existe  toujours  doit 
être  exclue  de  l’expérimentation.  C’est  pour  cette  raison  (|ue  les  oreilles  des 
sujets  en  expérience  ne  doivent  pas  être  bouchées.  En  bouchant  leurs  oreilles, 
nous  créons  une  caisse  de  résonance  entre  le  bouchon  et  le  tympan,  qui  devient 
ainsi  sensible  jiour  des  vibrations  très  lointaines. 

Pour  lerminer,  nous  ajoutons  qu’il  y  a  des  malades  qui,  ayant  perdu  toute 
perception  de  vibrations  tactiles  sur  leur  colonne  vertébrale  insensible,  per¬ 
çoivent  merveilleusement  bien  le  son.  Ici  le  liquide  céphalo-rachidien  réalise 
une  conduction  dire<‘te  vers  le  labyrinibe. 

XIII.  Amnésie  localisée  rétro-antérograde  ayant  débuté  brusque¬ 
ment  par  un  ictus  chez  un  paralytique  général,  par  MM.  Pikrhk  Roy 

et  llocKM  Duponv, 

(Communication  devant  être  publiée  in  exlento  comme  article  original  dans 
un  prochain  numéro  do  la  Revue  neurologique .) 


XIV.  La  Trépidation  épileptoïde  du  pied  pendant  l’anesthésie,  par 

MM.  La.mxois  (d  llrouKs  Clkmk.nt  (de  Lyon). 

(Communication  devant  être  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dans 
un  prochain  numéro  de  la  Revue  neurologique .) 


XV.  Maladie  de  Raynaud,  Troubles  de  la  Sensibilité  à  topographie 
radiculaire  (pseudo-métamérique),  par  M.  Cu.  Mibai.mk  (de  Nantes). 
(Note  présentée  par  M.  Dejiîhink.) 

La  tojiographie  des  ti'oubles  objectifs  de  la  sensibilité  au  cours  de  la  maladie 
de  Raynaud  ne  semble  guère  avoir  attiré  l’attention  des  auteurs  :  c’est  ce  qui 
nous  incite  (i  publier  l’observation  suivante  ([ue  nous  avons  recueillie  avec  notre 
regretté  confrère,  M.  le  médecin  principal  Klein,  médecin  en  chef  des  salles 
militaires  de  l’Iliîtel-Rieu  de  Nantes. 


Le  nouinié  B...  Auguste.  Agé  cb^  23  uns,  cavalier  au  3“  régiment  du  dragons,  est  entré  à 
l’Itêtol-Dieu  de  Nantes  iiour  de  l’asphyxie  locale  des  extrémités  supérieures  survenue 
subitement. 

Aalécédenls  hériidilairex.  —  Sa  mère,  actuellement  Agée  de  C5  ans,  présenterait  depuis 
l’Age  de  23  ans  une  déronuation  des  deux  mains.  Les  premières  phalanges  des  doigts 
sont  en  llexion  sur  les  métacarpiens  ;  les  plialangines  sont  en  extension  sur  les  pha¬ 
langes  et  les  phalangettes  en  extension  sur  les  plialangines  :  en  d’autres  termes,  les 
doigts  en  extension  complète  sont  lléchis  à  angle  droit  sur  les  métacarpiens.  —  Cette 
femme  est  dans  rimpussihilité  absolue  de  fléchir  les  phalanges  des  doigts  et  ne  peut 
s’hahilloi'  seule. 

Un  frère  Agé  de  28  ans  présente  une  déformation  en  extension  des  trois  derniers  doigts 
de  la  main  droite  :  la  première  phalange  est  en  extension  sur  le  métacarpien,  la  pha- 
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langine  en  extension  sur  la  phalange,  la  phalangette  en  extension  sur  la  phalangine.  — 
l’ar  suite  il  y  a  impossibilité  absolue  de  fléchir  les  doigts.  Cet  état  a  débuté  quelques 
mois  après  le  retour  du  service  militaire,  et  a  entraîné  la  réforme  lorsque  le  malade  a 
été  appelé  pour  faire  ses  28  jours. 

Le  malade  a  encore  deux  sœurs  (âgées  de  45  ans  et  de  25  ans) et  deux  frères  plus  âgés 
que  lui,  qui  ne  présentent  aucune  maladie. 

AnlécMenU  personnels.  —  Notre  malade  ne  signale  dans  ses  antécédents  personnels 
que  la  lièvre  typhoïde  à  11  ans.  11  est  au  service  (3“  régiment  de  dragons)  depuis 
18  mois. 

Depuis  4  ou  5  jours,  il  accusait  des  coliques  pour  lesquelles  il  avait  été  exempté  de 
service  lorsque,  le  28  avril  au  matin,  pour  la  première  fois,  sans  avoir  jamais  rien  pré¬ 
senté  de  semblable,  en  se  levant  pour  se  rendre  à  la  visite,  il  rossent  des  fourmillements 
dans  les  deux  mains.  Les  doigts  deviennent  exsangues,  tandis  que  la  portion  métacar¬ 
pienne  des  mains  est  violacée.  —  Quelques  minutes  après  les  doigts  se  cyanosenl  à  leur 
tour,  on  mémo  temps  que  le  malade  ressent  quelques  légères  douleurs.  Les  phalan¬ 
gettes  sont  complètement  anesthésiques.  Cet  état  persiste  pendant  toute  la  journée  et  le 
lendemain  matin  le  malade  est  envoyé  â  rhôpital. 

Depuis  cette  époque  les  mains  présentent  une  teinte  cyanotique  permanente  et  n’ont 
jamais  repris  leur  couleur  normale.  A  intervalles  irréguliers  apparai-ssenl  des  crises  de 
syncope  locale,  de  pâleur  et  de  décoloration  absolument  indolores.  —  En  outre,  depuis 
le  début  dos  antécédents  (3  semaines)  et  surtout  depuis  huit  jours,  les  doigts  ont  ten¬ 
dance  à  se  fléchir  dans  la  iianme  de  la  main  :  toutes  les  phalanges  sont  en  flexion  les 
Unes  sur  les  autres  et  sur  le  métacarpe,  la  pulpe  des  doigts  touchant  la  paume  de  la  main. 
Avec  beaucoup  de  peine,  à  droite  et  à  gauche,  le  malade  arrive  à  détacher  les  doigts  de 
la  paume  de  la  main  de  un  centimètre  et  demi  environ,  mais  il  ne  peut  les  étendre  com¬ 
plètement.  Les  'mouvements  d’abduction  dos  doigts  sont  impossibles.  Le  pouce  est  cya- 
nolique  au  mémo  degré  que  les  autres  doigts  :  mais  il  conserve  sa  position  normale,  et 
sa  motilité  est  parfaite. 

Au  repos  et  dans  les  mouvements  volontaires  le  malade  ne  ressent  aucune  douleur; 
niais  si  on  veut  passivement  étendre  les  doigts,  le  malade  accuse  des  douleurs  extrême¬ 
ment  vives,  rendant  l’extension  complète  impossible. 

Les  mains  sont  violacées  et  froides,  le  pouce, à  l'état  ordinaire,  ne  présente  pas  do  dif¬ 
férence  de  coloration  bien  manifeste  avec  les  autres  doigts  ;  mais  pendant  les  crises  de 
Syncope,  le  pouce  reste  cyanotique  et  ne  devient  jamais  blanc  ;  par  contre,  à  la  phase 
d’asphyxie  qui  suit,  la  teinte  cyanotique  est  beaucoup  moins  accentuée  sur  le  pouce  que 
sur  les  autres  doigts. 

Cet  état  cyanotique  des  mains,  très  exactement  symétrique  des  deux  côtés,  remonte 
jusqu’à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  du  poignet,  et  en  se  dégradant  progressivement. 

Les  mains  sont  froides,  et  ce  refroidissement  est  d’autant  plus  accentué  que  l’on  se 
rapproche  davantage  do  l’extrémité  des  doigts. 

Le  pouls  est  jietit,  mais  égal  dos  deux  côtés  et  parfaitement  régulier. 

Les  réflexes  radiaux  sont  normaux. 

llien  à  noter  du  côté  do  la  motilité  pour  les  autres  segments  des  membres  supérieurs; 
à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  du  poignet  la  peau  redevient  normale  comme  aspect 
et  chaleur. 

IC:iamen  de  la  sensUnliU.  —  Cet  examen  a  porté  sur  les  quatre  modes  de  la  sensibilité 
cutanée  et  sur  la  sensibilité  osseuse. 

Tous  les  modes  de  la  sensibilité  superficielle,  tact,  douleur,  chaud,  froid,  sont  altérés 
exactement  do  la  môme  manière  avec  la  môme  topographie;  aussi  les  confondons-nous 
dans  une  seule  description  (fig.  4  et  2). 

A  laface  dorsale  de  la  main  droite  il  existe  une  zone  liypoesthésique  remontant  jusqu’à 
deux  travers  de  doigt  au-dessus  du  poignet.  En  analysant  cette  surface  hypoesthésique, 
on  s’aperçoit  quelle  est  constituée  par  des  bandes  radiculaires.  Sur  la  partie  dorsale  du 
pouce  le  malade  sent  bien,  sur  tout  le  métacarpien  de  la  première  phalange;  à  partir  de  la 
deuxième  phalange  la  sensibilité  va  en  s’atténuant  progressivement  jusqu’à  la  périphérie, 
mais  nulle  part  il  n'y  a  anesthésie  absolue;  partout, même  à  l'extrémité  du  pouce  le  ma¬ 
lade  sent  qu’on  le  touche  et  distingue  l’une  de  l’autre  les  différentes  sensations,  tact, 
douleur,  chaud,  froid.  —  Pour  l’index,  le  métacarpe  et  la  première  phalange  sont  seule- 
niont  hypoosthésiques,  et  d’autant  plus  que  l’on  se  rapproclie  davantage  de  la  périphérie  ; 
la  deuxième  et  la  troisième  phalanges  sont  anesthésiques  pour  tous  les  modes  de  sensi¬ 
bilité.  —  Sur  les  3»  et  4«  doigts,  le  métacarpe  est  hypoesthésique,  et  l’anesthésie  com¬ 
mence  dés  l’extrémité  supérieure  de  la  première  phalange.  —  De  même  au  petit  doigt, 
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l’anesthésie  remonte  sur  l’extrémité  inférieure  du  métacarpien  correspondant.  En  somme  1 

l’anesthésie  suit  une  ligne  oblique  partant  environ  du  tiers  inférieur  du  5'  métacar-  1 

pien  pour  aboutir  à  l’interligne  articulaire  do  la  phalange  et  de  la  phalangine  do  l'index.  j 

Au-dessus  de  cette  ligne,  et  s’étendant  jusqu’à  deux  travers  de  doigt  au  dessus  du  poi-'  1 

guet,  il  existe  une  zone  hypoestbésique,  qui  va  en  s’atténuant  à  mesure  que  l’on  s’éloigne  1 

de  l’extrémité  du  membre.  3 

Si  nous  examinons  maintenant  sur  cette  face  dorsale  de  chaque  main,  deux  points  j 
homologues  également  éloignés  de  la  périphérie,  nous  relevons  le  fait  suivant  ;  La  pre-  j 
miére  phalange  est  anesthésique  totale  pour  les  !>',  4'  et  3"  doigts;  elle  est  hypoestbésique  ; 
pour  le  2»  doigt  et  le  pouce.  —  Au  niveau  do  l’articulation  métacarpo-phalangienne  il  )' 
a  anesthésie  presque  totale  pour  le  petit  doigt;  moins  accentuée  pour  le  4%  moins 
encore  pour  le  S";  à  l’index  il  n’y  a  plus  que  hypoosthésie  et  au  pouce  la  sensibilité  est 
presque  normale.  Donc  pour  une  même  tranche  circulaire,  en  ligne  d’amputation,  l’anes¬ 
thésie  va  en  augmentant  du  bord  radial  vers  le  bord  cubital  du  membre.  La  main  semble 
donc  décomposée  en  bandes  parallèles  à  l’axe  du  membre,  et  d’autant  plus  anesthésiques, 
pour  la  même  ligne  circulaire,  (lue  l’on  se  rapproche  davantage  du  bord  cubital  du 


l'ic,  i.  Fl.;.  2. 


A  la  main  di'oite  la  topographie  générale  est  identiquement  la  mémo  :  l’anesthésie  est 
d’autant  plus  aceontiiéo  i|ue  l'on  se  rnppmclie  davantage  de  la  périphérie  du  membre; 
—  sur  uiK!  imime  surface  transversale,  l’anesthésie  est  d’autant  plus  accentuée  que  l’on 
se  rapproche  davantage  du  bord  cubital.  La  zone  anesthésique  so  limite  on  haut  par  une 
ligne  oblicpio  par  tant  de  la  partie  moyenne  du  S*  métacarpien  et  aboutissant  à  la  partie 
moyenne  de  la  première  phalange  de  l’index  :  la  zone  d'anesthésie  est  donc  légèrement 
plus  étendue  ici  que  sur  la  main  droite.  —  Au-dessus  existe  une  zone  d’hypoesthésie 
occupant  tout  le  pouce  (où  l’on  no  trouve  nul  point  anesthésique),  le  métacarpe  et  remon¬ 
tant  à  deux  travers  do  doigt  environ  au-dessus  du  poignet. 

Sur  la  face  palmaire  de  la  main  droite,  le  territoire  des  troubles  sensitifs  s'arrête, 
comme  sur  la  face  dorsale,  à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  du  poignet.  —  l’ar  suite  de 
la  llexion  dos  doigts  dans  la  paume  de  la.  main,  l'cxameu  détaillé  de  la  sensibilité  a  été 
beaucoup  plus  difficile  que  pour  la  lace  dorsale,  et  par  suite  moins  précis.  D'une  façon 
générale,  l’intensité  des  trnubb^s  sensitifs  va  en  augmentant  à  mesure  ([ue  l’on  so  rap¬ 
proche  de  la  phéripbérie.  l’our  les  3",  4"  et  .V  doigts  l’aneatliésic  commence  au  pli  pal¬ 
maire  supérieur,  pour  le  2”  doigt  un  peu  au-dessous.  Sur  la  paume  do  la  main  il  y  a 
hypoesthésie,  sauf  sur  l’émincneo  tbénar  et  le  pouce  où  la  sensibilité  est  presque  normale. 

En  examinant  comparativement  les  différents  territoires  radiculaires,  on  trouve, 
comme  pour  la  face  dorsale  de  la  main,  que  l’anesthésie  est  d’autant  plus  prononcée  que 
l’on  so  rapproche  davantage  du  bord  cubital.  La  première  phalange  est  complètement 
anesthésique  sur  les  5»,  4"  et  3"  doigts,  A  ce  niveau  le  2»  doigt  sont  un  peu  ;  au  pouce  la 
sensibilité  est  normale.  —  Au  niveau  do  l’articulation  métacarpo-phalangienne  il  y  a 
anesthésie  pour  les  5*  et  4' doigts;  le  3*  commence  à  sentir;  l’index  sent  mieux  et  au 
pouce  la  sensibilité  est  normale. 

A  la  face  palmaire  de  la  main  gaucho,  les  troubles  sensitifs  présentent  exactement  les 
mêmes  caractères  et  la  même  topographie  qu’à  la  main  droite. 

L’examen  au  diapason  nous  a  montré  des  troubles  identiques  pour  les  deux  mains. 
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Tous  les  métacarpiens  percevaient  nettement  les  vibrations.  —  D’üne  façon  générale, 
elles  étaient  moins  nettement  perçues  sur  les  phalanges,  mais  nulle  part  nous  n’avons 
trouvé  d’anesthésie,  sauf  sur  la  dernière  phalange  de  l’index  gauche.  D’autre  part,  pour 
les  doigts,  les  vibrations  étaient  mieux  perçues  au  niveau  de  l’index  que  du  petit  doigt. 

En  résumé,  chez  ce  malade  atteint  d’asphyxie  symétrique  des  extrémités,  les 
troubles  sensitifs  à  topographie  radiculaire  pseudo-métamérique  allaient  en 
s’atténuant  à  mesure  que  l’on  se  rapprochait  de  la  racine  du  menibre,  et  pour 
un  même  plan  transversal  à  mesure  que  l’on  se  rapprochait  du  bord  radial. 

Notons  enfin  que  ce  malade  ne  présentait  aucun  signe  ou  stigmate  d’hystérie. 
Après  plusieurs  mois  d’observation,  il  a  été  mis  en  réforme  et  son  état  est  tou¬ 
jours  resté  le  même. 

Cette  observation  nous  semble  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue  ; 

1"  D’abord  par  la  symétrie  parfaite  des  lésions. 

2*  Par  la  topographie  des  troubles  sensitifs.  Ceux-ci  sont  décomposables  en 
bandes  radiculaires  se  juxtaposant  en  une  fausse  métamérie.  Si  la  topographie 
radiculaire  nous  semble  indiscutable,  nous  croyons  cependant  devoir  insister  sur 
la  rapidité  d’apparition  de  cette  fausse  métamérie  :  nous  l’avons  notée  dès  notre 
premier  examen,  21  jours  après  le  début  des  accidents.  Chaque  radicule  n’est 
envahie  qu’à  son  extrémité  périphérique.  Nous  n’avons  pas  vu,  comme  dans  les 
affections  lentement  progressives  comme  la  syningomyélie,  une  racine  rester 
seule  atteinte  pendant  de  longs  mois,  avec  prédominance  à  son  extrémité,  une 
seconde  se  prendre  et  l’apparence  métamérique  arrive  tardivement.  Ici  il  semble 
que  d’emblée  les  racines  se  soient  prises  simultanément,  toutes  sensiblement  au 
même  degré  et  donnant  presque  d’emblée  une  pseudo-métamérie.  11  y  a  là  un 
groupement  qui  nous  semble  devoir  mériter  l’attention. 

3“  Tous  les  modes  de  la  sensibilité  superficielle  étaient  atteints  parallèlement 
et  au  même  degré  pour  le  même  point  examiné.  11  n’y  avait  pas  trace  de  disso¬ 
ciation. 

4“  La  sensibilité  osseuse  était  aussi  altérée,  et  d’autant  plus  que  l’on  se  rap¬ 
prochait  davantage  des  régions  les  plus  anesthésiques.  Si  elle  était  moins  atteinte 
que  les  divers  modes  de  sensibilité  cutanée,  elle  suivait  une  voie  parallèle  et 
symétrique. 

XVI.  A  propos  d’un  cas  d’Allochyrie  sensorielle,  par  MM  J.  Sarrazès  et 
P.  Bousquet  (de  Bordeaux).  (Note  présentée  par  M.  Henry  Meige.) 

(Communication  devant  être  publiée  i»  exlemo,  comme  travail  original,  dans 
un  prochain  numéro  de  la  Revue  neurologique.) 


Complément  aux  comptes  rendus  de  la  séance 
du  6  avril  1905. 


Méthode  d’examen  du  Système  Nerveux,  par  M.  Maurice  Renaud. 

Dans  la  formule  du  liquide  de  fixation,  on  a  indiqué,  par  erreur,  à  propos  de 
la  solution  A  :  acide  acétique  cristallisable,  0,30  cent,  cubes.  —  La  dose  est  de 
cinq  centimètres  cubes. 
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Thermo-asymétrie  d’origine  bulbaire,  par  M.  ,1.  Babinski.  (l'résentation  de 
malade.) 

.Te  présente  un  malade  dont  l’étude  montre  qu’une  lésion  bulbaire  peut,  sans 
atteindre  la  motilité  volontaire,  donner  lieu  à  des  troubles  vaso-moteurs  et 
thermiques  à  forme  hémiplégiqué. 

Voici  cette  observation  : 

B...,  Agé  de  35  ans,  sommelier,  entre  le  9  mars  1905  à  l’Iiôpital  de  la  Pitié. 

il  a  toujours  joui  d’une  e.vcellente  santé. 

A  33  ans  érysipèle. 

Pas  d'alcoolisme  (quoique  sommelier)  ;  pas  do  syphilis. 

lîn  septembre  1904,  B...,  qui  avait  prête  tout  son  avoir  à  un  ami,  a  été  ruiné  par  la 
faillite  do  ce  dernier.  11  en  éprouva  de  grands  soucis,  quitta  sajplace  de  sommelier  et 
tomba  dans  une  profonde  misère,  restant  parfois  plusieurs  jours  sans  manger. 

Le  O  murs  dernier,  au  soir,  il  est  pris  de  vertiges  et  do  titubation  pondant  un  quart 
d'heure  environ.  Il  dine,  se  couche  et  dort  assez  bien. 

Le  7  mars,  en  se  réveillant,  il  éprouve  une  sensation  de  froid  dans  tout  le  côté  droit 
du  corps;  il  constate  au  toucher  que  ce  côté  est,  en  effet,  plus  froid  que  le  gauche.  La 
sensation  de  froid  est  profonde;  il  l’éprouve  «  mémo  dans  les  entrailles  »,  dit-il. 

Le  8  mars,  un  ami  lui  fait  remarquer  que  son  mil  gaucho  est  plus  petit  [que  le  droit  et 
tout  injecté  de  sang;  le  malade  ne  s’en  était  pas  aperçu. 

C’est  pour  ces  troubles  tberniiques  et  oculaires,  ainsi  que  pour  une  certaine  gène  dans 
la  déglutition  que  B...  vient  consulter  à  la  Pitié  le  9  mars  au  matin. 

9  mars.  B...  est  grand,  bien  constitué  et  robuste.  On  remarque  une  diminution  d’ou¬ 
verture  de  la  fonte  palpébi  ale  gauche,  un  certain  degré  d’énophtalmie  et  du  myosis  ;  les 
réllexes  pupillaires  sont  d’ailleurs  normaux  dos  deux  côtés. 

Du  côté  droil  ,  où  le  malade  éprouve  une  sensation  do  froid,  on  constate  un  refroidisse¬ 
ment  très  net  de  la  face,  du  corps  et  des  membres.  Un  tbermomètre  placé  dans  la  main 
fermée  manpic  à  gauebe  35‘',4,  à  droite  34“,3  seulement.  Les  veines  du  dos  de  la  main 
sont  moins  saillantes  à  droite  qu’à  gauche  où  elles  ont  un  aspect  normal.  Les  réllexes 
tendineux  et  les  réllexes  cutanés  sont  normaux.  La  motilité  volontaire  n’est  aucunement 
troublée. 

L’examen  de  la  sensibilité  révèle  dans  tout  le  côté  droit  du  corps,  sauf  à  la  lace,  une 
dissociation  à  forme  syringomyélique  des  divers  modes  de  la  sensibilité. 

Bien  un  cœur.  Les  appareils  pleuro-pulmonairc  et  génito-urinaire  sont  sains. 

L'aiiparoil  digestif  fonctionne  bien,  si  ce  n'est  qnc  le  malade  se  plaint  de  déglutir  diflici- 
leinent;  il  n’avale  ses  aliments  f[u’avec  peine  et  doit  boire  presque  après  chaque  bouchée. 
11  localise  ces  troubles  do  la  déglutition  dans  la  moitié  droite  du  pharynx.  Il  n’existe 
aucune  paralysie  du  voile;  le  malade  ne  rejette  jias  les  liquides  par  le  nez. 

Les  fonctions  visuelles  et  les  fonctions  auditives  sont  normales. 

Le  malade,  qui,  depuis  l’cnfanco,  souffrait  de  sueurs  profuses  aux  pieds,  au  point 
d’étre  obligé  de  changer  trois  fois  jiai-  jour  de  chaussettes,  ne  transpire  plus  depuis  le 
15  janvier,  sans  avoir  subi  aucun  traitement  spécial. 

Le  /  f  mar.s  au  soir  le  malade  sent  tout  à  coup  ([ue  sa  main  droite  se  réchauff'e,  que  le 
sang  y  circule  largement:  il  constate  aussi  que  les  veines  dorsales,  affaissées  depuis  le 
léger  ictus  initial,  ro])i'omicnt  hrus([uement  leur  saillie  normale. 

iS  mars.  La  dissociation  syringomyélique  a  disparu  à  la  main  droite  et  à  la  moitié 
droite  de  la  face.  Au  membre  inférieur,  au  brus,  à  l’avant-bras  droits  et  sur  la  moitié 
droite  du  tronc  l'application  d’un  morceau  de  glace  éveille  une  vive  sensation  de  chaleur. 
La  température  est  à  peu  près  égale  des  deux  côtés  du  corps  et  les  veines  de  la  main 
sont  presque  aussi  saillantes  à  droite  qu’à  gauche. 

Les  deux  mains  sont  immei’gces  vers  10  heures  du  matin  pendant  i|uelques  minutes 
dans  de  l’eau  froide;  à  leur  sortie  de  l’eau  elles  restent  environ  quatre  à  cinq  minutes 
aussi  froides  l’une  que  l’autre  et  les  veines  sous-cutanées  sont  effacées  dos  deux  côtés; 
puis  la  main  gauche  s'échauffe,  scs  veines  se  dilatent,  tandis  que  la  main  droite  reste 
plusieurs  heures  manifestement  plus  froide  et  les  veines  sous-cutanées  sont  aplaties;  ce 
n’est  que  vei's  3  heures  de  l’aprés-midi  que  la  symétrie  thermique  et  vasculaire  se  réta¬ 
blit  à  pou  prés,  au  jiioins  en  apparence. 

13  mars.  Les  veines  du  dos  de  la  main  sont  plus  saillantes  à  gauebe  qu’à  droite;  la 
main  droite  est  un  peu  plus  rouge  que  la  gauche. 

Quand  le  malade  lève  ses  mains  on  l'air,  la  saillie  des  veines  disparaît  au  dos  de  la 
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main  gauche;  les  deux  mains  tendent  à.  pâlir,  la  gauche  plus  vite  que  la  droite;  à  un 
moment  donné,  la  diü'érence  de  coloration  des  doux  mains  est  inaxima;  puis  les  deux 
mains  deviennent  à  peu  près  également  pâles. 

On  remarque  au  coude  droit  une  rougeur  qui  n’existe  pas  à  gauche. 

15  mars.  Les  extrémités  présentent  la  même  température  des  deux  côtés;  après 
immersion  prolongée  dans  de  l’eau  froide,  la  main  droite  redevient  plus  froide  que  la 
gauche,  maie  elle  reprend  plus  vite  que  le  12  mars  sa  température  normale. 

1°'  avril.  La  différence  de  température,  après  l’épreuve  de  l’eau  froide,  apparaît  tou¬ 
jours  au  niveau  des  mains,  mais  elle  est  moins  accentuée  et  moins  durable  qu’au  début. 

La  sensibilité  est  redevenue  presque  normale;  il  n’existe  plus,  adroite,  qu’une  très 
légère  hypoesthé.sie  à  la  température  et  à  la  piqûre. 

La  fente  palpébrale  gauche  est  presque  aussi  ouverte  que  la  droite;  la  rétraction  de 
l’mil  et  le  myosis  sont  très  peu  prononcés. 

Mon  ami  le  docteur  Ilallion  a  bien  voulu,  ce  dont  je  le  remercie,  explorer 
comparativement  des  deux  côtés  l’état  de  la  vasomotilité  de  ce  malade,  à  l’aide 
du  pléthysmographe  dont  il  est  l’inventeur. 

Voici  la  note  qu’il  m’a  remise  relatant  le  résultat  de  son  examen  renouvelé 
plusieurs  jours  de  suite  et  accompagnée  de  quelques  indications  précieuses  à 
l’usage  de  ceux  qui  ne  sont  pas  initiés  à  cet  ordre  de  recherches. 

Technique.  —  Chacune  des  doux  mains  est  munie  d’un  pléthysmographe  d’Hallion  et 
Comte,  qui  fournit  l’indication  du  pouls  capillaire  et  des  variations  de  volume  de  l’index 
et  du  médius.  Los  deux  tracés  sont  recueillis  par  dos  tambours  de  Marey  très  sensibles, 
montés  par  M.  Verdin;  ils  s’inscrivent  simultanément. 

Pour  établir  avec  une  parfaite  certitude  la  comparaison  entre  les  deux  mains  explorées 
ainsi  de  façon  symétrique,  on  élimine  les  différences  qui  pourraient  tenir  à  des  écarts  do 
sensibilité  entre  les  pléthysmographes  ou  entre  les  tambours  :  pour  cela,  on  intervertit 
quelquefois  les  appareils  d’une  main  à  l’autre,  ou  bien,  avec  le  même  appareil,  on  explore 
alternativement  les  deux  mains. 

Nous  avons  pu,  avec  ce  dispositif,  étudier  la  manière  d’être  des  réflexes  vaso-constric¬ 
teurs.  Pour  cela,  tandis  que  s’inscrivent  le  pouls  capillaire  et  le  volume  des  doigts  de 
chaque  côté,  nous  appliquons  de  la  glace  soit  sur  la  face  dorsale  d’une  des  deux  mains, 
soit  sur  la  nuque  ou  sur  les  parties  latérales  du  cou. 

On  sait  que  chez  un  sujet  normal,  il  se  produit,  sous  l’influence  d’une  impression  de 
froid,  une  vaso-constriction  réflexe,  notamment  dans  les  extrémités  supérieures.  Cette 
vaso-constriction  se  traduit  par  deux  phénomènes  :  d’une  part,  le  pouls  capillaire  diminue 
d’amplitude;  d’autre  part  et  surtout,  le  volume  total  de  l’organe  exploré  décroît,  par 
suite  du  resserrement  de  ses  vaisseaux.  Le  phénomène  évolue  avec  lenteur  ;  la  diminu¬ 
tion  de  volume  des  doigts  commence  presque  aussitôt  après  la  sensation  provocatrice, 
s’accentue  pondant  quelques  secondes,  se  maintient  assez  longuement,  puis  s’cfl'ace  pro¬ 
gressivement.  La  courbe  pléthysmographique  qui  en  résulte  est  bien  caractéristique. 
Elle  se  développe  avec  une  rapidité  et  une  ampleur  un  peu  variables,  suivant  certaines 
conditions  physiologiques  ;  mais,  chez  un  sujet  normal,  quand  les  deux  mains  sont  dans 
les  mômes  conditions,  les  courbes  se  correspondent  exactement  d’un  côté  à  l’autre,  évo¬ 
luent  de  la  même  façon,  quels  que  soient  d’ailleurs  la  région  et  le  côté  sur  lesquels  a  porté 
l’impression  du  froid. 

Une  excitation  psychique  engendre  les  mômes  réflexes  vasculaires  ;  c’est  ainsi  que  le 
geste  seul  d’approcher  la  glace  de  la  peau,  la  simple  menace  de  réfrigération  que  ce  geste 
implique,  produit  une  vaso-constriction  très  nette,  quoique  moins  intense,  en  général,  que 
celle  qui  suit  la  sensation  effective. 

Disons  tout  de  suite  que  l’étude  do  ces  réflexes  de  cause  psychique  nous  a  donné, 
dans  lo  cas  pathologique  dont  il  est  question  ici,  exactement  les  mêmes  résultats  que  les 
réflexes  proprement  dits  déterminés  par  le  froid. 

Pour  comparer,  au  point  de  vue  de  leur  intensité,  les  modifications  vasomotrices 
réflexes  simultanément  engendrées  d’un  côté  et  de  l’autre,  il  va  sans  dire  qu’il  faut  tenir 
compte  de  la  sensibilité  des  appareils  inscripteurs,  et  s’assurer  que,  pour  une  variation 
équivalente  communiquée  aux  deux  tambours,  ces  deux  tambours  inscrivent  des  indica¬ 
tions  équivalentes  ou  des  indications  de  valeur  différente  dont  on  établit  le  rapport.  Dans 
Ce  deuxième  cas,  si,  au  cours  de  l’expérience,  c’est  l’organe  en  rapport  avec  le  tambbur 
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le  moins  sensible  qui  fournit  la  courbe  de  vaso-constriction  la  plqs  ample,  on  peut  con. 
«lure  a  fortiori  que  c’est  lui  qui  a  présenté  réellement  la  vaso-constriction  la  plus  consi¬ 
dérable. 

Knfin,  pour  étudier  en  détail  l’évolution  des  phénomènes  comparativement  dans  les 
deux  mains,  il  faut  tracer  avec  soin,  sur  chacune  des  deux  courbes  à  comparer,  des 
repères  correspondant  respectivement  à  un  moment  identique. 

Tels  sont  les  détails  les  plus  importants  relatifs  à  la  technique. 

Principaux  faits  observés  chez  la  malade  B...  —  1»  Sans  aucun  doute  possible,  le  pouls 
capillaire  est  beaucoup  plus  ample  du  côté  i/auche  que  du  côté  droit.  Il  y  a  donc  vaso-dilata¬ 
tion  relative  du  côté  gauche,  ou  vaso-constriction  relative  du  côté  droit.  A  la  vérité,  cette 
constatation  ne  fait  que  confirmer  une  conclusion  que  les  différences  thermiques  et  les 
écarts  de  turgescence  veineuse  suffisaient  à  imposer. 

2»  Les  réflexes  vaso-constricteurs  sont  conservés  du  côté  gauche  comme  du  côté  droit.  La 
recherche  do  ce  dernier  point  était  importante  au  point  de  vue  que  voici.  Si  les  réflexes 
vaso-constricteurs  s’étaient  trouvés  abolis  é  gauche,  on  aurait  pu  conclure  que  la  différence 
de  vascularisation  constatée  était  due  à  une  suppression  d’action  des  centres  vaso-cons¬ 
tricteurs  correspondant  à  la  main  gauche  :  abolition  du  tonus  vasculaire  entretenu  par 
ces  contres,  d’où  vaso-dilatation  relative  dans  cette  main,  et  élévation  relative  de  sa  tem¬ 
pérature  superficielle. 

3“  Lorsqu’un  sujet  sain  est  dans  un  milieu  relativement  froid,  les  vaisseaux  delà  main 
sont  relativement  contractés.  Lorsqu'il  passe  de  lé  dans  un  milieu  chaud,  ces  mêmes  vais¬ 
seaux  se  dilatent  progressivement.  Que  se  produit-il,  chez  notre  malade,  lorsqu’il  arrive 
et  séjourne  dans  la  pièce  assez  fortement  chauffée  où  se  sont  faites  les  expériences  que 
nous  rapportons?  Au  moment  où  il  arrive,  nous  explorons  son  pouls  capillaire:  à  ce 
moment,  la  différence  d’amplitude  du  pouls,  que  nous  avons  signalée  entre  les  deux  mains, 
est  au  maximum  :  à  droite,  pouls  capillaire  extrêmement  faible;  à  gauche,  pouls  capil¬ 
laire  beaucoup  plus  fort.  Ensuite,  à  mesure  que  l’expérience  se  poursuit,  on  voit,  de 
minute  en  minute,  l'amplitude  des  pulsations  augmenter.  Elle  augmente  dans  les  deux 
mains,  mais  surtout  dans  la  main  où  elle  était  d’abord  le  plus  faible,  si  bien  que  les  deux 
pouls  capillaires  tendent  à  s’égaliser,  sans  que  nous  les  ayons  vus  pourtant,  môme  au 
bout  d’une  heure  environ,  arriver  à  une  amplitude  équivalente. 

4”  Dans  cos  mômes  conditions,  que  deviennent  les  réflexes  vaso-constricteurs?  Gonsidé- 
rons-les  d'abord  au  début  de  l’expérience,  quand  le  sujet  vient  de  pénétrer  dans  la  pièce 
chaude.  A  ce  moment,  le  réflexe  se  présente  avec  des  caractères  différents  à  droite  et  à 
gauche.  A  droite  (là  où  le  pouls  capillaire  est  le  plus  faible)  la  vaso-constriction  est  plus 
lente  a  apparaître,  plus  lente  à  se  parfaire,  plus  lente  a  se  dissiper;  elle  est  parfois  pré¬ 
cédée  d’une  vaso-dilatation  légère  et  fugace,  durant  trois  ou  quatre  secondes. 

Plus  tard,  quand  le  pouls  capillaire  de  la  main  droite  s’est  amplifié  fortement,  cette 
différence  disparaît  ;  le  réflexe  vaso-constricteur  évolue  avec  un  parfait  parallélisme  des 
deux  côtés,  au  point  de  vue  de  la  durée  des  phases  successives. 

Une  différence  persiste  ;  l’ampleur  de  la  vaso-constriction  reste  moindre  à  droite  qu’à 
gauche,  moindre  donc  du  côté  le  moins  abondamment  irrigué,  le  moins  pulsatile. 

En  résumé,  il  existe,  dans  les  conditions  que  nous  avons  dites,  une  double  différence 
entre  les  courbes  vaso-constrictives  réflexes  :  différence  d'amplitude,  différence  de  forme. 

La  différence  d’amplitude  trouve  son  explication,  ou  plutôt  une  explication  simple  dans 
ce  fait  qu’à  égalité  de  valeur  de  l’influence  nerveuse  vaso-constrictive,  on  comprend  que  la 
quantité  de  sang  exprimée  par  les  vaisseaux  soit  d’autant  plus  grande,  et  par  suite  la 
diminution  de  volume  de  l’organe  d’autant  plus  marquée  que  les  vaisseaux  étaient  dans 
un  état  plus  marqué  de  turgescence  initiale. 

Quant  aux  différences  de  forme,  il  faudra  déterminer,  par  des  expériences  réalisées  soit 
sur  l’animal,  soit  sur  des  sujets  sains,  qu'on  soumettra  à  des  influences  vaso-constrictives 
ou  vaso-dilatatrices  unilatérales,  leur  signification  précise.  On  saura  peut-être  alors  quelle 
part  il  convient  d’attribuer  dans  l’interprétation  pathogénique  des  phénomènes  observés, 
aux  nuances  que  nous  avons  relevées. 

Il  me  parait  incontestable  que  les  troubles  observés  chez  ce  malade  sont  liés 
à  une  lésion  occupant  le  côté  gauche  du  bulbe  ou  de  la  région  bulbo-protubé- 
rantielle,  qui  seule  peut  donner  lieu  à  la  fois  k  des  vertiges,  de  la  titubation,  à 
de  l’hémianesthésie  à  type  syringomyélique  à  droite,  et  au  syndrome  oculo-pal- 
pébral  de  Glaude-bernard  llutchinson,  à  gauche. 

Quelle  est  la  nature  de  cette  lésion  ?  Il  m’est  impossible  de  le  dire  ;  je  suis 
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simplement  en  droit  de  penser  qu’il  s’agit  d’altérations  peu  profondes,  puisque 
les  troubles  se  sont  rapidement  atténués.  Je  ne  suis  pas  non  plus  en  mesure  de 
déterminer  la  relation  qu’il  peut  y  avoir  entre  la  lésion  bulbaire  et  la  suppres¬ 
sion  de  la  transpiration  des  pieds  signalée  par  le  malade  ;  cette  perturbation 
aurait-elle  joué  un  rôle  dans  la  genèse  des  lésions  bulbaires,  ou,  au  contraire, 
aurait-elle  été  la  première  manifestation  de  la  lésion,  ou  bien  ne  se  serait-il  agi 
là  que  d’une  simple  coïncidence?  Je  l’ignore.  Peu  importe,  d’ailleurs,  au  point 
de  vue  de  ce  qui  m’occupe  principalement  ici,  que  sur  ces  diverses  questions  il 
soit  impossible  de  se  prononcer. 

Ce  sont  les  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques  qui  me  paraissent  constituer 
la  particularité  curieuse  de  ce  fait.  A  la  vérité,  des  phénomènes  de  ce  genre  ne 
sont  pas  exceptionnels  dans  les  affections  du  système  nerveux  central  et  il  n’est 
pas  rare  de  les  constater  dans  l’hémiplégie  organique,  à  laquelle  ils  semblent 
alors  liés  ;  mais  dans  le  cas  qui  nous  occupe  ils  sont  indépendants  de  toute  per¬ 
turbation  de  la  motilité  volontaire  et  leur  autonomie  en  augmente  l’intérêt. 

Une  question  se  présente  tout  naturellement  à  l’esprit  ;  s’agit-il  d’une  vaso¬ 
dilatation  et  d’une  hyperthermie  du  côté  gauche,  ou  d’une  vaso-constriction  et 
d’une  hypothermie  à  droite  ?  J’avoue  que  j’incline  vers  la  seconde  hypothèse 
pour  les  motifs  suivants,  a)  Le  malade  s’est  toujours  plaint  d’éprouver  une  sen¬ 
sation  anormale  à  droite;  le  côté  gauche  ne  lui  a  jamais  semblé  plus  chaud 
qu’il  ne  devait  être,  mais  dés  le  début  il  a  eu  une  impression  de  froid  au  côté 
droit  ;  b)  lorsque,  cinq  jours  après  l’ictus,  la  symétrie  thermique  des  deux  côtés 
du  corps  s’est  complètement  l’établie,  ce  n’est  pas  le  côté  gauche  dont  la  tempé¬ 
rature  s’est  abaissée,  mais  c’est  le  côté  droit  qui  s’est  échauffé  et  c’est  de  ce 
côté  que  les  veines,  en  se  dilatant,  ont  manifesté  une  modification  dans  leur 
forme;  c)  enfin,  l’immersion  des  mains  dans  l’eau  froide  a  provoqué  une  réfrigé¬ 
ration  d’une  durée  de  quelques  minutes  seulement  à  gauche  et  de  plusieurs 
heures  à  droite;  or,  il  me  parait  difficile  de  ne  pas  considérer  comme  patholo¬ 
gique  une  vaso  constriction  réflexe  aussi  prolongée.  Néanmoins,  comme  ces 
divers  arguments  n’ont  peut-être  pas  une  valeur  absolument  décisive,  je  ne  me 
crois  pas  en  droit  d’émettre  à  ce  sujet  une  opinion  ferme  et  je  me  contente, 
jusqu’à  nouvel  ordre,  de  cette  constatation  qu’une  lésion  bulbaire  unilatérale 
est  capable  de  provoquer  une  rupture  de  la  symétrie  des  deux  côtés  du  corps  au 
point  de  vue  de  la  vaso-motilité  et  de  la  température.  Cette  perturbation  peut 
être  brièvement  dénommée  une  thermo-asymétrie. 

J’ai  dans  mon  service  un  malade,  II.  M...,  que  j’ai  déjà  plusieurs  fois  pré¬ 
senté  à  la  Société  (1)  et  qui  est  atteint  d’une  lésion  bulbo-protubérantielledu  côté 
droit.  Mon  attention  ayant  été  attirée  sur  la  thermo-asymétrie,  je  l’ai  recher¬ 
chée  chez  ce  malade  et  je  l’ai  constatée  de  la  manière  la  plus  nette.  Elle  pré¬ 
sente  les  mêmes  caractères  que  chez  le  sujet  précédent  ;  la  température  est 
moins  élevée  du  côté  opposé  à  la  lésion  et  l’immersion  des  mains  dans  l’eau 
froide  accentue  la  différence  de  la  vaso-motilité  et  de  la  température  entre  lés 
deux  côtés  du  corps.  Les  tracés  recueillis  sur  H.  M...  par  M.  Hallion  sont  iden¬ 
tiques  à  ceux  de  'f. . . 

Les  notions  nouvelles  qui  résultent  de  cette  étude  sont  les  suivantes  ; 

Une  lésion  bulbaire  peut,  sans  engendrer  de  paralysie  de  la  motilité  volon- 

(1)  Voir;  1“  «  De  l’asynergie  cérèbelleus^c,  »  séance  du  9  novembre  I8J!);  2»  «  De  l’équi¬ 
libre  volitionnel  statique  et  de  l’équilibre  volitionnel  cinétique,  »  séance  du  15  mai  1902. 
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taire,  provoquer  des  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques  à  forme  hémiplé¬ 
gique.  Je  donne  à  celte  perturbation  la  dénoiiiination  de  thermo-asymétrie, 

La  thermo-asymétrie  d’origine  bulbaire,  parfois  très  manifeste  pour  le  malade 
et  le  médecin,  peut  aussi  être  légère  et  avoir  besoin  d’être  recherchée  avec  soin. 
On  la  met  en  évidence  par  l’immersion  des.  mains  dans  l’eau  froide,  qui  l’ac¬ 
centue  notablement. 

M.  L.  IIallion.  —  Voici  l’appareil  auquel  M.  Habinski  vient  de  faire  allu¬ 
sion  :  c’est  un  plélhysmographe  que  j’ai  imaginé  en  collaboration  avec  M.  Ch. 
Comte. 

Il  se  compose,  comme  vous  le  voyez,  d’une  ampoule  de  caoutchouc  oblongue. 
placée  dans  un  manchon  cylindrique  en  étoffe.  On  introduit  deux  doigts  dans 
ce  manchon,  côte  à  côte  avec  l’ampoule,  et  ainsi  les  deux  doigts  ne  peuvent 
varier  de  volume  sans  que  l’ampoule  se  trouve  comprimée  ou  décomprimée. 

On  n’a  qu’à  relier  à  un  tambour  de  Marey  la  cavité  de  l’ampoule  pour  obte¬ 
nir  l’indication  écrite  des  modilications  de  volume  des  doigts,  modifications  qui 
dépendent  des  quantités  de  sang  présentes  dans  les  organes  explorés. 

Survient-il,  par  exemple,  dans  les  doigts,  une  vaso-constriction  due  à  l’im¬ 
pression  du  froid  en  un  point  quelconque  de  la  surface  du  corps,  le  tracé  en 
témoigne  par  deux  particularités  :  d’une  part,  le  niveau  général  s’abaisse,  et 
en  même  temps  le  pouls  total,  dont  les  expansions  se  restreignent  dans  les  vais¬ 
seaux  relativement  contractés,  montre  une  diminution  de  son  amplitude. 

Le  pléthysmographe  dont  il  s’agit  présente,  sur  les  appareils  du  même  genre 
(François-Franck,  Mosso,  etc.)  antérieurement  usités,  l’avantage  d’une  très 
grande  simplicité  ;  il  donne  prise,  en  outre,  à  moins  de  causes  d’erreur;  il  per¬ 
met  d’explorer  facilement  les  variations  circulatoires  des  deux  mains  à  la  fois, 
grâce  à  deux  appareils  symétriquement  disposés;  enfin  il  n’imposo  pas,  au 
sujet  soumis  à  l’exploration,  une  immobilité  fatigante. 

MM.  IJinel  et  Courtier,  Klippel  et  Dumas,  etc.,  l’ont  appliqué  à  des  recherches 
sur  les  variations  circulatoires  déterminées  par  des  phénomènes  p.sychiques 
divers,  dans  l’état  normal  et  pathologique. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  8  juin,  à  9  heures  du  matin. 


KRHATUM 

Dans  le  mémoire  original  de  MM.  G.  Deny  et  Paul  Cajju»  (numéro  du  15  mai  1905), 
pages  466  et  467,  au  lieu  de  :  l’aréncsthéxiopathie,  lire  :  la  dmeUhetiopalhie. 


Leffmint:  F.  BOUCHKZ. 
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A  PIIOPOS  D’UN  CAS  Ü’ALLOCIIIRIE  SENSORIELLE  (I) 

PAU  MM. 

J.  Sabrazès  et  P.  Bousquet, 

Médecins  des  hépitaux  do  Bordeaux. 

L’allochirie  sensorielle  est  observée  rarement  et  reste  un  symptôme  mal  connu 
dans  son  essence  et  dans  sa  valeur  séméiologique  ;  aussi  le  fait  suivant  nous  a-t-il 
paru  mériter  d'être  rapporté  en  détail. 

■Icanno  G...,  âgée  de  48  ans,  sans  profession,  est  entrée  dans  notre  service  du  Pavillon 
dos  incurables  de  l’iiospice  Pollegrin  do  Bordeaux  le  28  mai  1902. 

AnUeédenh  héréditaires.  —  Père  mort,  à  76  ans,  d’une  lioniiplégie  droite:  il  n’avait 
auparavant  présenté  aucun  symptôme  de  maladie  nerveuse;  très  robuste,  il  exerçait  le 
métier  de  cliarpenlier  et  ne  faisait  aucun  excès. 

Mère  morte  à  74  ans  de  dysphagie  causée  par  un  goitre  plongeant;  elle  avait  une 
maladie  de  cœur  et  une  alfeclion  du  foie  ;  elle  était  très  nerveuse,  mais  sans  crise  de 
nerfs  ni  sans  lésion  organique  du  système  nerveux. 

Antécédents  coltatéraux.  —  Un  frère  est  mort  à  28  ans  de  tuberculose  pulmonaire;  il 
n’avait  jamais  présenté  de  troubles  nerveux,  La  malade  a  soigné  ce  frère  pendant  les 
deux  dernières  années  de  sa  vie;  elle  avait  alors  23  ans  et  déjà  était  hémiplégique 

Une  sœur  est  morte  à  48  ans  ;  elle  était  internée  à  l’asile  d’aliénées  de  Boi'deaux  (iiémi- 
plégio,  ramollissement  cérébral  d’après  le  médecin  do  cet  établissement). 

lin  frère,  mort  à  29  ans  de  lièvre  typhoïde,  n’avait  auparavant  jamais  été  malade. 

Antécédents  pertonneh.  -  Née  à  tenue  après  un  accouchement  normal,  elle  a  été  nourrie 
au  sein  par  (lualre  nourrices  successives;  elle  a  marché  à  un  an;  la  dentition  a  évolué 
normalement;  elle  a  commencé  à  parler  d'une  façon  précoce. 

Dans  la  première  enfance,  rougeole.  .Jusqu’à  l’àgo  do  3  ans  convulsions,  environ  une 
crise  tous  les  trois  mois  ;  on  dehors  de  cos  crises,  santé  parfaite;  à  partir  de  l’âge  de  3  ans 
ces  convulsions  disparui  ent  complètement. 

Réglée  à  10  ans:  de  12  à  14  ans  les  règles  cessèrent;  depuis  l’âgo  de  14  ans  jusqu’à 
13  ans  elles  redevinrent  régulières,  mais  peu  abondantes;  la  ménopause  est  survenue  à 
13  ans:  jamais  de  grossesse,  jamais  aucun  symptôme  pathologi<iue  du  côté  des  organes 
génitaux. 

En  1870,  étant  .âgée  do  13  ans,  variole  assez  grave  dont  le  visage  présente  les  cicatrices. 

A  l’âge  do  7  ans,  un  jour  qu’elle  était  au  jardin,  elle  vit  brusquement  surgir  devant  elle 
un  homme  entièrement  nu  qui  s’amusa  à  l’effrayer;  elle  en  éprouva  une  telle  épouvante 
qu’elle  eut  une  violente  crise  de  nerls  sans  perdre  cependant  connaissance  ;  depuis  lors, 
elle  est  restée  très  nerveuse  et  croit  que  cette  frayeur  est  la  cause  initiale  de  sa  maladie. 

A  l’âgo  de  10  ans,  insensiblement,  on  s’est  aperçu  que  sa  démarche  devenait  titubante; 
elle  avait  des  vertiges  fréquents,  maigrissait.  Ces  syujplômes  se  déroulèrent  très  lente¬ 
ment.  A  15  ans,  la  malade  maigrit  tellement  qu’on  la  crut  poitrinaire.  Elle  est  à  ce 
moment.là  paraplégique,  ne  peut  pas  se  tenir  debout  ;  le  bras  gauche  est  également 
louché,  il  est  susceptible  do  quol(|ues  mouvements,  mais  la  force  a  considérablement 
diminué. 

(1)  Communication  à  la  Société  do  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  1 1  mai  1903. 
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A  IVigo  (le  20  ans,  sous  l’influence  de  traitements  divers,  la  paralysie  a  rétrocédé  au 
niveau  de  la  jamlie  droite  qui  est  cependant  toujours  très  faible;  l’hémiplégie  gaurlic  |>ré- 
domino;  depuis  lors,  l'état  est  resté  sensiblement  stationnaire. 

Depuis  son  enfance,  la  malade  n’a  Jamais  présenté  de  nouvelle  crise  convulsive,  mais  à 
l’iige  de  30  ans,  par  deux  fois,  à  trois  mois  d'intervalle,  elle  eut  une  perte  de  ronnais- 
snnee  d’une  durée  de  dix  minutes,  débutant  brusquement  par  une  chute,  face  en  avant,  le 

11  y  a  cinq  ans,  perte  de  la  vision  de  l'ieil  gauche.  Au  dire  de  la  inalachi,  M.  le  profes¬ 
seur  Badal,  qui  l’examina,  aurait  trouvé  de  la  névrite  opti(iue  ;  la  malade  se  souvient 
aussi  ([u’on  a  prononcé  devant  elle  les  mots  de  paralysie  du  nerf  optique  et  de  décolle¬ 
ment  de  la  rétine. 

hlal  actuel  (novembre  1904).  —  Femme  au  teint  pâle,  amaigrie,  sans  lièvre  marquée, 
mais  sueurs  nocturnes  fréquentes. 

Il  existe  de  la  paralysie  du  facial  inférieur  gauche  :  la  langue  n’est  pas  déviée;  la 
malade  ne  peut  pas  arriver  à  ouvrir  la  bouche  toute  grande. 

Le  membre  supérieur  gauche  présente  de  l’atonie,  les  muscles  à  l’état  de  rejjos  sont 
mous  ;  il  est  de  plus  parésie,  il  est  susceptible  do  tous  les  mouvements,  mais  la  force  y 
est  notablement  diminuée  et  les  mouvements  sont  lents  et  maladi  oits.  Les  mouvements 
altornatils  de  pronation  et  do  supination  se  font  plus  lentement  à  gauche  qu’à  droite;  la 
malade  ue  peut  exécuter  cos  mouvomenls  de  la  main  gauche  si  elle  n'a  le  coude  a|)puyé; 
à  droite,  elle  exécuffe  ces  mouvements  avec  .maladresse  mais  sans  point  d'appui  ;  au 
dynamomètre  la  presSIbn  do  la  main  droite  est  do  19  kilogrammes,  celle  delà  gauche  de 
9  kilogrammes.  Dans  l’attitude  du  serment,  la  main  gauche  se  fatigue  très  vite,  do  plus 
les  doigts  ne  peuvent  être  mis  en  extension;  le  bras  droit  persiste  beaucoup  plus  long¬ 
temps  dans  cette  attitude  et  les  doigts  peuvent  rester  étendus. 

Le  qui  fraiipc  le  plus  dans  l’exami'n  du  membre  supérieur  gauche,  c'est  la  maladresse 
de  la  malade  à  s’en  servir.  Elle  est  prise  d’un  tremblement  inlentionnel  surtout  quand  elle 
essaie  de  porter  la  main  à  la  bouche  ou  au  n(îz  ;  elle  no  peut  do  cette  main  saisir  un  verre 
plein  et  essayer  do  boire  sans  renverser  le  contenu:  au  repos,  le  tremblement  n’existe  [las. 

A  droite,  le  tremblement  intentionnel  existe,  mais  moins  maniué  ;  la  malade  peut 
porter  un  verre  à  la  bouche.  Malgré  ce  tremblement,  elle  se  sert  do  ses  mains  pour 
mange !•,  pour  s’habiller;  elle  est  même  capable  de  tricoter. 

Les  membres  inférieurs  ne  présentent  à  l’inspection  rien  de  particulier,  si  cé  n’est  une 
tendance  des  genoux  à  se  porter  dans  l’adduction. 

Le  membre  inférieur  gaucho  exécute  tous  les  mouvements  dans  leur  amplitude  nor¬ 
male;  mais  avec  lenteur  ;  la  force  y  est  diminuée,  la  malade  ne  peut  pas  maintenir  le  talon 
au-dessus  du  plan  du  lit,  mais  est  capable  do  résister  assez  fortement  aux  mouvements 
de  llexion  et  d'extension  qu’on  imi)rimo  à  cotte  jambe. 

Le  membre  inférieur  di  oit  est  un  peu  fraïqié  aussi,  la  force  y  est  diminuée,  mais  le  talon 
peut  être  luainlonu  au-dessus  du  plan  du  lit.  Il  n’cxiste  ni  tremblements  ni  contractures 
au  niveau  dos  mcndircs  inférieurs. 

Lorsipi’on  dit  à  la  malade  de  toui  ller  avec  un  de  scs  pieds  un  objet  placé  en  avant  et 
au-dessus,  le  membre  inférieur  est  mis  d’emblée  en  extension,  puis  soulevé  tout  d’une 
pièce  sans  qu’il  y  ait  mouvement  de  détente,  c'est-à-dire  d’abord  flexion  de  la  cuisse, 
puis  extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  La  malade  étant  couchée  est  incapable  do 
s’asseoir  sur  le  lit  si  elle  n  ;  s'accroche  pas  avec  scs  mains  à  la  corde  qui  [lomi  devant 
elle.  Dn  voit,  pendant  qu’elle  fait  des  ollorts,  se  dessiner  un  soulèvement  du  talon,  mais 
pas  de  llexion  de  la  cuisse,  l’as  de  signe  de  Kornig. 

La  démarche  est  titubante  à  l’excès  avec  tendance  à  toujours  tomber  à  gauche,  au 
point  que  la  malade  est  obligée  de  s’appuyer  énergiquement  sur  un  bâton  qu’elle  tient  de 
la  main  droite.  La  malade  est  vite  fatiguée  dn  marcher;  elle  s’avance  en  Icstonnant,  à 
petits  lias,  les  jambes  écartées,  le  talon  marquant  le  pas. 

La  tète  est  mal  soutenue  sur  les  épaules,  elle  a  toujours  tendance  à  s’incliner  à  gauche 
pondant  la  marche;  elle  est  animée  d’un  mouvement  latéral,  mouvement  de  négation,  qui 
cesse  lorsque  la  malade  est  assise  ou  couchée. 

l’as  de  signe  do  Homberg,  mais  lorsque  la  malade  est  debout,  les  yeux  fermés,  pour  se 
maintenir  en  équilibre  elle  s’incline  à  gauche. 

Il  n’existe  pas  de  scoliose,  mais  assise  sur  le  bord  du  lit  il  y  a  hypotonie  dos  muscles 
lomliaires  gauches  et  une  légère  incurvation  de  la  colonne  vertébrale  à  concavité  vers  la 
gauche;  spontanément,  en  se  redressant  sans  aide,  la  malade  fait  disparaître  cette  incur- 

’l'ous  les  réllexos  tendineux  sont  exagérés  du  côté  gauclic,  au  membre  supérieur 
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comme  au  mombre  inférieur  :  le  réflexe  périostique  du  poignet  est  également  exagéré  ; 
pas  de  trépidation  épileptoïde  do  la  rotule,  pas  de  clonus  du  pied.  Le  signe  de  Babinski 
eslnégatif  :  le  cbatouilleinent  du  gros  orteil  s’accompagne  de  flexion  à  gauche  comme  à 
droite  ;  le  chatouillement  plus  vif  s’accompagne  de  tension  du  fascia  lata. 

Il  n’existe  pas  d’atiophie  musculaire  notable  ;  le  membre  supérieur  et  le  membre 
inférieur  gauches  ont  un  volume  légèrement  inférieur  à  celui  des  membres  du  côté  droit. 

Ce  qui  frappe  surtout  chez  cette  malade  ce  sont  les  troubles  de  la  sensibilité  ;  ces  trou¬ 
bles  aifectent  une  distribution  bémiplégicpie  ;  ils  n’existent  que  du  coté  gauche,  le  cAté 
droit  est  absolument  indemne  de  tout  trouble  sensitif;  do  plus,  cCs  troubles  varient  non 
seulement  d’un  jour  à  l’autre  mais  dans  le  cours  d’un  même  examen,  suivant  que  la  ma¬ 
lade  est  examinée  couchée  dans  son  lit,  les  membres  inférieurs  très  rapprochés,  ou  assise 
sur  une  chaise. 

La  malade  étant  examinée  un  Jour  qu'elle  est  couchée  dans  son  lit  (29  novembre  1904), 
on  constate  ce  qui  suit  :  le  membre  inférieur  et  le  mombre  supérieur  gauches  présentent 
de  l’aneslbésie  pour  tous  les  modes  de  la  sensibilité  aux  excitations  légères;  les  excita¬ 
tions  énergiques  sont  poripies  mais  immédiatement  localisées  à  droite,  et  do  plus  la  ma¬ 
lade  n'indique  pas  avec  sa  main  le  point  exactement  symétrique  du  point  excité  mais  un 
point  situé  un  peu  au-dessus  ou  au-dessous  ;  il  y  a  donc  non  seulement  allocbirie  mais 
encore  erreur  de  lieu. 

A  un  nouvel  examen  (10  décembre  1904),  la  malade  étant  encore  examinée  couchée  dans 
son  lit,  l’anosthésie  a  disparu,  les  excitations  tactiles  légères  sont  perçues  mais  localisées 
en  dos  points  symétriques  du  côté  opposé  ;  il  en  est  de  même  des  jiiqùres  et  des  sensa¬ 
tions  de  chaud  et  do  froid.  Quand  on  fait  couler  de  l’eau  froide  sur  la  jambe  gauche,  la 
malade  épi'onve  une  sensation  do  froid  sur  la  jambe  droite  sans  sc  douter  que  c’est  de 
l’eau  (]ui  coule.  Si  l’on  répète  la  même  expérience  sur  la  jambe  droite,  la  malade  localise 
exactement  et  do  plus  reconnaît  l’eau. 

L’examen  du  sens  du  lieu  au  moyen  du  compas  do  Weber  ne  révèle  rien  d’anormal  si 
ce  n’est  l’allochirie  avec  les  sensations  double  ou  simple  des  pointes. 

La  sensibilité  osseuse  est  examinée  à  l’aide  du  diapason;  à  droite,  l'excitation  sur  le 
tibia  est  perçue  et  bien  localisée  ;  sur  le  tibia  gauche,  l’excilalion  est  perçue  mais  loca¬ 
lisée  à  droite. 

La  recherche  de  la  sensibilité  électrique  (courants  faradiciues)  donne  les  résultats  sui¬ 
vants  ;  une  excitation  telle  qu’elle  se  traduit  par  une  vive  secousse  lorsque  le  tampon  est 
appliqué  à  la  face  interne  de  la  jambe  droite  est  perçue  mais  sans  provoquer  de  mouve¬ 
ment  do  défense,  lorsque  le  tampon  est  appliqué  en  un  point  symétrique  de  la  jambe 
gauche,  la  sensation  est  localisée  à  la  partie  correspondante  de  la  jambe  droite  avec 
quelques  erreurs  peu  considérables  do  localisation. 

Quand  on  fait  passer  un  courant  très  violent,  insupportable  pour  le  côté  droit,  il  est 
faiblement  ressenti  A  gaurbo,  mais  cette  fois  bien  localisé.  Au  membre  supérieur  gaucho 
il  n’y  a  pas  d’erreur  do  localisation. 

A  un  autre  examen  (7  janvier  1905),  la  malade  étant  encore  examinée  couchée  au  lit,  il 
existe  de  l’anesthésie  aux  divers  modes  de  la  sensibilité  à  la  jambe  gaucho  jusqu’au 
genou;  au-dessus  du  genou,  les  sensations  de  contact,  de  piqûre,  de  chaud  et  de  froid 
sont  pci  çues  (pioique  émoussées  et  très  hien  localisées.  Au  membre  supérieur  gauche, 
anesthésie  complète  aux  divers  modes  de  la  sensibilité  sur  la  face  dorsale  de  la  main  et 
de  l’avant-bras;  ailleurs,  les  excitations  sont  perçues  et  bien  localisées.  Le  phénomène 
de  rallochiric  a  donc  disparu. 

llltériouremont,  la  malade  étant  assise  sur  une  chaise,  la  sensibilité  réparait  aux  exci¬ 
tations  profondes  dans  les  parties  qui  étaient  anesthésiées,  et  sans  allocbirie. 

A  un  autre  exanicn,  le  14  janvier  1905,  l’allochirie  a  reparu,  mais  elle  n’est  plus  cons¬ 
tatée  le  17  janvier;  ce  jour-là  on  retrouve  l’anesthésie  déjà  décrite. 

A  partir  do  cette  date,  on  interrompt  tout  examen  jusqu’au  21  mars.  Les  symptômes 
ont  encore  varié;  les  sensations  de  contact  léger  ne  sont  perçues  ni  au  membre  supé¬ 
rieur  ni  au  membre  inférieur  gauches  ;  le  côté  droit  et  la  face  en  entier  sont  indemnes;  les 
excitations  tactiles  plus  intenses  sont  perçues  au  mombre  inlrrieur  gauche,  mais  locali¬ 
sées  en  un  point  symétrique  du  côté  droit;  le  phénomène  de  l’allochirie  a  reparu  très 
nettement  dans  le  membre  inférieur  gauche.  Les  sensations  de  piqûre  même  profonde 
ne  sont  pas  ressenties  sur  la  main  gaucho. 

Au  tronc  il  n’existc  jias  d’allochiriu  mais  une  simple  diminution  de  la  sensibilité  du 
côté  gauche. 

Le  sens  sléréognostiquc  est  diminué  à  gauche,  la  malade  reconnaît  parfois  les  objets 
mais  avec  lenteur  et  en  commettant  des  erreurs. 
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La  notion  des  attitudes  segmentaires  est  conservée. 

L’examen  du  champ  visnel  n’a  fourni  aucun  renseignement  intéressant  étant  donné 
les  lésions  oculaires  que  nous  avons  précédemment  signalées  et  qui  consistent  actuelle¬ 
ment,  en  plus  do  colles  signalées  plus  haut,  à  gauche  en  un  décollement  do  la  rétine  avec 
cataracte,  à  droite  eu  une  myopie  considérable.  11  n’existe  pas  de  tremblement  des  pau¬ 
pières  ;  pas  de  nystagmus. 

La  sensibilité  corneenno  est  abolie  à  gauche,  il  en  est  do  mémo  du  réllexe  nasal  du 
même  côté;  le  réllexe  pharyngien  est  normal. 

Presque  tous  les  jours,  à  des  bouros  variables,  un  pou  do  céphalée  à  localisation  tantôt 
frontale,  tantôt  occi|)itale  ou  i)ariétale;  l’examen  du  crâne  ne  révéle  rien  de  particulier  ; 
ni  la  jjalpalion  ni  la  succussion  n’en  sont  douloureuses. 

Pas  do  troubles  intellectuels  :  la  malade  l  épond  très  bien  aux  questions;  elle  (!sl  seule¬ 
ment  apathique  et  se  plaint  que  sa  mémoire  ait  notablement  diminué. 

La  parole  est  Irainante,  embarrassée,  nullement  scandée.  L’écriture  est  très  tremblée, 
irrégulière,  mais  lisible. 

Ponction  lombaire  :  liquide  eépbalo-racbidien  eau  de  roche,  s’écoulant  par  gouttes 
rapides;  on  en  a  recueilli  10  centimètres  cubes;  0,55;  lymphocytose  très  légère  ; 
une  vingtaine  île  lymphocytes  dans  une  préparation  ;  absence  do  cbolinc,  recherchée 
par  M.  le  professeur  Denigés. 

Itien  de  particulier  à  signaler  du  côté  des  diUérents  appareils  sauf  du  côté  des  pou¬ 
mons  ;  celte  femme  est  atteinte  do  tuberculose  pulmonaire  à  forme  fibreuse,  caractérisée 
par  de  la  submatité  et  des  craquements  humides  nombreux  aux  deux  sommets. 

L’analyse  des  urines  ne  l'évèle  rien  d’anormal. 

liii  symptomatologie  se  résume  donc,  en  une  liémiparcsie  gauche  doublée 
d’un  peu  de  faiblesse  du  membre  inférieur  droit.  11  n'y  a  ni  contractures,  ni 
extension  du  gros  orteil  au  cbatouillement  plantaire.  Tous  les  réflexes  tendineux 
sont  exagérés.  La  force  musculaire,  diminuée  surtout  au  membre  supérieur 
gauche,  ne  l’est  pas  au  point  d’empêcher  ni  même  de  gêner  beaucoup  les  mou¬ 
vements  simples  ;  leur  exécution  dans  le  décubitus  dorsal  est  sans  doute  mala¬ 
droite,  tremblée,  mais  relativement  aisée  par  rapport  b.  la  difficulté  inou'ie 
qu'éprouve  la  malade  à  venir  à  bout  des  mouvements  associés  un  peu  com¬ 
plexes,  à  SC  tenir  sur  scs  jambes,  à  marcher.  Aux  membres  supérieurs,  il  existe 
un  énorme  tremblement  ititentionnel  beaucoup  plus  accusé  à  gauche.  Les  phé¬ 
nomènes  si  nets  d’atonie,  d’asthénie,  d’astasie,  la  démarche  ébrieuse,  jambes 
écartées,  talons  mar(|uant  le  pas,  les  vertiges  avec  chute  à  gamdie,  la  difficulté 
de  la  pronation  cl  de  la  supination  rapidement  alternatives,  tout  cela  permet  de 
penser  h  un  syndrome  (;érébelleux. 

Il  ne  sa,urait  s’agir  ici  d’une  forme  fruste  de  diplégie  ou  d’hémiplégie  spasmo- 
di(iue  infanlilc  ;  le  signe  de  Babinski,  la  trépidation  é[)ileploide,  l’athétosc  font 
défaut. 

On  n’est  pas  davantage  autorisé  à  penser  à  une  myélite  spécifique  ou  à  un 
labos  combiné  ;  on  n’a  conslalé  ni  lymphocytose  céphalo-rachidienne  bien  mar¬ 
quée,  ni  douleurs  fulgurantes,  ni  contractures,  ni  signe  des  orteils.  La 
spasmodicité  se  réduit  à  l’exagérai  ion  de  tous  les  réflexes  tendineux. 

Une  tumeur  ou  un  tubercule  du  cervelet  et  de  ses  enveloppes  n’aurait  pas 
cette  lenteur  d’évolution  (dont  le  début  remonte  ii  l’enfance)  et  s’accompagne¬ 
rait  de  céphalalgie  localisée,  de  douleurs  intra-craniennes  à  la  succussion,  de 
vomissements,  de  symptômes  de  lésion  en  foyer. 

La  maladie  de  Kriedreich,  avec  scs  attitudes  vicieuses  des  pieds,  l'abolition 
des  réflexes  rotuliens  qu’elle  entraîne,  l’incoordination  tabétiforme  des  membres 
supérieurs;  l’iiérédoataxie  cérébelleuse  avec  son  caractère  familial  et  hérédi¬ 
taire  ne  doivent  pas  non  plus  cnircr  en  discussion. 

Le  diagnostic  de  sclérose  en  pla([ues  à  forme  cérébello-spasrnodique  et  à  pré¬ 
dominance  hémiplégique  est  de  beaucoup  le  plus  plausible  :  le  début  juvénile,  la 
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diffusion  des  symptômes,  la  participation  de  troubles  oculaires  (névrite  optique), 
les  modifications  de  la  parole,  les  attaques  apoplectiformes  constituent  autant  de 
signes  importants  qui  s’ajoutent  à  ceux  précédemment  énumérés  pour  imposer 
ce  diagnostic.  La  maladie  suit  une  évolution  chronique,  très  lentement  progres¬ 
sive  avec  rémissions  de  quelques  manifestations  morbides  (de  l’affaiblisssment 
des  membres  par  exemple)  et  avec  aggravation  d’un  certain  nombre  d’autres, 
tels  que  la  difficulté  de  la  marche.  Une  tuberculose  pulmonaire  très  ancienne,  à 
tendances  fibreuses,  dont  le  germe  provient  d’un  milieu  familial  souillé  depuis 
longtemps,  entretient  peut-être  le  processus  de  sclérose  multiple  des  centres  ner¬ 
veux.  Les  rapports  de  la  tuberculose  et  de  la  sclérose  en  plaques  nous  paraissent 
d’ailleurs  plus  étroits  qu’on  ne  le  pense  actuellement,  et  noùs  nous  réservons  de 
nous  expliquer  ultérieurement  sur  ce  sujet. 

Des  troubles  relevant  exclusivement  de  la  névrose  dite  hystérique  simulent 
parfois  la  sclérose  en  plaques  au  point  do  donner  le  change  aux  cliniciens  les 
plus  expérimentés.  L’autopsie  seule  lève  les  doutes.  On  connaît  sur  ce  point  les 
observations  consignées  dans  la  thèse  de  Souques.  Mais  dans  notre  cas  les 
lésions  oculaires,  les  caractères  de  la  station  debout  et  de  la  nmrche,  la  dévia¬ 
tion  paralytique  de  la  face  du  côté  de  l’hémiparésie  gauche,  le  tremblement 
céphalique,  l’embarras  de  la  parole  ne  sont  guère  du  ressort  de  l’hystérie.  11 
ii’en  est  pas  de  même  de  l’hémihypoesthésie  surajoutée  à  l’hémiparésie  gauche. 

Fréquemment  aux  .symptômes  organiques  de  la  sclérose  en  plaques  s’asso¬ 
cient  des  perversions  purement  dynamiques  de  la  sensibilité. 

Chez  notre  malade,  sommes-nous  autorisés  à  considérer  comme  relevant 
d’une  association  hystérique  l’hémianesthésie  et  l’allochirie  "?  .Vprés  avoir  sou¬ 
mis  ce  cas  à  une  observation  prolongée,  nous  répondons  par  l’allirmative  en 
raison  de  la  mobilité  de  ces  symptômes  inexplicables  à  ce  degré  par  tout  autre 
mécanisme  pathogénique,  en  raison  aussi  de  leur  topographie  variable,  tan¬ 
tôt  segmentaire,  tantôt  hémiplégique,  etc. 

Knvisageons  en  effet^rallocbirie.  .\  diverses  reprises  nous  l’avons  vue  accom¬ 
pagner  toutes  les  excitations  cutanées  et  profondes  — ^  tactiles,  thermiques,  dou¬ 
loureuses,  électriques,  voire  même  vibratoires,  le  pied  du  diapason  étant  appuyé 
sur  le  tibia  gauche.  —  .Après  un  premier  examen  nous  conclûmes  à  une  sorte  de 
transfert  des  sensations,  du  membre  impressionné  au  côté  opposé,  dû  à  quelque 
obstacle  organique  dans  le  trajet  des  voies  sensitives  centrales,  lîn  renouvelant 
et  en  variant  ces  examens,  l’alloehirie  nous  apparut  sous  son  vrai  jour  de  phéno¬ 
mène  protéiforme,  fugace,  au  même  degré  que  les  autres  troubles  concomitants 
de  la  sensibilité.  Kn  présence  d’un  cas  d’allochirie,  il  faudra  donc  toujours  s’as¬ 
surer,  par  des  recherches  répétées  à  plusieurs  jours  d’intervalles,  de  la  fixité  ou 
de  l’instabilité  de  ce  symptôme  avant  de  se  prononcer  sur  sa  signification  et  de 
le  rattacher,  sans  plus,  à  une  lésion  organique.  Aussi  bien  l’incertitude  la  plus 
grande  règne-t-clle  sur  la  valeur  séméiologi(iue,  sur  les  causes  et  sur  les  condi¬ 
tions  physiologi(]ues  de  l’allochirie.  Ilornons-nous  à  mentionner  quelques  opi¬ 
nions  sur  ce  point  : 

Obersteiner  (1)  invoque  une  lésion  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle.  Fis¬ 
cher,  llerzberg,  Leyden,  AV’eiss  notent  l'allochirie  chez  des  tabétiques, 

F, -J.  Dose  (2),  auquel  nous  empruntons  la  bibliographie  précédente,  se  montre 
éclectique.  11  admet  un  trouble  de  conduction  médullaire,  avec  passage  des  sen¬ 


ti)  Olioi'stoiner  (do  Vienne)  Ou  Allochiria,  Brain,  1881,  page  153. 

(2)  Bosc,  De  l'Allochirie  sensorielle,  llev.  de  méd.,  tome  XII,  novembre  1892. 
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salions  d’un  côté  à  l’autre  des  cenlres  nerveux  ;  il  estime  aussi  que  certains  cas 
relèvent  simplement  de  l’hjstérie  surajoutée  ou  non  à  une  affection  organi(|uc. 

Determann  (1)  opine  dans  ce  sens. 

(loldschcider  (2)  signale  l’Allocliirie  comme  un  symptôme  possible  du  tabes, 
de  la  sclérose  en  phuiucs,  des  hémiplégies,  des  myélites,  mais  il  ne  fait  pas 
allusion  à  sa  nature  liystéri(iue  occasiotmelle. 

Déjerine  (3)  admet  l’allochirie  dans  l'Iiyslérie,  les  lésions  cérébrales,  le  tabes, 
dans  certains  cas  de  para[)légie. 

(irainger  Stewart  (i),  llorsley  concluent  ii  son  origine  fonciionnclle  dans  un 
cas  où  il  s’agissait  plutôt  d’allacluestliésie,  les  pi(iûres  laites  du  côté  radial 
étant  localisées  du  côte  cubital. 

Morselli  (5)  signale  l’allochirie  du  sens  musculaire  chez  un  Jaksonien  ;  de 
plus  le  toucher  de  l’index  est  rapporté  au  pouce,  celui  de  la  face  interne  de  la 
joue  à  la  face  externe.  Les  sensations  douloureuses  sont  perçues  du  côté  lou¬ 
ché,  L’auteur  ne  se  prononce  pas  sur  le  fond  de  la  question. 

Quoi  qu'il  en  soit,  chez  notre  malade  alteinte  de  sclérose  en  plaques,  l’allo- 
chirie  est  de  nature  hystérique. 

Lorsqu’on  soumet  cette  femme  à  des  examens  de  la  sensibilité  très  rappro¬ 
chés,  quotidiens,  l’allochiric  disparait  ou  s'atténue.  Lorsqu’on  espace  ces  exa¬ 
mens,  l’allochiric  réparait.  Il  semble  qu’au  repos  prolongé  corresponde  un  elfa- 
cement  de  la  conscience  du  côté  gauche  du  corps.  Par  des  excitations  répétées, 
portées  sur  les  membres  à  gauche,  on  les  rend  en  qucbiuc  sorte  plus  conscients 
des  impressions  exercées  à  leur  surface  :  il  en  résulte  une  rééducation  passagère 
de  leur  sensibilité,  d’où  la  rétrocession  de  l’allochirie. 
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Pierre  Roy,  et  Roger  Dupouy, 

Chef  de  clinique  Interne 

des  maladies  nienlales  à  la  Faculté  à  l'Asilo  clinique. 

Il  est  de  règle  que  la  dysmnésie  caractéristi(|ue  de  la  paralysie  générale  pro¬ 
gressive  débute  insidieusement  el  progresse  lentement  avant  de  se  manifester 
par  quelque  action  morbide  (|ui  attire  rallenlion  de  l’entourage  :  oubli  de  son 
adresse  et  perte  dans  la  rue,  oubli  de  payer  sa  voiture  ou  son  diner,  incapacité 
fonctionnelle  par  oubli  des  gesles  professionnels  délicats  (mécaniciens-ajus- 

(1)  Duthiimann.  I>.  Zcilselir.,  fur  Ni'rrniheilk.  Décembre  1900. 

(2)  Goi.iisciiEiinin,  Diuyti.  drr  Kraakli.  drn  Mrrrumiiiilems,  Berlin,  1903, 

(W)  Dejuiwne,  Séiuéiol.  du  sysl.  nerv.  Traité  de  Pathol,  yénér.  Masson. 1901,  tome  V. 

(4)  GiuiNUEn  Stewaiit.  A  clinical  lecture  on  a  case  of  pervorted  localisation  of  sensa¬ 
tion  or  allaclueslesia.  The  llril.  Mrd.  Journal,  6  janvier  1891,  n»  1723. 

(5)  Mousem.i.  Allocbiria,  epilessia  sonsiliva.  II.  Arrad  Mrd.  rhir.  di  llrnova,  S  mars 
1893. 

(0)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris;  séance  du  H  mai  1905. 
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teurs,  horlogers,  etc.)  ou  par  erreur  dans  les  comptes  (comptables,  emplo^-és  de 
bureau,  commercants,  etc.)  (1).  Même  dans  ces  cas,  où  un  trouble  isolé  alarma 
la  famille,  un  examen  attentif  et  complet  montre  toujours  que  la  perte  de  la 
mémoire  topographique  ou  la  porte  de  la  mémoire  du  calcul,  par  exemple, 
coexiste  avec  d’autres  troubles  dysmnésiques  plus  ou  moins  généralisés,  établies 
depuis  un  temps  plus  ou  moins  long. 

D’ordinaire  l’aggravation  des  troubles  de  la  mémoire  des  paralytiques  géné¬ 
raux,  plus  ou  moins  régulièrement  progressive,  plus  ou  moins  exactement  sou¬ 
mise  aux  lois  de  Hibot,  ne  se  prête  guère  à  la  moindre  systématisation,  ni  à  la 
moindre  localisation  de  l’amnésie.  L’amnésie  de  la  paralysie  générale  n’est 
'lu’un  des  traits,  le  plus  fra|ipant  et  le  plus  précoce,  il  est  vrai,  d’un  alfâiblisse- 
meiit  psychique,  global  et  généralisé.  C’est  une  amnésie  de  dément,  où  se  vérifie 
encore  au  début  l’oubli  complet  des  faits  récents  contrastant  avec  l’intégrité  des 
vieux  souvenirs,  mais  où  bientôt  les  progrès  de  l’amnésie  rétrograde  englobent 
tous  les  faits  passés,  anciens  ou  récents;  la  fixation  de  nouveaux  souvenirs  ne 
tarde  pas  à  devenir  impossible,  si  bien  que  l’amnésie  des  paralytiques  généraux, 
ù  la  fois  rétrograde  et  antérograde,  portant  aussi  bien  sur  la  reproduction  des 
souvenirs  que  sur  leur  localisation  ou  leur  conservation,  échappe  le  plus  généra¬ 
lement  à  toute  classification  psychologique. 

Contrairement  à  cette  marche  insidieuse,  progressive  et  diffuse  de  l’amnésie  para¬ 
lytique,  nous  avons  observé  un  malade  chez  lequel  les  troubles  de  la  mémoire  ont 
débuté  brusquement,  par  un  ictus,  et  sont  restés  strictement  localisés  aux  douze  der¬ 
nières  années  de  sa  vie  (2)  : —cocherlivrcuràDaris,  notre  maladecroit  encore  être 
charcutier  à  Brunoy  ;  —  divorcé  et  marié  une  seconde  fois,  il  persiste  à  prendre 
sa  seconde  femme  pour  la  première  et  les  enfants  de  sa  seconde  femme  pour 
ses  propres  enfants  nés  de  la  première  union;  —  orphelin  depuis  douze  ans,  il 
ne  cesse  de  se  lamenter  en  songeant  à  l’inquiétude  qu’il  doit  donner  à  ses 
”  pauvres  vieux  parents  »  et  leur  écrit  une  lettre  empreinte  du  plus  grand  res¬ 
pect  filial;  —  etc. 

Cette  esquisse  rapide  de  l’amnésie  de  notre  paralytique  général  suffit  à  mon¬ 
trer  qu’elle  offre  des  caractères  tout  à  fail  en  contradiction  avec  ceux  qui  sont 
habituels  dans  l’amnésie  paralytique  ;  c’est  une  amnésie  localisée,  très  semblable 
par  son  début,  son  évolution  et  sa  physionomie  clinique  à  l’amnésie  trauma¬ 
tique,  et  qu'on  ne  pensait  guère  pouvoir  être  réalisée  au  cours  d’une  affection 
progressive  et  démentielle. 

OHSIÎRVATION 

t‘aralfisii!  ijénérule.  —  Début  par  irtus  amuésiqur  (f)  trois  mois  anparurnnl.  —  Amnésie 

loralisée  rélro-iiiiléroi/radr  porhinl  sur  la  plupart  des  faits  écoulés  depuis  douze  ans  et 

ronrernaiil  prinripalrmenl  la  mort  de  ses  parents,  sou  second  mariaije  et  sa  nourelle 

profession. 

Voici,  d'après  les  leiiseignenienls  de  sou  entourage,  quelle  fut  la  vie  de  Robert  D... 

Il  a  44  ans  et  est  né  à  Bi’unoy  le  26  août  1861.  Ses  parents  étaient  jardiniers  chez  un 
propriétaire  do  retlo  localité;  après  quelques  jours  de  maladie,  ils  moururent  tous  les 
deux  à  quebiues  liourcs  d’intervalle,  le  même  jour,  en  189:1,  égés  l’un  et  l’autre  d’une 
soixantaine  d’années. 

Robert  D...  aurait  toujours  été  bien  portant  et  n’aurait,  dit-on,  jamais  présenté  aucune 
afi'cetion  vénérienne.  Ajirès  avoir  fait  son  service  militaire  à  Nancy,  il  revint  à  Brunoy, 

(1)  Voir  les  Leçons  cliniques  de  M.  le  Prof.  .Ioffhov.  1903-1904. 

(2)  iMaxwbi.1,  déclare  qu’on  ne  saurait  impliquer  que,  pendant  la  période  oubliée,  il 
e.xiste  déjà  un  all'aiblissement  intellectuel  faisant  moins  bien  fixer  les  souvenirs.  —  Thèse 
de  Bordeaux,  1903. 
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acheta  un  fonds  de  charcuterie  et  se  maria  une  première  fois  en  1888  avec  Gharloltc  R..., 
orij^inaire  de  Montgoron.  Le  ménage  fut  mallicui  eux  ;  la  femme,  de  mœurs  légères,  s'en¬ 
fuit  à  trois  reprises  de  la  maison  en  emportant  tout  ce  (pi'ello  pouvait;  la  dernière  fois, 
on  1898,  elle  paitil  délinitiveuient,  laissant  son  mari  ahsolunient  sans  ressources;  il  fut 
ohligé  do  vendre  son  fonds.  Deux  ans.  plus  tard,  en  189.Ï.  il  obtint  le  divorce  on  sa 
faveur.  Ce  premier  ménage  était  resté  stérile,  à  part  une  fille,  morte  do  méningite  à 

lîn  1902,  Robert  D...  se  maria  une  seconde  fois  avec  une  veuve,  Marie  h’...,  qui  avait 
deu.K  filles,  âgées  aujourd’hui  de  12  et  de  8  ans.  Robert  D...,  de  caractère  gai,  doux,  tra¬ 
vailleur  et  tris  sobre,  se  trouva  alors  très  heureux  et  considéra  les  deux  petites  filles  de  sa 
femme  comme  les  siennes  propres,  les  choyant  d’un  amour  véritablement  |)aternel.  11 
était  à  cette  époque  garçon  charcutier  à  Savigny-sur-Orge,  et,  malgré  son  zèle,  ne 
gagnait  pas  beaucoup  d’argent. 

Dans  l’espoir  d’augmenter  son  salaire,  il  vint  à  Paris  et  se  plaça  romnio  cocher  livreur 
chez  un  marchand  de  salaisons  de  la  rue  Réaumur.  puis  chez  un  commerçant  du  fau¬ 
bourg  Saint-Antoine.  C’est  cette  dernière  place  qu’il  occupait  encore  le  28  décembre 
1904. 

.lusqu’à  cette  époque  il  avait  toujours  été  très  bien  portant  et  sa  femme,  ni  son  patron 
n’avaient  rien  remarqué  d’anormal  dans  sa  conduite,  ni  dans  son  cai  actèro.  Il  prenait  son 
travail  très  à  cœur,  était  toujours  très  soucieux  des  reproches  qu’il  pouvait  encourir, 
craignait  de  ne  pas  faire  assez  d’ouvrage  et  de  ne  pas  bien  gagner  son  salaire  :  c’est 
ainsi  qu’au  mois  de  mai  1904  le  cheval  qu’il  conduisait  étant  mort  subitement  dans  la  rue, 
il  s’en  montra  profondément  allligé. 

Donc,  le  28  décembre  li)04,  Robert  D...  s’étantcouché  sitôt  après  son  dîner,  se  i)laignit 
tout  à  coup  d’un  violent  mal  de  tète;  son  visage  était  rouge,  ses  yeux  injectés  et  sa 
femme  qui  le  questionnait  remarqua  à  ce  moment  que  ses  réponses  étaient  tout  A  fait 
incohérentes.  Il  ne  perdit  pas  connaissance,  ne  présenta  auctm  mouvement  convulsif  et 
le  lendemain  matin  se  leva  à  l’heure  habituelle  pour  reprendre  son  travail.  Mais,  trois 
jours  après,  son  jiatron,  ayant  remarqué  qu’il  oubliait  toutes  les  commissions  qu’on  lui 
donnait,  l’engagea  à  se  reposer.  Il  n’a  pas  repris  son  travail  depuis  le  !■''  lanvier  1905; 
encore  le  dernier  jour  sa  femme  dut-elle  le  faire  accompagnoi'  dans  scs  cüurs(!s  par  l’une 
de  scs  petites  Allés. 

Les  troubles  do  la  mémoire  allèrent  s’accentuant  peu  à  pou  ;  le  malade  s(!  préoccupait 
do  son  travail,  de  sa  famille,  passant  toutes  ses  journées  à  se  lamenter.  Le  14  février  1905, 
le  professeur  Ilayem,  dans  le  service  duquel  il  était  entré,  à  l’hôpitat  Saint-Antoine,  le  fit 
transférer  à  l’asile  Sainte-Anne.  Il  resta  dans  le  service  de  l’Admission  chez  le  If  Magnan 
jusqu’au  10  mars  1905;  depuis  (Uitte  époque,  il  est  dans  le  service  de  la  clinique  du  Pro¬ 
fesseur  .lolfroy  où  nous  l’observons  encore  aujourd’hui. 

Dès  son  entrée  A  l’Asile  clinique  on  est  frappé  chez  Robert  D  ..,  de  la  prédominance 
dos  troubles  de  la  mémoire.  11  se  présente  avi'c  une  allure  craintive  cl  obséqui(!Usc;  il 
remercie  cérémonieusement  les  infirmiers  :  ■<  Merci,  messieurs,  de  m'avoir  conduit  jus- 
([u’ici  »  ;  se  confond  en  excuses  au  cours  de  notre  examen  ;  »  .le  vous  demande  pardon,  mon¬ 
sieur  lodocteur,  de  vous  faire  répéter...  Je  vousiirie  de  m’excuser,  monsieur,  si  je  ne  me 
rappelle  [las  la  date. . .  Kxcusez-rnoi  ;  je  ne  puis  m’empôclier  de  pleurei’  en  pensant  A  mes 
pauvres  vieux  iiarents  et  A  mes  pauvres  chères  petites  filles...  etc.  »  A  travers  toutes  ces 
lamentations  on  peut  constater  (|ue  le  malade  est  complètement  désorienté  :  il  voit  bien, 
dit-il,  qu’il  est  dans  un  hôpital,  mais  ignore  absolument  quel  est  cet  hôpital;  transféré  la 
veille  de  .Saint-Antoine,  il  croit  être  ai'i  ivé  ici  depuis  tantôt  15  jours,  un  mois,  ileiix  mois, 
il  ne  sait  plus.  Il  se  souvient  qu’il  est  né  en  1861,  mais  en  déduit  qu’il  a  Kl  ans.  Il  ignore 
l’année  (1904  ou  1908,  il  ne  peut  préciser),  le  mois  (octobre?.,  septembre?...),  le 
joui-,  etc. 

Kn  continuant  l’examen,  on  no  larde  pas  A  s’apercevoir  que  les  troubles  de  la  mémoire 
chez  Robert  D...  ne  sont  pas  généralisés,  mais  portent  d’une  manière  bien  spèciale  sur 
une  certaine  période  de  sa  vie  et  sur  certains  événements  particuliers  ; 

1”  Il  iroil  encore  biibiler  Hrunoii  et  précise  son  adresse,  dans  la  Crande-Rue.  —  Or, 
il  a  (|uilté  lirunoy  depuis  12  ans  (vente  de  son  fonds  A  la  suite  du  départ  de  sa  première 
femme). 

2“  Il  croit  être  toujours  établi  rhareutier  à  lirunoij.  —  Or,  il  est  garçon  livreur  A  l’aris, 
depuis  plus  de  doux  ans. 

'.i»  Il  croit  virre  toujours  arec  sa  première  femme,  Cliartolte  II...;  il  affirme  (|u’il  n’a 
jamais  été  marié  deux  fois;  c’est  A  Montgeron,  A  l’Age  de  27  ans,  (ju’il  s’est  marié;  sa 
femme  était  avant  son  mariage  couturière  chez  sa  grand’rnére;  actuellement  elle  tient 


RKTnO-ANTÉnOGRADE 


58i 


AMNÉSIE  LOCALISÉE 

avec  lui  lo  fonds  de  charcuterie  à  Brunoy.  11  nous  trace  le  portrait  de  sa  femme  :  hlonde, 
de  taille  moyenne,  mince,  avec  des  yeux  bleus. 

Quand  sa  seconde  femme,  Marie  F  ...  à  laquelle  s’applique  assez  bien  lo  signalement 
ci-dessus,  entre  dans  la  salle,  Robert  D.  .  se  lève  et  l’embrasse.  —  «  C’est  votre  femme? 
lui  demandons-nous.  —  Oui.  —  Comment  s’appelle-t-elle?  —  Charlotte  R . » 

4"  Robert  D...  croit  éi/alement  que  les  deux  petites  filles  de  sa  seconde  femme,  Marie  F..., 
sont  ses  deuxpetites  filles  à  lui,  nées  de  son  union  arec  Charlotte  II...  (sa  première  femme). 

Il  précise  mémo  certains  details  complètement  erronés  ;  les  deux  petites  filles  sont  nées 
à  Brunoy  :  c’est  une  sage-femme  de  Montgeron  qui  les  a  mises  au  monde;  ajirès  avoir  été 
quehjuo  temps  nouiTies  par  sa  l'enmio,  on  les  a  envoyées  en  nourrice  à  Verres. 

5“  Robert  D...  ne  cesse  de  se  lamenter  à  la  pensée  du  tourment  qu’it  donne  actuellement 
à  .s'Cj  ricH.x  parents,  —  décédés  en  réalité  depuis  1893.  —  Là  encore,  il  fournit  des  détails 
qui  furent  exacts...  il  y  a  1:2  ans  :  ses  parents  sont  jardiniers  dans  la  propriété  de  M.  M..., 
à  Brunoy;  son  père  a  60  ans  et  il  est  encore  très  vert  pour  son  âge;  sa  mère  a  36  ans, 
elle  a  des  douleurs,  mais  travaille  toujours. 

Robert  D...  nous  demande  la  permission  d’éeriro  à  «  ses  pauvres  vieux  parents  »  pour 
les  rassurer  sur  son  sort,  et,  sous  nos  yeux,  il  écrit  assez  correctement  la  Ictlre  sui¬ 
vante  dont  l’orthographe  a  été  respectée  ; 

«  .leudi  11  avril  190,3  (1). 

«  Chers  Parents  (2), 

<■  Je  vous  prie  de  me  pardonner  si  j’ai  été  un  peu  long  à  vous  écrire  mais  voici 
quelques  temps  que  je  suis  malade  et  comme  je  ne  voulait  pas  vous  venir  voir  dans  la 
faiblesse  que  je  suis  je  me  jiermet  de  vous  écrire  ces  quelques  lignes  pour  vous  donner 
de  mes  nouvelles,  je  si  dant  une  maison  de  santé  ou  ces  Messieurs  prenne  soin  de  moi  et 
ou  je  reçoit  les  soins  qui  me  son  nécessaire. 

«  Bien  dos  compliments  de  ma  part  A  ma  chère  sœur  et  mon  beau  fièrc  et  embrasse 
bien  le  petit  Charles  pour  moi. 

«  Je  finit  ma  petite  lettre  en  vous  embrassant  de  tout  cœur. 

«  RoiiuiiT  II...  » 

Cette  lettre  est  vraiment  trè.s  curieuse  si  l’on  considère  qu’elle  fut  écrite  par  Robert  II... 
le  1 1  mars  1905  à  ses  parents  morts  depuis  1893.  L’énormité  d’un  senihlable  oubli  con¬ 
traste  avec  l’ordonnance  générale  do  la  lettre  assez  correcte,  avec  la  conservation  des 
sentiments  affectifs  qui  y  est  attestée,  avec  l’écriture  qni,  bien  qu’un  peu  tremblée,  n’offre 
aucun  caractère  spécifique,  et  même,  pourrait-on  dire,  avec  lo  nombre  des  fautes  d’or¬ 
thographe,  guère  supéi  icur  à  celui  que  peut  faire  à  l’état  normal  un  cocher  livreur  ou  un 
charcutier  non  affaibli  intellnctuellomont. 

Nous  pourrions  multiplier  les  exemples  montrant  chez  Robert  IJ...  l’oubli  des  souvenirs 
des  douze  dernières  années  :  par  excniplo,  la  mort  en  pleine  rue  du  cheval  qu’il  condui¬ 
sait,  pour  livrer  la  marchandise  de  son  patron,  et  dont  il  se  monti'u  si  afiligé  l’an  der¬ 
nier.  est  tout  à  fait  oubliée  :  «  Mon  cheval  n’est  pas  mort...  Je  n’ai  jamais  ('u  de  cheval... 
Je  suis  établi  charcutier  à  Brunoy...  »,  nous  dit-il.  Mais  il  est  inutile  d’insister  sur  ce 
point  :  il  est  évident  que,  si  les  cinq  événements  les  plus  importants  de  la  période  1893- 
190a  ont  totalement  disparu  de  sa  mémoire,  Robert  L)...  ne  saurait  avoir  gardé  le  sou¬ 
venir  des  faits  contemporains  plus  menus  et  qui,  jiour  la  plupart,  .sont  étroitement  liés 
aux  gros  faits  oubliés  :  second  mariage,  changement  de  profession,  etc. 

Kn  revanche,  les  événements  antérieurs  à  ISltll  sont  bien  conservés.  Le  malade  nous 
confirme  les  renseigneimmts  fournis  par  sa  seconde  femme  :  il  dit  avec  exactitude 
la  date  de  sa  naissance,  est  capable  d’énumérer  tou.s  les  charcutiers  de  Brunoyeldes  environs 
chez  lesquels  il  travailla  comme  apprenti  ou  comme  ouviier,  avant  de  s’établir  à  son 
compte,  lors  do  son  mariage  avec  Charlotte  IL.,,  mariage  dont  il  précise  la  date.  Son 
passage  au  régiment  lui  a  laissé  des  souvenirs  assez  fidèles  pour  (|u’il  puisse  nous  fixer 
certains  détails  de  sa  garnison,  Nancy,  et  mémo  nous  fournir  spontanément  son  numéro 
de  tirage  au  sort.  C'est  donc  bien  à  la  seule  période  189.'1-1905  que  se  limite  l’amnésie.  A  la 
vérité  il  n’est  guère  possible  de  préciser  la  date  très  exacte  à  pai  tir  do  hupielle  les 
souvenirs  ont  disparu  :  la  mort  des  parents,  survenue  en  1893  dans  des  circonstances 
d’ailleurs  assez  rcmarquahlos  (mort  du  père  et  de  la  mère  lo  même  jour,  à  quelques 
heures  d’intervalle),  nous  a  paru  le  dernier  gros  fait  oublié  ;  en  deçà,  nous  n’avons 
relevé  aucune  lacune  importante. 

(1)  Cotte  date  est  inexacte  ;  la  Ictti’e  fut  écrite  on  réalité  lo  samedi  1 1  mars  1905.  Le 
malade  ne  data  sa  lettre  que  sur  notre  demande  et  après  beaucoup  d’hésitations. 

(2)  Nous  rappelons  que  les  parents  auxquels  le  malade  écrit  sont  morts  depuis  douze  ans. 


582 


ilRVUH  NKRDOl.OCiyUK 


Cette  amnésie  rétrograde,  si  exceptionnellomont  localisée  dans  le  temps  chez  un  para- 
lytiipie  général,  se  complète  d’une  amnésie  anlérograde  qui  n’oU're  aucun  caractère  hion 
spécial.  Chez  notre  malade,  les  trouhles  actuels  de  la  mémoire  de  (i.vation  sont  ceux  de 
tous  les  paralytiques  généraux  :  il  ouhlio  les  laits  de  sa  vie  à  l'asile,  ne  se  rappelle  plus 
la  date,  ni  les  jours  oii  sa  Icmme  l’a  visité.  On  lui  donne  à  lire  un  lait-divers  dans  le 
journal;  quel(|ues  minutes  plus  tard  il  ne  sc  souvient  plus  s’il  est  question  d’un  omi)oi- 
soniiemenl  ou  d’un  drame  de  la  jalousie.  Cini|  séries  successives  de  six  cliilîres,  qu’il  est 
<'apahle  encon!  d’écouler  avec  une  attention  suffisante,  ne  sont  répétées  par  lui-mônie. 
immédiatement  après  l’audition,  qu’avec  de  très  nomhreuses  erreurs,  sauf  pour  la  iire- 
miére  série,  b’ailleurs  rexamon  do  la  mémoire  du  calcul  révèle  les  troubles  liahitnels  : 
fautes  dans  les  additions  les  plus  élémentaires,  lenteur  excessive  et  fatigue  survenant 
rapidement  dans  la  multiplication,  etc.  (1). 

Mil  résumé,  la  perte  de  la  mémoire  immédiate  ou  de  fixation,  surajoutée  à 
l’oubli  limité  à  la  seule  période  dSüS-lQOS,  nous  permet  de  dire  que  jlobert  I). 
présente  une  amnésie  localisée  rétro-aiilérograde,  tout  à  fait  comparable  aux 
cas  nombreux  d’amnésie  localisée  survenue  à  la  suite  des  traumatismes  (2),  do 
la  pendaison  (3),  des  émotions,  etc. 

11  nous  resie  à  établir  que  les  troubles  de  la  mémoire  chez  notre  malade  ne 
relèvent  d’aucune  cause  analogue,  mais  bien  de  la  méningo-encéplialite  inters¬ 
titielle  diffuse.  Le  diagnostic  de  paralysie  générale  semble  aujourd’hui  facile, 
par  suite  de  l'évolution  progressive  des  troubles  mentaux.  Mais,  au  début,  il 
offrait  des  difficultés  assez  réelles  pour  que  .M.  le  D’  Magnan,  dans  son  certificat 
do  quinzaine,  s’en  soit  tenu  au  diagnostic  d’affaiblissement  inlellecluel  avec 
dépression  mélancolique.  On  voit  que  déjà  l’absurdité  de  ses  lamentations  inces¬ 
santes  et  de  scs  préoccupations  hypocondriaques,  l’inconscience  de  son  état,  et 
aussi  les  troubles  de  la  mémoire,  avaient  suffi  pour  affirmer  l’aU'aiblisscment 
des  facultés  psycliiiiues  et  pour  différencier  ce  malade  d’un  mélancolique  ordi¬ 
naire,  dont  il  n’avait  ni  la  douleur  morale,  ni  les  réactions  exagérées,  mais 
adéquates. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  la  pluparl  des  cas  de  [laralysie  générale  au  déliut, 
les  seuls  troubles  psychiques  se  montraient  im|iuissants  à  établir  un  diagnostic 
qui  demande  toujours  à  être  confirmé  par  un  examen  somatique  soigneux  et 
complet.  Itobert  ü...  ne  présentait  aucun  trouble  de  la  parole,  même  lors- 
([u’on  lui  faisait  prononcer  les  mots  d’épreuve  habituels;  scs  réflexes  rotuliens 
étaient  normaux,  sa  langue  à  peine  tremblante.  Mais,  dès  le  début,  on  notait 
que  la  pupille  gauche  était  manifestement  plus  grande  que  la  droite  et  avait 
son  contour  légèrement  irrégulier;  le  réflexe  pupillaire  à  l’accommodation  se 
produisait  très  normalement,  mais  la  réaidionàla  lumière  était  très  afl’aiblie,  et 
des  deux  côtés.  Malgré  l’imporlancc  de  ces  troubles  oculaires,  le  caractère  exce]i- 
tionnel  de  l’amnésie  localisée  au  cours  de  la  paralysie  générale  pouvait  laisser 
encore  quelques  doutes,  (|ui  furent  dissipés  par  la  ponction  lombaire  :  la  pré¬ 
sence  de  sérine  et  l’existence  d’une  abondante  leucocylosc  céphalo-rachidienne 
(environ  seize  ou  dix-huit  éléments  blancs  par  champ  de  microscope)  affirmaient 
la  réalité  d’une  réaction  méningée  qui  ne  pouvait  être  rapportée  en  l’espèce 
qu’à  la  méningo-encéphalite  interstitielle  difl'usc. 


Nous  n’avons  nullement  l’intention  d’insister  sur  l'utilité  de  la  [lonction 

(1)  Voir  les  leçons  cliniques  du  professeur  .lorrnoY  ;  —  et  la  thèse  de  Cornii.i.ot, 
Paris,  I1)Ü4. 

(2)  Voir  Lacümiie,  Thèse  de  Paris,  lllO'i,  etc. 

(3)  Voir  JoKFROY,  ArcU.de  Neurol.,  190Ü,  t.  I,  etc. 
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lombaire  pour  le  diagnostic  de  la  paral^'sie  générale,  ni  même  de  réclamer 
qu’on  ponctionne  tous  les  sujets  présentant  de  l’amnésie  localisée.  Toutefois  il 
est  peut-èire  permis  de  s'étonner  de  la  facilité  avec  laquelle  certaines  observa¬ 
tions  d’amnésie  recueillies  d’ordinaire  par  des  psychologues  purs,  et  dépourvues 
souvent  de  tout  examen  somatique,  sont  rapportées  à  une  simple  émotion,  à 
une  idée  obsédante,  à  un  excès  de  travail,  etc.  Notre  observation  montre  que 
même  les  formes  où  l’amnésie  semble  affecter  une  dissociation  purement  psycho¬ 
logique  et  fonctionnelle  sont  susceptibles  d’être  réalisées  par  une  maladie  orga¬ 
nique.  Mais  il  est  sans  doute  exceptionnel  d’observer  une  amnésie  localisée 
au  cours  d’une  affection  organique  par  essence  diffuse,  telle  que  la  paralysie 
générale. 
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767)  Introduction  à  la  Sémiologie  des  Maladies  du  Système  Nerveux, 

par  J.  Babinski.  Gazette  des  Hôpitaux,  11  oct.  1904,  n“  116,  p,  1125. 

Ilemarquable  leçon  sur  la  valeur  des  symptômes  objectifs  en  pathologie  ner¬ 
veuse,  symptômes  objectifs  en  partie  découverts  par  M.  J.  Babinski;  cette  leçon 
ouvre  une  nouvelle  série  de  conférences  ;  elle  expose  la  façon  dont  doit  être  com¬ 
prise  une  bonne  sémiologie.  Tho.ma. 

768)  Analyse  spectrale  des  Urines  normales  ou  pathologiques  ;  sen- 
sito-colorimétrie,  par  Henri  Parmentier,  1  vol  in-18,  100  pages  avec 
•18  schémas  spectraux  en  4  planches.  Paris,  .Iules  Uousset,  édit.,  1905. 

Après  un  exposé  de  l’appareillage  nécessaire  et  des  conditions  expérimentales, 
l’Auteur  recherche,  par  le  moyen  des  spectres  d’émission,  les  composés  miné¬ 
raux  des  urines,  puis  les  métaux  que  l'on  ne  trouve  que  dans  les  cas  acciden¬ 
tels  ;  Mercure,  cuivre,  plomb,  zinc,  etc.,  etc.  Ces  déterminations  sont  importantes 
eu  toxicologie  ou  lorsqu’il  s’agit  de  déceler  l'élimination  urinaire  de  faibles 
quantités  de  matières  minérales,  ha  plus  grande  partie  de  l’ouvrage  est  con¬ 
sacrée  à  l’étude  des  spectres  d'absorption  des  matières  colorantes  urinaires. 

Après  l’historique  des  travaux  concernant  les  pigments  de  l’urine  normale, 
l’Auteur  décrit  ses  procédés  d’isolement  et  de  dosage.  11  donne  ensuite  le  résul¬ 
tat  de  ses  recherches  sur  l’origine  et  la  .sémiologie  des  [ilgmcnts  urinaires  nor¬ 
maux  ou  pathologiques.  11  recherche  les  composés  incolores  des  urines  au  moyen 
des  caractères  spectraux  de  leurs  réactions  colorées.  11  insiste  sur  le  peu  de  spé- 
clPicité  de  la  réaction  de  Pettenkofer,  en  tant  que  réaction  colorée.  Les  carac¬ 
tères  spectraux  de  cette  réaction  sont,  au  contraire,  très  nets  et  permettent  de 
différencier  les  corps  donnant  même  coloration  11  en  est  de  même  de  la  réaction 
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du  biuret.  F.a  rccherohe  spectrale  des  colorations  accidentelles  produites  par 
phénol,  copaliii,  acide  chrjsoplninique,  pyramidon,  etc.,  fait  l’objet  d'un  cha¬ 
pitre  spécial,  ainsi  que  le  dosage  des  composés  employés  dans  l’étude  de  la  [ler- 
méabilité  rénale. 

L’auteur  termine  par  la  description  d’un  procédé  de  dosage  nouveau,  et  de 
l'aiipareil  qu’il  a  imaginé  et  dénommé  «  sensito-colorirnétre  ».  Cette  méthode 
permet  de  doser,  pour  ainsi  dire  «  autornatiquemeiit  »,  les  matières  colorantes 
les  plus  diverses. 

Trenlc-buit  schémas  spectraux  comidétent  l’ouvrage.  It. 

ANATOMIE 

7(19)  Les  Neurofibrilles  d’après  la  méthode  et  les  travaux  de  S.  Ramon 

y  Cajal  ;  variations  du  réticulum  neurofibrillaire  à  l’état  normal 

et  pathologique,  par  Azoui.ay.  l'rc.ssc  Médicale,  5  oet.  1904,  n"  80,  p.  095. 

Les  auteurs  ijui,  jus(|u’à  présent,  se  sont  occupés  des  neurofihrillcs,  ont  tou¬ 
jours  admis  (jne  leur  réticulum  était  immuable,  (jue  c’était  utj  ajipareil  lixe, 
incaiiahle  de  se  transformer.  Il  faut  délinilivement  écarter  cette  opinion.  Le 
réticulum  neurofibrillaire  est  on  ne  peut  plus  changeant,  et  cela,  à  l’état  normal 
comme  à  l’état  pathologique. 

Variations  à  l’état  normal.  —  Dans  les  cellules  de  la  moelle  du  lézard  en  acti¬ 
vité,  les  neurofibrilles  sont  en  grand  nombre  et  très  ténues.  Dans  les  cellules  de 
la  moelle  du  lézard  hibernant  elles  sont  rares  et  énormes.  Or,  réchauffé  pendant 
une  heure  à  l’étuve,  le  lézard  hibernant  prend  les  neurolibrilles  médullaires  du 
lézard  d’été. 

Chose  singulière,  les  cellules  de  l’atipareil  ganglionnaire  de  l’intestin  subis¬ 
sent,  chez  les  animaux  hibernants,  les  mêmes  transformations  (|uc  les  neurones 
de  la  moelle.  Par  contre,  les  neurofibrilles  des  cellules  du  cerveau,  du  cerveau 
intermédiaire,  du  cerveau  moyen,  restent  inchangées;  toujours  fines  et  nom¬ 
breuses,  elles  montrent,  par  là,  que  (;es  centres  conservent  leur  activilé  malgré 
l’action  déprimant(!  des  basses  températures. 

Variations  à  l'état  pathologique.  —  Le  seul  état  morbide  encore  étudié  par 
M.  Cajal  est  la  rage  expérimentale. 

Au  début  de  la  période  paralytique,  les  ncurolibrillés  naguère  minces  et  in¬ 
nombrables  s’é[)aississcnt,  se  raréfient,  s’écartent  les  unes  des  autres,  créant 
ainsi  des  espaces  plus  vastes  (ju’à  l’ordinaire  et  traverses  par  un  petit  nombre 
de  filaments  secondaires.  Lors  de  la  mort  le  bouleversement  du  réseau  filamen¬ 
teux  est  porté  à  son  ]ilus  haut  point;  pres(|ue  toutes  les  neurofibrilhis  primaires, 
d’ailleui's  fort  i)eu  nombreuses  et  très  en  désonlre,  sont  démesurément  épaissies 
par  des  rendements  fusiformes  et  allongés.  Ces  renllements  sont  eux  mêmes 
divisés  à  leurs  extrémités  et  s’anastomosentainsi  avec  de  miilliples  neurolibrilles 
secondaires  fines,  disposées  en  réseau. 

Le  réticulum  neurofibrillaire  éprouve  donc  à  l’étal  pathologique  des  change¬ 
ments,  au  moins,  aussi  considérables  qu’à  l’état  normal.  Si,  de  ces  change¬ 
ments,  on  rapproche  ceux  que  M.  Cajal  a  constatés  de-ci,  de-là,  chez  le  chien  et 
le  lapin  jeunes  et  en  état  physiologique,  ceux  également  qu’il  a  observés  chez 
le  chien  nouveau-né,  on  demeure  convaincu  de  la  mutabilité  extrême  du  réseau 
neurofibrillaire.  Loin  de  croire,  comme  on  l’a  supposé  jusqu’ici,  qu’il  s’agit 
d’une  simple  collection  de  fils  conducteurs,  il  faut  admettre  que  c’est  un  appa- 
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reil  variable,  susceptible  de  transformations  comparables,  comme  le  dit  M.  Cajal, 
à  celles  qui  surviennent  dans  les  poils  staminaux  du  tradescantia  virginiea. 

Feindel. 

770)  Les  lésions  du  réticule  des  Cellules  nerveuses  dans  la  Rage,  par 

S.  R.  Cajal  et  Dalmacio  Garcia.  Trnbajoa  de.l  lahoralorio  de  invesligaciones  bio¬ 
logie, an  de  la  Unirersidad  de  Madrid,  t.  III,  fasc.  i,  1904. 

l/hypertrophie  neurofibrillaire  n’a  jamais  fait  défaut  dans  les  centres  ner¬ 
veux  des  animaux  (lapin,  chien,  cobaje)  enragés  des  expériences.  Elle  existe 
partout  dans  les  centres  nerveux  et  constitue  par  cela  un  excellent  signe  de  dia¬ 
gnostic  histo-pathologiquc. 

Cette  hypertrophie  est  analogue  à  celle  qui  se  fait  sous  l’action  du  froid  dans 
les  vers  et  dans  les  reptiles  11  semblerait  que  le  réseau  neurofibrillaire  n’est  pas 
un  système  de  filaments  fixes,  mais  qu’il  représente  un  appareil  contractile 
capable  de  changer  lentement  sa  forme  générale  à  la  façon  des  cordons  proto¬ 
plasmiques  de  la  tradescantia  virginiea.  Achucarho. 

771)  Le  Noyau  Rouge  et  le  Pédoncule  Cérébelleux  supérieur,  par 

II.  l’nEisio.  Journal  /'.  Psijchologie  ti.  Neurologie,  Bd  III,  Hefl  S,  S,  Sl.O,  1904. 

Après  un  expose  historique,  très  documenté  de  la  question,  l’auteur  rapporte 
les  résultats  de  ses  recherches  personnelles.  Il  a  expérimenté  sur  le  lapin;  après 
avoir  pratiqué  des  hémisections  de  la  protubérance  ou  sectionné  un  des  pédon¬ 
cules  cérébelleux  supérieurs,  il  a  examiné  comparativement  au  bout  de  plusieurs 
jours  les  deux  noyaux  rouges  et  les  deux  noyaux  dentelés,  et  recherché  la  chro- 
matolysedcs  cellules.  Ses  conclusions  sont  les  suivantes  ; 

1»  Aucune  fibre  issue  du  noyau  rouge  ne  monte  dans  le  cervelet  par  le  pédon¬ 
cule  cérébelleux  supérieur; 

2"  Les  cellules  antérieures  du  noyau  rouge  (un  i/3  ou  un  t/4)  envoient  leurs 
cylindraxes  directement  en  avant; 

3”  Les  cellules  postérieures  du  noyau  rouge  envoient  leurs  fibres  en  arrière 
dans  la  protubérance,  jirobablement  dans  le  faisceau  de  Monakow; 

4"  Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  naît  du  noyau  dentelé  et  de  la  partie 
externe  du  noyau  du  toit  du  même  côté,  ainsi  que  de  la  partie  interne  du  noyau 
du  toit  du  côté  opposé.  II.  Lamy. 

772)  Recherches  sur  l’Innervation  Métamérique  de  la  Peau,  par 

A.  Frôhlich  et  O.  Grosser  (de  Vienne).  Veuinche  Zeilnchrifl  fur  Neroenlieilkunde, 

Mand  XXIII,  1903. 

Les  auteurs  discutent  la  valeur  des  différents  schémas  de  la  sensibilité  cuta¬ 
née,  puis  étudient,  par  dissection,  la  distribution  périphérique  des  nerfs  inter¬ 
costaux;  ils  admettent  que  les  territoires  sensitifs  des  nerfs  intercostaux  ne  sont 
pas  parallèles  aux  côtes  et  espaces  intercostaux  et  forment,  en  général,  des 
bandes  de  largeur  variable,  bandes  à  peu  près  horizontales  qui,  ii  leurs  deux 
extrémités  (ventrale  et  dorsale),  descendent  vers  la  ligne  médiane  (médioven- 
trale  et  médiodorsale). 

Les  territoires  des  racines  postérieures  et  des  segments  médullaires  corres¬ 
pondants  sont  identiques  aux  territoires  des  nerfs  intercostaux.  Un  de  ces  terri¬ 
toires,  dermatome,  correspond  à  l’ensemble  anatomique  constitué  par  le  nerf 
intercostal,  la  racine  et  le  segment  médullaire.  Dermatomes,  rhizomères  et 
myélomércs  coïncident. 
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Le  fait  qu'un  trouble  de  la  sensibilité  ou  qu’un  trouble  trophi((ue  affecte  sur 
le  tliorax  une  disposition  perpendiculaire  à  l’axe  du  corps  n’implique  pas  que  la 
lésion  causale  siège  dans  la  moelle. 

Sur  les  membres  les  troubles  qui  revêtent  une  topographie  perpendiculaire  à 
l’axe  du  inernbre  peuvent  être  considérés  avec  Schlesinger  comme  des  tj'pes 
fortuits;  mais  il  est  possible  que  les  zones  cutanées  voisines  k  la  périphérie 
aient  dans  la  moelle  des  représentations  voisines.  D’autre  part,  on  observe 
expérimentalement  chez  le  singe,  à  la  suite  de  la  section  de  certaines  racines, 
des  anesthésies  perpendiculaires  à  l’axe  des  membres  (figures). 

A.  Baueb. 


CERVEAU 


ÉTUDES SDKCIA LES 


1T.\)  Sur  une  Blessure  du  Cerveau  faite  par  une  arme  à  feu  (L’eber  eine 
liirn-Schussverlctzung),  par  (Itto  N'eiiaguth  (Zurich).  Correspondenz-Blait  fur 
ScliweiziT  Aerzlp,  tî)0.i,  n”  H  . 

Observation  d’un  homme  de  33  ans  qui  se  lire  un  coup  de  revolver  dans  la 
tète.  .V  la  suite,  hémiplégie  gauche,  conservation  complète  de  la  connaissance 
pendant  vingt  à  trente  minutes;  mort  le  lendemain.  C’est  sur  cette  conservation 
de  la  connaissance,  malgré  la  soudaineté  du  traumatisme,  la  commotion,  l’im¬ 
portance  de  la  lésion  de  l’hémispliéie  droit,  l’intensité  de  l’hémorragie  qu’insiste 
surtout  l’auteur.  Hrécy. 

774)  Amélioration  mentale  marquée  après  une  opération  pour  Frac¬ 
ture  du  Crâne  avec  enfoncement,  par  II.  van  dkn  Heugks.  Medical  Record, 
i28  janvier ttiori,  p.  134. 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  8  ans  qui  avait  reçu  une  brique  sur  le  sommet  de  la 
tête;  lorsqu’il  fut  guéri,  sa  mère  s’aperçut  d’une  dépression  marquée  au  milieu 
du  crâne.  A  partir  de  ce  moment,  l’enfant  présenta  un  curieux  changement  de 
ses  facultés  mentales  et  morales.  Lui  qui  était  normal  en  tous  points  devint 
incapable  d’apprendre  même  des  rudiments  de  choses,  il  devint  violent  et  voleur, 
battant  les  autres  enfants  et  iie  pouvant  pas  ne  pas  s’a[iproprier  tous  les  objets 
qu’il  trouvait  à  sa  convenance.  L’o|iération  rétablit  en  partie  l’intelligence  et 
complètement  le  sens  moral.  'I'iioma. 

7731)  Hémorragies  Intracrâniennes  traumatiques  évoluant  en  deux 
temps,  par  L.  Lakpobguk.  Rulleliti  médical,  12  oct.  1904. 

Le  qui  caractérise  les  deux  observations  de  l’auteur,  c’est  la  production  d’une 
hémorragie,  secondaire  plus  grave  que  l’hémorragie  primitive  et  s’effectuant 
dans  un  territoire  vasculaire  en  connexion  fonctionnelle  avec  la  zone  d’hémor¬ 
ragie  primitive. 

L’hémorragie  [irimitive  est  la  conséquence  imtnédiate  du  traumatisme, 
l’hémorragie  secondaire,  celle  qui  apparaît  plusieurs  heures  plus  tard,  dépend 
de  la  perturbation  apportée  dans  un  système  artériel  à  résistance  amoindrie  par 
les  maladies  antérieures,  par  la  syphilis,  dans  les  deux  cas  de  l’auteur. 

Tiioma. 

770)  Cas  d’Hydrocéphalie  où  l’on  fit  un  drainage  Péritonéo-méningé, 

par.l.  11.  Nicoi.i,.  (llasgow  médico-chirurgical  Society.  1  octobre  1904. 

L’idée  est  d’établir  et  de  maintenir  un  libre  passage  Jorabo-péritonéal  au 
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liquide  céphaloracliidien  ;  celui-ci,  produit  en  excès,  serait  absorbé  par  le  péri¬ 
toine  sans  perte  pour  l’organisme.  Thoma. 

777)  Éclatement  des  Sutures  du  Crâne,  par  Boubnkvii.i.e.  Progrès  médical, 
H  oct.  t‘)04,  p,  230  (2  fig  ). 

Les  cas  de  disjonction  ou  d’éclatement  des  sutures  sont  très  rares,  liourne- 
'ille  en  a  observé  deux  :  le  premier  chez  l’enfant  lier...  atteint  d'idiotie  sympto¬ 
matique  d’un  sarcome  du  cervelet.  Sous  l’influence  de  la  pression  exercée  par 
l’hjdrocéphalie,  les  sutures  se  sont  progressivement  écartées  à  un  degré  très 
remarquable.  Second  cas  :  Marie  liais...,  morte  à  l’âge  de  12  ans.  L’autopsie  a 
montré  plusieurs  tumeurs  du  cervelet.  L’examen  histologique  a  permis  de  les 
rattacher  à  une  tuberculose  chronique  avec  évolution  gliomateuse  et  kystique, 
l’endant  la  vie,  il  est  survenu  une  hydrocéphalie  qui  s’est  traduite  par  une 
augmentation  de  volume  de  la  tête  et  cela  par  te  fait  de  la.  distension  des  sutures. 

Thoma. 

PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

77S)  Contribution  à  l’étude  de  l'anatomie  pathologique  de  la  Sclérose 
Amyotrophique  Latérale  d’origine  bulbaire,  par.IouKovsKY  Revue  (russe) 
de.  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  e.vpérimentule,  1304,  rT  8,  p.  .5(il-574. 
Lxamen  d’un  cas  personnel  et  étude  des  données  littéraires.  Dans  la  sclérose 
latérale  amyotrophique  les  rnodilicalions  pathologiques  [)euvent  se  propager  sur 
toutes  les  régions  du  système  moteur  (moelle  épinière,  bulbe,  écorce  cérébrale); 
les  cellules  nerveuses  de  ces  régions  sont  soumises  il  l’atrophie  et  à  la  dégéné¬ 
rescence  pigmentaire  et  graisseuse.  Dans  le  cas  signalé,  outre  les  voies  pyrami¬ 
dales  la  voie  cérébelleuse  directe  a  été  atteinte.  Les  voies  descendantes  de  pro¬ 
jection  sont  sujettes  à  des  modifications,  les  voies  pyramidales  de  même  que  les 
voies  extrapyramidales,  et  aussi  le  fascial  longitudinal  postérieur. 

Seuuk  Sovkhanokf. 

779)  Paralysie  du  Récurrent  d’origine  bulbaire,  syndrome  de  Jackson 
et  syndrome  sympathique  oculaire  (dit  de  Claude  Bernard-Horner 
ou  de  Hutchinson)  dus  à  un  ramollissement  de  l’hémibulbe  droit 
par  thromboartérite  syphilitique.  Réflexions  sur  le  vago-spinal, 
sur  les  Centres  bulbaires  du  Larynx,  du  voile,  par  MM  Cauzahd  et  Lai- 
unei.-LavastiM':.  Rulletin  et  Mémoires  de  la  Société  de  Luryiiyologie,  d'Otologk  et  de 
Rhinoloyie  de  Pans.  1904,  [i.  43-54. 

Cette  observation  clinique,  les  considérations  anatomiques  exposées  paraissent 
donner  plus  de  poids  à  la  théorie  de  Lermoyez  sur  le  vago-spinal;  elle  semble 
permettre  de  localiser  dans  le  noyau  dorsal  du  vague  ou  de  l’aile  grise  le  centre 
bulbaire  du  larynx  cl  du  voile,  la  clini(|ue  humaine  permettant  de  confirmer  les 
recherches  expérimentales  de  Van  Celiuchtcn,  faisant  du  noyau  sensitif  de  Taile 
grise  un  noyau  sensitivo-moteur,  centre  bulbaire  des  fibres  motrices  du  spinal, 
département  du  pneumogastrique.  Fki.nuki.,. 

ORGANES  DES  SENS 

780)  Amblyopie  quinique,  par  Bkina  Lu  Clinique  ophl.,  10  août  1903. 

A  la  suite  de  l’absorption  aeeidentclle  de  20  grammes  de  sulfate  do  quinine, 
le  malade  de  Reina  éprouva,  entre  autres  accidents,  de  l’amblyopie  avecachro- 
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matopsie.  ODG  V— 1/3,  Rétrécissement  du  champ  visuel.  Papilles  blanches, 
ischémiques.  Cet  état  resta  stationnaire.  Pécuin. 

7SI)  Contribution  à  l’étude  des  modifications  Oculaires  dans  l’Intoxi¬ 
cation  chronique  par  le  Secale  cornutum  et  ses  préparations,  par 

OiiLoi'  i'’.  Moniteur  (riiss/'J  wurohuiiijue,  IPOi,  fasc.  1,  p.  100-1-17,  avec  2  tables  de 
lipures. 

L’intoxication  clironique  et  subaiguc  par  le  seeale  cornutum,  outre  les  modifi¬ 
cations  dans  le  .système  nerveux  central  et  les  organes  parenchymateux,  pro- 
vo(iue  aussi  des  modifications  des  yeux.  Pendant  la  vie  ces  modifications  se  ma¬ 
nifestent  par  rafTaiblisscment  de  la  vue,  dépendant  ou  du  trouble  de  la  fonction 
de  l’appareil  oculaire  nerveux,  ou  du  développement  de  la  cataracte.  Le  trouble 
de  la  fonction  rétiui(mne  dépend  de  la  lésion  des  cellules  ganglionnaires, 
s’exprimant  par  la  chromatoly.se,  la  vacuolisation  et,  enfin,  par  la  disjonction 
com|)[ètc  des  cellules.  Ces  modifications  ne  dépendent  pas  de  la  lésion  des  parois 
vasculaires,  mais  elles  sont  le  résultat  de  l’effet  direct  du  poison  sur  les  cellules 
ganglionnaires  et  les  autres  éléments  de  la  rétine.  L’altération  du  nerf  optique, 
dans  l’intoxication  par  le  secale  cornutum,  est  le  résultat,  surtout,  de  l’effet  direct 
du  poison  sur  les  tissus  du  nerf  et,  seulement  en  partie,  elle  apparait  comme 
résultat  de  la  dégénérescence  secondaire  des  fibres,  provoquée  par  la  mort  des 
cellules  ganglionnaires  correspondantes.  L’altération  du  nerf  optique  dans  l’in¬ 
toxication  par  h;  secale  cornutum,  vu  l’absence  des  modifications  dans  le  tissu 
interstitiel,  doit  être  ra[)porté  aux  névrites  parenchymateuses.  La  cataracte  se 
développant  dans  l’intoxication  par  le  secale  cornutum,  est  due  non  pas  à  l’effet 
direct  du  poison  sur  le  cristallin,  mais  au  trouble  de  Sa  nutrition  dépendant 
d’une  modification  particulière  des  tissus  épithéliaux  du  corps  ciliaire  et  de  la 
surface  postérieure  de  l’irts.  Skhok  .Soukiiano'i'h'. 

782)  De  la  résection  du  Sympathique  dans  le  Glaucome,  par  Lagrange 
Ainiales  d’ oculistique,  i!)03,  t.  CXXIX,  p.  439. 

Glaucome  aigu  chez  une  femme  de  (>2  ans  et  glaucome  infantile  chez  une  fil¬ 
lette  di‘  3  ans  traités  jiar  la  résection  du  ganglion  cervical  supérieur  du  grand 
sympatliique.  La  sympathectomie  n’a  donné,  aucun  résultat  ap|)réciable.  Le  seul 
pliénoméne  durable  a  elé  la  diminution  d’étendue  de  la  fente  palpébrale.  La  ten¬ 
sion  oculaire  n’a  été  inllucncée  que  pendant  quelques  jours.  I’éciiin 


MOELLE 


783)  Étude  sur  les  Troubles  de  la  Sensibilité  Vibratoire  dans  les 
Affections  du  Système  Nerveux,  par  .M,  G.  Marinesco.  Société  de  Hiologie, 
séance  du  27  février  190-1  ;  L'.  H  ,  p.  33.3. 

D’une  manière  générale  les  troubles  de  la  sensibilité  vibratoire  sont  plus 
accusés  ilans  les  différentes  affections  du  système  nerveux  au  niveau  des  os  des 
extrémités. 

Dans  les  affections  des  cordons  postérieurs  d’origine  radiculaire  et  notamment 
dans  le  tabes,  l’anesthésie  vibratoire  intéresse  tout  d’abord  les  os  du  pied,  puis 
ceux  de  la  jambe  et  de  la  cuisse.  Les  os  du  pelvis,  des  vertèbres,  y  compris  le 
sacrum,  la  cage  thoracique  et  les  membres  ne  sont  touchés  que  dans  le  stade 
très  avancé  de  la  maladie.  Lorsque  l’anesthésie  vibratoire  intéresse  les  os  des 
membres  inférieurs  et  des  membres  supérieurs  on  trouve  en  môme  temps  de 
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l’ataxie  dans  ces  naembces,  mais  assurément  cette  dernière  n’est  pas  produite  par 
l’anesthésie  vibratoire.  Chez  les  ataxiques  avec  arthropathie  tabétique  l’anes¬ 
thésie  vibratoire  est  complète  au  niveau  des  os  où  siège  l’arthropathie.  Lorsque 
le  processus  d’arthropatliie  existe  dans  la  période  préataxique  l’anesthésie  vibra¬ 
toire  est  moins  intense  et  peut  n’exister  qu’au  niveau  des  extrémités  osseuses 
altérées.  D’une  façon  générale,  les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  précé¬ 
dent  les  troubles  de  la  sensibilité  vibratoire,  mais  il  arrive  parfois  le  contraire, 
c’est-à-dire  que  le  seul  signe  par  lequel  se  traduit  la  lésion  des  cordons  posté¬ 
rieurs,  c’est  l’anesthésie  vibratoire  :  cette  dernière  n’est  pas  indissolublement  liée 
à  la  perte  des  mouvements  passifs. 

Dans  le  tabes  combiné,  accompagné*  d’ataxie,  l’anesthésie  vibratoire  est  la 
règle,  elle  peut  élucider  un  diagnnstic  hésitant. 

Dans  le  tabes  combiné  à  forme  spasmodique,  l’anesthésie  vibratoire  peut  cons¬ 
tituer  la  seule  manifestation  traduisant  la  lésion  des  cordons  postérieurs. 

La  compression  de  la  moelle  épiniére  donne  souvent  lieu  à  des  troubles  de 
sensibilité  vibratoire,  ces  derniers  sont  plus  étendus  lorsque  la  compression  est 
plus  accusée.  L’anesthésie  vibratoire  peut  intéresser  tous  les  os  des  extrémités 
inférieures,  y  compris  les  os  du  pelvis.  Dans  les  compressions  de  la  moelle  dor¬ 
sale,  les  vertèbres  participent  à  cette  anesthésie,  de  même  que  les  dernières 
côtes  et  dans  le  cas  de  lésion  profonde  do- la  moelle  avec  paralysie  des  membres 
inférieurs  et  troubles  accusés  de  la  sensibilité.  Dans  certains  cas  de  paralysie, 
on  rencontre  la  coexistence  de  l’anesthésie  vibratoire  et  de  la  therino-anesthésic  ; 
ia  sensibilité  tactile  étant  beaucoup  moins  touchée  ou  bien  restant  intacte.  Dans 
l’hémiplégie  organique  accompagnée  de  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  ou 
profonde  on  rencontre  fréquemment  des  troubles  de  la  sensibilité  vibratoire,  plus 
accusés  parfois  au  membre  supérieur.  La  sensibilité  des  os  de  la  tête  du  crâne 
ne  reste  intacte  que  du  côté  de  l’hémiplégie. 

Dans  la  lèpre  anesthésique,  avec  troubles  trophiques,  il  y  a  constamment  de 
l’anesthésie  vibratoire  aux  extrémités  des  membres  inférieurs  et  supérieurs. 
Ifanesthésic  vibratoire  a  une  marche  ascendante  et  parfois  elle  est  plus  accusée 
au  cubitus  qu’au  radius.  Los  conducteurs  de  la  sensibilité  vibratoire  siègent  dans 
les  cordons  postérieurs  tout  prés  de  la  substance  grise,  ce  qui  nous  explique  la 
coexistence  fréquente  de  ranesthésic  vibratoire  et  de  la  thermo-anesthésie  avec 
analgésie.  Les  conducteurs  sont  directs.  Les  ondes  vibratoires  sont  conduites  par 
les  nerfs  centripètes  du  périoste  et  de  l’os. 

Les  téguments,  les  muscles  et  même  les  ligaments  ne  participent  pas  à  la 
transmission  des  vibrations  oss('uscs.  La  dissociation  fréquente  de  la  sensibilité 
cutanée  et  de  la  sensibilité  osseuse  [irouve  que  les  nerfs  cutanés  superficiels  ou 
profonds  ne  servent  pas  à  la  transmission  des  ondes  vibratoires.  D’autre  part, 
l’intégrité  de  la  sensibilité  vibratoire  démontre  que  ni  les  muscles  ni  les  liga¬ 
ments  ou  les  surfaces  articulaires  ne  prennent  part  à  la  transmission  de  la  sen¬ 
sibilité  vibratoire.  Félix  Pathy. 

784)  Des  Troubles  de  la  Marche  et  de  leur  valeur  clinique  (Das  desor- 

dens  da  marcha  e  sou  valor  clinico),  par  Aloyso  de  Castiio.  These  de  Uio  de 

Janeiro,  1904,  chez  Laemmert  et  L'"  (292  p.). 

La  séméiologie  de  la  marche  est  une  des  questions  générales  qui  tendent  à 
s’imposer  à  la  sagacité  des  cliniciens.  Le  travail  de  M.  de  Castro  représente  une 
exacte  mise  au  point,  et  l’auteur  a  réussi  à  faire  ressortir  tous  les  détails  des 
üéniarches  pathologiques. 
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Son  premier  soin  est  d’étudier  la  locomotion  en  général  et  la  locomotion 
humaine  en  particulier.  La  physiologie  et  la  dynamique  de  la  marche  normale 
étant  bien  connues,  il  passe  au  chapitre  qui  constitue  la  grosse  partie  de  son 
mémoire,  à  l’étude  de  la  valeur  clinique  des  troubles  de  la  marche  ;  il  adopte  la 
classification  simple  et  commode  qui  distingue  les  dyshasies  en  unilatérales  et  en 
bilatérales  et  il  décrit  les  démarches  morbides  en  insistant  sur  les  caractères  qui 
peuvent  avoir  leur  utilité  dans  le  diagnostic.  F.  Dki.kni. 

7S5)  Les  Réflexes  dans  le  diagnostic  des  Lésions  Nerveuses  dues  aux 
Traumatismes,  par  IIe.vry  S.  UrsoN.  American  Medicine,  31  déc.  1904, 
p.  11^7. 

L’auteur  examine,  l’un  après  l’autre,  tous  les  réflexes  connus  et  discute  la 
valeur  de  chacun  au  point  de  vue  intégrité  ou  lésion.  'fiioMA. 


MÉNINGES 

786)  Les  Hémorragies  Sous-arachnoïdiennes  et  le  mécanisme  de 

l’Hématolyse  en  général,  par  fiEoauEs  Fhoin.  Thèse  de  Paris,  déc.  1904.. 

Les  hémorragies  sous-arachnoïdiennes.  —  Les  espaces  sous-arachnoidiens  cons¬ 
tituent  une  cavité  toujours  réelle,  remplie  par  le  liquide  céphalo-rachidien, 
dans  laquelle  les  foyers  hémorragiques  du  névraxe  ont  tendance  à  se  répandre 
pour  difl'user  tout  autour  de  l’axe  encéphalo-médullaire  jusque  dans  le  cul-de- 
sac  dure-mérien  sacro-lombaire.  L’usage  de  la  ponction  lombaire  montre  que 
les  bémorragies  sous-aracbnoidiennes  sont  bien  plus  fréquentes  qu’on  ne  pou¬ 
vait  le  supposer  avant  l’application  de  cette  méthode  clinique;  tout  état  patholo¬ 
gique  cérébro-méningé,  survenu  spontanément  ou  à  la  suite  d’un  traumatisme 
cranio-vertébral,  doit  faire  penser  à  la  possibilité  d’une  hémorragie  sous-arach- 
no'idienne. 

Le  sang  épanché  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  se  divise  en  deux  por¬ 
tions  :  une  partie  se  coagule,  c’est  l’hématome  fibrineux;  l’autre  partie,  pure¬ 
ment  hématique,  diluée  dans  le  li(|uide  céphalo-rachidien,  constitue  l’hématome 
liquide.  La  ponction  lombaire  [lermet  de  constater  le  signe  pathognomonique  de 
riiéiuorragie  sous-arachnoïdienne  ;  le  liquide  hémorragique  non  fibrineux,  de 
teinte  variable,  selon  l'abondance  de  l’hémorragie  et  le  degré  de  l’hématolyse. 
La  présence  d'un  coagulum  fibrineux  avec  un  liquide  sanglant,  doit  faire  penser 
à  une  méningite  eoiicomitantc. 

Le  mécanisme  de  l'hèmalolyse  en  général.  —  L'étude  cytologi(|ue  des  hématomes 
liquides  montre  des  modifications  globulaires,  correspondanl  étroitement  à  la 
|)réscucc  d'éléments  cellulaires  variables  et  permettant  d’expliquer  le  mécanisme 
de  l’hématolysc.  tihaque  élément  cellulaire  joue  un  rôle  :  1°  la  cellule  endothé¬ 
liale,  transformée  en  macrophage,  se  charge  de  l’exode  du  plus  grand  nombre 
des  hématies  à  travers  les  voies  lymphatiques.  Kt  elle  accomplit  sa  tâche  sans 
être  influencée,  semble-t-il,  par  les  autres  actes  hématolytiques;  2"  le  lympho¬ 
cyte  sensibilise  le  globule  rouge  pour  le  dissocier  et  créer  la  globulolyse.  Mais 
l’hémoglobine  ne  s’échappe  pas  ou  abandonne  très  lentement  les  particules  du 
stroma,  s’il  n’y  a  pas  de  neutrophiles  dans  le  foyer  sanguin;  3“  le  neutrophile 
réalise  l’hémoglobinolyse,  mais  agit  lentement  ou  sépare  simplement  l’hémoglo¬ 
bine  du  stroma  albuminoïde,  tandis  ([ue  les  grands  éléments  minucléés,  très 
abondants  en  éas  de  [irodue.tion  de  pigment  biliaire,  réalisent  les  transforma- 
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lions  pigmentaires  ;  4“  l’éosinophile  vient  préserver  le  globule  rouge  contre  la 
globulolyse.  11  lutte  contre  la  fragilité  du  stroma  globulaire  et  pénétre  dans 
l’hématome,  s’il  est  trop  concentré  ou  si  l’hématolyse  est  trop  active. 

Le  travail  hématolytique  met  en  jeu  des  forces  très  variés  :  un  rôle  surtout 
mécanique  est  dévolu  à  la  cellule  endothéliale,  un  rôle  clinique  au  polynucléaire 
et  au  mononucléaire,  enfin,  un  rôle  physique  ajjpartient  au  lymphocyte  pour  la 
désorganisation,  et  à  l’éosinophile  pour  la  consolidation  de  l’architecture  globu¬ 
laire.  Feindel. 

787)  Hémorragie  Cérébrale  avec  inondation  ventriculaire  et  sous- 
arachnoïdienne.  Évolution  anormale  de  l’Hématolyse,  par  G.  I’koi.n 
et  Laedishich.  Gazelle  des  Hàpilaiix,  an  LXXVllI,  n"  18,  p.  :208, 14  février  1904. 

Il  s’agit  d’une  hémorragie  cérébrale  ayant  débordé  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  L’examen  de  ce  dernier  pratiqué  à  trois  reprises  pendant  la  vie  a  été 
particulièrement  intéressant  :  d’abord  par  son  aspect  laqué  tout  à  fait  excep¬ 
tionnel,  ensuite  par  les  colorations  très  différentes  qu’il  a  présentées  au  cours 
d’une  même  ponction,  et  tenant,  non  à  un  nombre  variable  de  globules  rouges 
eontenus  dans  le  liquide  des  différents  tubes,  mais  à  une  répartition  inégale, 
dans  la  cavité  spinale,  de  l’hémoglobine  échappée  des  stromas  globulaires. 

La  longue  persistance  de  la  coloration  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
démontre  que  l’hématome  spinal  s’est  renouvelé  constamment  avec  des  globules 
rouges  détachés  et  descendus  de  l’hématome  cérébral.  Dans  ce  déplacement  le 
globule  rouge  a  passé  dans  des  segments  qui  l’ont  impressionné  d’une  façon 
différente  et  qui  ont  dévié  le  type  de  la  destruction  hématologique.  Donc  le 
liquide  céphalo-rachidien  a  pu  présenter  des  points  d’activité  hémalolytique 
variable,  et  la  démonstration  a  été  faite  par  la  différence  de  coloration  considé¬ 
rable  entre  le  premier  tube  et  les  deux  autres;  ceux-ci  renfermaient  une  quan¬ 
tité  d’hémoglobine  dissoute  infiniment  moindre  que  celui-là.  Un  autre  fait  mis 
en  relief  par  ces  ponctions  lombaires,  c’est  que  si  le  brassage  n’a  pas  été 
effectué,  si  le  liquide  n’était  pas  uniformément  coloré,  cela  dépend  de  ce  que, 
sur  la  hauteur  de  la  moelle,  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  subit  pas  un  ébran¬ 
lement  suffisant  pour  qu’il  se  fasse  un  mélange  incessant  de  la  masse  liquide. 

Fkindel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

788)  Sur  un  cas  de  Zona  suivi  d’autopsie,  par  Olaf  Schkel.  Norlk  Mwjazin 

for  Laiajeridciiskiiheii,  1904,  p.  1221-1228,  Kristiania, 

Scheol  signale  un  cas  de  zona  dû  probablement  à  la  production  de  foyers 
inflammatoires  autour  des  troncs  nerveux  d’un  ganglion  spinal,  avec  dégéné¬ 
rescence  secondaire  simultanée  de  la  moelle  épinière.  11  y  avait  en  outre  myélite 
et  peut-être  même  tabes  dorsalis.  Paul  IIeibeug. 

789)  Étude  sur  les  Syphilides  Zoniformes,  par  Albert  Collard.  Thèse  de 

Paris,  n»  137,  janvier  1905. 

Les  syphilides  zoniformes  doivent  être  rangées  dans  les  accidents  de  la 
période  tertiaire  de  la  syphilis,  et  ne  pas  être  considérées  comme  des  lésions 
parasyphilitiques.  Elles  ont  des  caractères  propres,  qui  les  distinguent  du  zona, 
avec  lequel  elles  n’ont  de  commun  que  les  localisations  et  Indisposition. 
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On  peut  rencontrer  du  zona  vrai  chez  les  syphilitiques,  et  l’on  peut  même 
admettre,  jusqu’à  un  certain  point,  que  la  syphilis  peut  être  un  facteur  dans  la 
production  du  zona.  Feinoel. 

790)  De  la  Mort  subite  chez  les  enfants  Syphilitiques,  par  Maurick 

OoimoN.  Thèse  de  Paris,  n”  118,  déc.  dOO-i. 

L’auteur  insiste  sur  la  réserve  qu’on  doit  apporter  dans  le  pronostic  de  la  vie 
des  nourrissons  hérédo-syphilitiques.  La  mort  subite  surprend  souvent,  même 
chez  les  enfants  qui  ont  repris  la  bonne  apparence  normale  grâce  au  traitement. 

Fki.ndel. 

791)  Reproduction  expérimentale  de  la  Lèpre  chez  le  Singe,  par  Chaules 

Nicolle.  Acad,  des  Sciences.  ‘‘11  février  1905. 

Le  bacille  de  la  lèpre  n’avait  pu  encore  être  cultivé  et  l’on  n’avait  point  réussi 
à  reproduire  la  lèpre  chez  les  animaux. 

M.  Nicolle  ayant  pu  prélever  chez  un  sujet  un  fragment  de  tissu  lépreux  pra- 
lif[ua,  quelques  minutes  seulement  après  la  biopsie,  des  inoculations  à  un  Maca- 
c.us  sinensis. 

Au  soixante-deuxième  jour  on  constata,  en  l’un  des  points  inoculés,  un  petit 
nodule  sous-cutané,  qui  alla  en  augmentant,  si  bien  que  treize  jours  plus  tard  il 
atteignait  le  volume  d’une  noisette. 

L’examen  histologique  de  la  pièce  montra  que  l’on  avait  affaire  à  un  léprome 
ne  dill'érant  des  lépromes  humains  que  par  l’absence  de  cellules  géantes  gorgées 
de  bactéries. 

Il  y  aura  lieu  de  voir  si,  avec  le  temps,  ces  lépromes  du  singe  prendront  tous 
les  caractères  de  ceux  survenant  chez  l’homme.  E.  F. 

792)  Un  cas  de  Lèpre  simulant  la  maladie  de  Morvan,  par  G.  Mahinesco. 

Bail,  de  la  Soc.  îles  sciences  médicales  de  Bucarest,  n“  1,  1904. 

L’aspect  dés  doigts  rappelait  celui  qu’on  trouve  dans  la  maladie  de  Morvan. 
L’auteur  exclut  ce  dernier  diagnostic  d’après  l’absence  de  la  dissociation 
sy ringomyéli(|uc  et  la  topographie  des  trouilles  de  la  sensibilité.  Il  admet  que 
ccriains  cas  de  lèpre  débutent  par  le  panaris  analgésique.  C.  FariiojN. 

7911)  Observations  sur  l’Alcoolisme,  par  11.  liuciiA.v.  Beview  of  Neurolaijy 
and  Psiichialrij,  n"  2  et  11,  1905. 

Etude  com|iai'ative  étiologique  et  clinique  de  230  cas  d’alcoolisme  (delirium 
tremens,  délire  alcoolique,  névrite  alcoolique).  A.  Haheii. 

794)  Folie  Urémique,  sans  néphrite  et  à  forme  de  paralysie  générale, 

[lar  E.  (!oiilo.x.iou.  Annales  inédie.a-ciiirurijicales  du  Centre,  5  mars  1905. 
Observation  exceptionnelle  se  résumant  ;  urémie  délirante,  sans  néphrite, 
consécutive  à  un  rétrécissement  cicatriciel  de  Furétre  ;  ce  rétrécissement  était 
lui-même  dû  à  une  cicatrice  syphilitiqui'  ayant  emprisonné  le  méat  et  entraîné 
une  rétention  d’urine  progressive;  (ndèinc  cérébral  et  œdèmes  des  membres, 
comme  dans  le  brightisme;  délire  à  forme  de  paralysie  générale,  sans  aucune 
des  lésions  do  cette  maladie  reconnaissable  à  l’autopsie.  Fei.ndel. 

795)  Contribution  à  l’étude  de  l’Anémie  Urémique,  par  PhilippeIIamelin. 

Thèse  de.  Paris,  nov.  1904. 

Elle  est  d’origine  toxi(|ue;  le  mécanisme  en  est  inconnu. 


Feindre. 
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796)  Angiospasme  périphérique  et  Urémie,  par  A.  Caprio,  f!azz(dta  deijli 

Ospedali  a  delle  Cliniulte,  an  XXVI,  n"  22,  p.  238,  19  février  1905. 

Observation  démontrant  l’action  du  poison  urémique  sur  le  centre  vaso- 
constricteur  bulbaire  automatique.  F.  Delkni. 

797)  Le  syndrome  Spasmodique  dans  les  Infections  et  dans  les  Intoxi¬ 
cations,  par  II.  Massalo.ngo.  lUforma  mmlica,  an  .XX,  n"  .50,  p.  1385,  ii  dé¬ 
cembre  1904. 

L’exagération  des  réflexes,  très  fréquente  dans  les  Infections  et  dans  les 
intoxications  de  tout  ordre,  tient  à  l'imprégnation  des  cellules  du  névraxe  parles 
poisons.  F.  Diîleni. 

798)  Contribution  à  l’étude  des  modifications  anatomiques  dans  la 
Pellagre,  par  Kotzovsky.  Hevue  frusse)  de  Psychiatrie,  de  Neuruloyie  et  de  Psycho- 
loyie  expérimentale,  1904,  p.  519-527. 

L’auteur  pense  que  la  pellagre  dépend  d’une  infection  spécifique. 

Serge  Soukiianoff. 

799)  Le  Pellagrotyphus,  par  SACCONAORr.  (lazz.  medica  ilaliana,  an  LVl,  n”‘l, 

2,  3,  4,  janvier  |905. 

Une  infection  surajoutée,  quelle  qu’elle  soit,  est  capable  de  "déterminer  la 
fièvre  grave  et  le  délire,  dans  un  organisme  affaibli  par  la  pellagre. 

F.  Delem. 

800)  Les  propriétés  pathogènes  de  l’Aspergillus  niger  en  rapport 
avec  la  genèse  de  la  Pellagre,  par  G.  Geni  et  G.  Besta.  Itivistu  spcrimcntale 
di  Freniatria,  vol.  XXX,  fasc.  4,  p.  865-875,  31  déc.  1904. 

On  peut  extraire  de  l’Aspergillus  niger,  par  l’eau  ou  par  l’alcool,  des  toxines 
à  action  déprimante,  qui  jouent  un  rôle  important  dans  la  pathogénie  de  la  pel¬ 
lagre.  F.  Deleni. 


DYSTROPHIES 

801)  Syndrome  de  Dercum  avec  phénomènes  Basedowiens,  i)ar 

A.  Ghelfi.  BoUellino  delle  (iliniche,  an  XXI,  n"9,  p.  389-399,  Milan,  sept.  1904. 

Observation  d’une  femme  de  54  ans  qui  présente  une  adipose  généralisée  avec 
des  nodules  lipornateux  à  peu  prés  symétriques  aux  avant-bras  et  aux  fesses  ;  la 
peau  est  hyperesthésique,  mais  la  pression  des  masses  graisseuses  n’est  pas  très 
douloureuse.  Ge  syndrome  de  Dercum  est  accompagné  de  goitre,  de  tachycardie, 
de  tremblement,  d’une  légère  exophtalmie  de  l’œil  gauche,  c’est-à-dire  do  phé¬ 
nomènes  basedowiens. 

La  pathogénie  soulève  dans  ce  cas  la  question  de  l’origine  thyroïdienne  des 
dystrophies.  Pour  les  uns,  la  maladie  de  Dercum  est  sous  la  dépendance  absolue 
de  la  dysthyroïdie,  pour  d’autres  l’indépendance  entre  l’adipose  douloureuse  et 
l’étal  Üe  la  glande  est  complète.  La  preuve  n’est  faite  ni  dans  un  sens  ni  dans 
l’autre  ;  mais  Krœpelin  a  relevé  entre  le  myxœdème,  la  cachexie  struniiprive,  la 
tétanie  et  la  maladie  de  Basedow  des  rapports  étroits  ;  d’autre  part,  Garducci  et 
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Gauthier  classent  dans  un  naême  groupe  l’adipose  douloureuse,  le  goitre  exoph¬ 
talmique  et  le  myxœdèine. 

l/opinion  qui  tend  pour  l’instant  à  prévaloir,  c’est  que  la  dysHij-roidie  est  le 
trouble  [irimitif  (|ui  mène  à  certaines  djsirophies:  qu’il  s’agisse  d’ath_yroïdie, 
d’hj'perthyroïdie  ou  de  sécrétion  viciée,  le  trouble  fonctionnel  de  la  glande 
retentit  sur  le  sj’stéme  nerveux,  dont  les  réactions  modifient  secondairement 
l’équilibre  de  la  nutrition.  F.  Dhukni. 

802)  Syndrome  de  Basedow  chez  une  Tuberculeuse,  par  Laionki.-Lavas- 

TiNE.  Soc.  anatomique,  juin  1904,  Bull.,  p,  491. 

Les  auteurs  établissent  qu’il  existait  dans  leur  cas  un  rapport  de  causalité 
entre  la  tubenmlose  et  le  goitre  exophtalmique,  celui-ci  n’aj-antélé  qu’une  mani¬ 
festation-précoce  d’une  tuberculose  au  début.  La  constatation  d’une  pachypleu¬ 
rite  du  sommet  du  poumon  gauche  engainant  et  irritant  la  partie  inférieure  du 
sympathique  cervical,  confirme  cette  interprétation  et  explique  l’enchaînement 
des  accidents.  Fki.ndkl. 

80.‘i)  L’Hypophyse  et  la  pathogénie  de  la  Maladie  de  Basedow,  jiar 
Aurerto  Saumon.  Itecuede  Médecine,  an  X.XV,  n"  3,  p.  220,  10  mars  1903. 

Fxposé  d’une  théorie  qui  rapporte  les  premiers  troubles  à  l’hypophyse  :  la 
maladie  de  Basedow  aurait  pour  origine  une  intoxication  des  centres  nerveux, 
intoxication  due  à  un  fonctionnement  troublé  de  l’hypopbyse. 

Feindeu. 

804)  La  guérison  du  Myxœdème  par  la  Greffe  Thyroïdienne,  par 

II.  CuisTiANi  (de  Genève).  Semaine  médicale,  an  X.XV,  n"  10,  p.  109,  8  mars  1903. 

11  s’agit  d’une  jeune  fille  atteinte  de  myiuîdème  opératoire,  qui  reprit  toute 
son  activité  après  deux  séries  de  greffes  thyroïdiennes  exécutés  à  un  an  d’inter¬ 
valle.  L’auteur  donne,  avec  détails,  cette  observation  qui  démontre  irréfutable¬ 
ment  que  chez  l’homme,  aussi  bien  que  chez  les  animaux,  les  greffes  thyroï¬ 
diennes  sont  capables  de  former  des  organes  néothyroïdiens  persistants,  suscep¬ 
tibles  du  môme  fonctionnement  (|ue  la  glande  normale.  Fkindeu. 

803)  Greffe  Thyroïdienne  chez  l’enfant,  par  MM.  Kummer  et  Gauthier  (de 

Genève).  Académie  de  Médecine,  21  mars  1903. 

Note  sur  les  bons  effets  de  la  greffe  thyroïdienne  chez  un  enfant  myxoedéma- 
leux.  Des  fragments  sains  de  thyroïde  pris  sur  une  jeune  fille  goitreuse  ont  été 
greffés  chez  leur  petit  malade,  et  celui-ci  en  l’espace  de  huit  à  dix  mois  a  été 
considérablement  amélioré.  F.  F. 

800)  Tumeur  de  la  glande  Parathyroïde,  par  W.  G.  Mac  Cauuu.m.  Bulletin 
uf  lhe  Johns  Hopkins  Hospital,  vol.  XVl,  n"  lOS,  p.  87-89,  mars  1903. 

A[)rès  avoir  rappelé  les  cas  de  Benjamins  et  de  Krdheim,  l’auteur  décrit  la 
tumeur  parathyroïdieniie  qu’il  trouva  ù  l’autopsie  il’un  homme  de  20  ans, 
atteint  de  néphrite  chronique  ilepuis  plusieurs  années,  décapsulé  il  y  a  deux 
ans,  et  mort  d’urémie.  A  droi.te,  immédiatement  au-dessous  du  pôle  inférieur  de 
la  thyroïde  et  bien  distincte  de  celle-ci,  une  petite  masse  sphéroïdale  (2  cm.), 
délicatement  encapsulée,  reposait  sur  un  tissu  conjonctif  lâche.  Cette  tnasse, 
peu  vasculaire,  assez  molle  et  homogène  à  la  coupe,  renfermait  en  son  centre 
une  petite  cavité  pleine  d’un  liquide  clair,  ün  trouva  deux  autres  parathyroïdes. 
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celles-ci  normales;  corps  thyroïde  absolument  normal;  pas  d’autres  lésions  que 
celles  des  reins. 

Au  microscope,  la  tumeur  présenta  exactement  la  structure  des  parathyroïdes, 
de  grasses  colonnes  cellulaires  anastomosées  et  ramifiées,  séparées  par  un 
stroma  délicat  portant  les  vaisseaux.  Les  cellules  sont  celles  de  la  parathyroïde 
normale. 

Il  s’agit  évidemment  d’une  parathyroïde  hypertrophiée,  et  la  première  ques¬ 
tion  qu’on  se  pose,  comme  dans  le  cas  d’Erdheim,  est  de  savoir  s’il  s’agit  d’une 
hypertrophie  compensatrice.  Dans  le  cas  d’Erdheim  il  n’y  avait  pas  d’autre 
parathyroïde,  mais  ici  il  en  existait  deux  autres,  normales;  la  seule  l'onction  à 
suppléer  était  celle  des  reins,  d’une  insuffisance  extrême. 

D’autre  part,  on  examina  les  parathyroïdes  de  deux  jeunes  sujets  morts  avec 
des  lésions  avancées  de  néphrite  chronique;  on  nota  une  mitose  abondante  dans 
un  cas,  rien  dans  l’autre.  Le  néoplasme  n’ayant  aucun  caractère  envahissant  et 
l’hypertrophie  compensatrice  étant  douteuse,  l’auteur  conclut  à  un  adénome, 
tout  en  reconnaissant  que  les  différences  entre  l’hypertrophie  simple  et  l’adé¬ 
nome  d’un  organe  glandulaire  sont  quelquefois  réduites  à  rien.  'I’homa. 

807)  Un  cas  de  Myxœdôme,  par  Jehoik.  Revue  tchèque  de  Neuroloqie,  etc., 

T.  Il,  n»  4. 

L’auteur  communique  un  cas  de  myxuedéme  combinée  de  quelques  symp¬ 
tômes  achondroplaslques  chez  une  femme  dégénérée  âgée  de  73  ans.  Sa  taille 
mesure  120  centimètres.  La  disproportion  entre  les  membres,  le  tronc  et  la  tête  est 
très  remarquable  sur  l’image  ci-jointe.  La  glande  thyroïde  peu  développée  est  d’une 
consistance  fibreuse.  La  femme  est  atteinte  d’une  légère  démence  paranoïde.  Sur 
les  images  au  moyen  des  rayons  X,  faites  par  M.  le  docteur  Zahradnicky,  on 
voit  que  les  cartilages  sont  très  épais.  L’auteur  s’étend  ensuite  sur  les  dystro¬ 
phies  d’origine  glandulaire.  Haskovec. 

808)  Un  cas  de  forme  fruste  de  Maladie  d’Addison  traité  par  l’Opo¬ 

thérapie  Surrénale,  par  D.  Vernesco.  Spitalul,  n»'  15-10,  1004. 

Observation  remarquable  qui  prouve  une  fois  déplus  les  effets  magnifiques  de 
l’opothérapie  quand  elle  est  bien  appliquée  et  dans  les  cas  où  son  indication  ne 
laisse  pas  de  doute.  Dans  ce  cas  il  n’existait  point  de  pigmentation,  mais  l’apa¬ 
thie  était  extrême,  la  tension  artérielle  abaissée  et  le  malade,  un  garçon  de 
16  ans,  présentait  une  émaciation  squelettique.  Tous  les  traitements  échouèrent. 
On  eut  alors  recours  à  l’opothérapie  surrénale.  Sous  son  influence  on  assista  â 
une  véritable  régénération.  Il  prit  de  l’embonpoint,  son  poids  augmenta  de 
seize  kilogrammes,  la  tension  artérielle  s’éleva  de  deux  degrés.  L’apathie,  les 
vomissements  ont  disparu  et  les  douleurs  épigastriques  sont  devenues  plus  rares 
et  plus  supportables.  L’urine  dosée,  malheureusement,  seulement  avant  le  trai¬ 
tement,  montrait  pour  vingt-quatre  heures  :  urée  22  gr.  652,  l’azote  total 
11  gr.  628,  chlorure  de  sodium  2  gr.  964,  l'acide  phosphorique  2  gr.  348, 
l’acide  urique  0  gr.  108.  Nous  signalerons  l’abaissement  considérable  des 
chlorures.  Deux  photographies  extrêmement  démonstratives  accompagnent  ce 
travail  bien  intéressant.  G.  Paehon. 
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NÉVROSES 

809)  L’état  mental  Neurasthénique,  par  Maurice  rk  Fleury.  Arrh.  géii. 

niki,  1904.  p.  29(!i.  (Ilovue  cril-iquo.) 

L’auteur  y  développe  celte  idée  que  la  neurasthénie  est  une  maladie  du  tonus  : 
.  l’état  mental  est  secondaire  à  l’hypotonie  générale.  P.  Londu. 

810)  L’Asthénie,  par  P.  Lomdk  Snnaiiic  n"  14,  p.  157,  5  avril  1905. 

l'Itudc  d’un  symptôme  se  rapportant  à  des  cas  multi[>les  (affections  humorales. 

maladies  abdominales,  lésions  nerveuses  centrales,  névroses  et  psychoses). 

L’auteur,  comparant  l’asthénie  du  décapsulé  à  celle  de  l’animal  décérébellé, 
montre  qu’il  existe  entre  le  cervelet  et  le  sympathique  des  relations  anatomiques 
expli(|uant  leur  connivence  physiologique  et  pathologique.  Fki.ndhl. 

811)  La  Détresse  des  Psychasthéniques,  par  P.  IIartenberu.  Journal  de 

Pnijchologii'  normale  et  palholoijùiac,  an  II.  n"  2.  p.  154,  mars-avril  1905. 

L’auteur  décrit  le  «  sentiment  de  détresse  »  des  psychasthéniques,  sentiment 
étrange  et  pénible  de  désolation,  d’abandon,  de  chute  imminente,  de  catastrophe 
morale  où  l’existence  des  malades  leur  paraît  prés  de  sombrer. 

812)  Les  Conceptions  Pathogéniques  de  la  Neurasthénie,  par  F.  Loi- 

uxARD.  Thèlte  (le  Paris.  1"  février  1!)05. 

Aucune  des  théories  proposées  pour  expliquer  la  pathogénie  de  la  neuras- 
Ihénie,  que  ce  soit  la  théorie  circulatoire,  les  théories  nerveuses  pures  et  men¬ 
tales,  les  théories  digestives,  celles  de  l’auto  et  de  l’héléro-intoxication  -(arthri¬ 
tisme,  troubles  de  la  nutrition)  n’est  capable  de  servir  de  théorie  générale 
susceptible  de  comprendre  et  d'expliquer  tous  les  cas  classés  sous  le  nom  de 
neurasthénie  ; 

L’arthritisme  parait  toutefois  jouer  un  rôle  considérable  dans  la  production 
de  l’épuisement  nerveux,  et  d’autre  part  les  causes  de  dépression  morale,  agis¬ 
sant  sur  un  organisme  en  état  de  moindre  résistance,  semblent  être  le  plus  sou¬ 
vent  les  causes  iléterminanles  de  la  maladie; 

La  neurasthénie  semble  un  syndrome,  révélant  l’épuisement  du  système  ner¬ 
veux,  quelle  que  soit  sa  cause.  Feindkl. 

815)  Contribution  à  l’histoire  de  la  Neurasthénie  sexuelle,  parflii  Féré. 
Ilerae  de.  Métier.ine.  an  X.W,  n"  5.  p.  1(19,  1(1  mars  19Ü5. 

La  neurasthénie  occupe  une  grande  part  dans  la  pathologie  sexuelle, 
domine  exemple  l’auteur  donne  la  longue  et  intéressante  observation  d’un 
homme  de  4(1  ans,  prédisposé  par  une  anomalie  de  la  sexualité  qui  ne  se  mani¬ 
festait  que  périodiiiuernent,  avec  association  de  troubles  mammaires,  (liiez  cet 
homme  la  neurasthénie  a  été  préjiarée  par  quelques  fatigues,  mais  l’explosion 
s’est  produite  immédiatement  après  un  coït. 

Dans  une  deuxième  observation  il  s’agit  d’une  femme  de  54  ans  ayant  pré¬ 
senté, une  sorte  d’ictus  (sommeil  de  12-15  heures,  réveil  en  état  de  stupidité, 
neurasthénie  grave  dans  la  suite)  identique  à  celui  du  cas  précédent,  mais  ici  à 
la  suite  d’une  chute  dans  un  escalier,  chute  qui  ne  donna  lieu  d’ailleurs  à 
aucune  lésion  traumatique  appréciable.  Fkixdel. 
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814)  Genèse  et  prophylaxie  de  la  Paralysie  Générale  des  Syphili¬ 

tiques,  par  M.  Ham,oi'Kaii.  Acadhnie  di;  Médecine,  14  mars  1905, 

M.  Hallopeau  considère  comme  établie  l’origine  S3'philili(iue  de  la  paral^ysie 
générale.  11  pense  que  la  méniiigo-encéphalite  est  la  conséquence  du  développe¬ 
ment,  dans  la  région  du  cortex,  de  syphilonies  générateurs  de  toxines.  Ces  deu- 
léropathies  établissent  la  liliation  avec  la  syphilis  et  expliquent  l’indépendance 
apparente  du  processus  méningo-encéphalique. 

Le  traitement  prophylactique  à  longue  échéance  ne  saurait  être  limité  aux 
deux  premières  années  de  la  vérole. 

Quant  au  traitement  prophylactique  de  la  paralysie  générale  à  courte  échéance, 
on  est  dans  l’incertitude  absolue  pour  en  fixer  l’époque;  il  ne  faut  peut-être  pas 
s’illusionner  sur  son  efficacité  préventive.  11  serait  du  plus  haut  intérêt,  dés  lors, 
de  mettre  en  évidence,  par  une  étude  encore  plus  minutieuse  des  malades, 
quelque  symptôme  précurseur  de  paralysie  générale  qui  permettrait  de  mettre 
en  œuvre,  avec  moins  d’incertitude  sur  la  date  d’emploi,  un  traitement  réelle¬ 
ment  prophylactique.  Fkindel. 

815)  Syphilis  et  Paralysie  Générale,  par  LAtaxuEAVs..  Académie  de  Médecine, 

14  mars  1905. 

La  paralysie  générale  n’est  pas  une  manifestation  syphilitique,  Mlle  n’a  ni 
les  caractères,  ni  l’évolution  d’une  lésion  syphilitique.  Quant  aux  preuves  tirées 
des  statistiques,  elles  ne  sauraient  être  considérées  comme  ayant  une  valeur 
scientifique  définitive. 

M.  IUymond.  —  On  a  observé  des  faits  de  coexistence  dans  un  même  cerveau 
de  lésions  de  paralysie  générale  et  de  syphilis  cérébrale.  On  ne  peut,  au  nom  de 
l’anatomie  pathologique,  rejeter  les  données  formellement  établies  par  la  cli¬ 
nique,  comme  celles  des  relations  de  la  syphilis  et  de  la  paralysie  générale. 

Fkindei,. 

810)  Syphilis  et  Paralysie  Générale,  par  M.  Hav.momj.  Aendémie  de  Médecine, 
•  7  mars  1905. 

M.  Uaymond  est  d'accord  avec  M.  Fournier  sur  la  date  d’apparition  de  la  para¬ 
lysie  générale,  l’influence  de  l’insulhsance  du  traitement  antérieur,  l’impuis¬ 
sance  du  traitement  de  la  paralysie  générale  déclarée. 

Au  point  de  vue  de  l’hérédité  il  lui  parait  indiscutable  (|ue  le  rôle  du  terrain 
est  considérable;  si  on  envisage  le  facteur  hérédité  dans  le  sens  le  plus  large  on 
est  forcé  de  reconnaître  l’influence  primordiale  de  la  prédisposition.  Les  paraly¬ 
tiques  généraux  sont  des  individus  dont  le  cortex  amoindri  serait  susceptible 
d’un  fonctionnement  normal  et  chez  qui  l’intervention  de  la  syphilis  suffit  pour 
entraîner  la  production  des  lésions. 
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M.  JoFFuoY.  —  Lii  pai-alj'sie  gôriérale  ne  saurait  dépendre  exclusivement  de  la 
syphilis  antérieure,  comme  le  veut  M.  t’oui'nicr.  La  preuve  en  est  dans  la  rareté 
de  la  paralysie  générale  dans  nombre  de  pays  doni  la  population  est  prol'ondé- 
ment  syphilisée. 

La  paralysie  générale  dite  syphilitique  n’a  ]ias,  d’autre  part,  do  caractères 
particuliers  :  le  rôle  préservateur  du  traitement  méthodiquement  poursuivi  delà 
syphilis  parait  enfin  à  M.  Joffroy  beaucoup  moins  évident  qu’ii  M.  Fournier; 
c’est  ainsi  que,  dans  nombre  de  pays  où  la  syphilis  est  courante  et  la  paralysie 
générale  très  rare,  ce  n’est  pas  au  traitement,  presque  toujours  absent,  qu’on 
peut  attribuer  ce  fait.  Donc  ;  1"  la  syphilis  n'est  pas  une  cause  efficiente  de  para¬ 
lysie  générale;  2"  la  paralysie  générale  n’est  pas  de  nature  sy[)hilitlque ;  3"  le 
traitement  antisyphilitique  n’a  pas  d’action  prophylactiijue  vis-à-vis  de  la  para¬ 
lysie  générale;  4"  le  traitement  spécifique  de  la  paralysie  générale  n’a  aucune 
action  et  peut  n’être  pas  sans  dangers.  E.  F. 

817)  Des  rapports  de  la  Syphilis  et  de  la  Paralysie  Générale,  pjir 

M.  JoFFHoy.  IliiIlHin  médical,  an  XI.X,  n"  10,  p.  21.5,  11  mars  1905. 

La  paralysie  générale  n’est  pas  de  nature  syphilitique.  La  syphilis  n’est  pas 
la  cause  de  la  paralysie  générale,  et  le  traitement  spécifique  n’est  ni  prophylac¬ 
tique,  ni  curatif  à  aucun  degré.  Fei.ndei,. 

818)  De  la  nature  delà  Paralysie  Générale  et  de  la  valeur  prophylac¬ 
tique  du  traitement  mercuriel  dans  cette  affection,  par  le  prof.  .Iof- 

FuoY.  Académie  de  Méd.,  1 1  avril,  in  exlenso  in  Bulletin  médical,  12  avril  1905. 

La  syphilis  est  une  maladie,  la  paralysie  générale  en  est  une  autre  :  si  incon¬ 
testable  qu’il  soit  que  l’une  ait  une  influence  considérable  sur  la  genèse  de 
l’autre,  cela  ne  contredit  nullement  l’individualité  de  chacune.  La  paralysie 
générale  peut  avoir  son  origine  dans  la  syphilis,  comme  la  tuberculose  peut 
avoir  son  origine  dans  l’alcoolisme,  mais  la  paralysie  générale  n’est  pas  créée 
de  toutes  pièces  parla  syphilis,  pas  plus  (|uq  la  tuberculose  n’est  créée  de  toutes 
pièces  par  l’alcoolisme.  Ü’aprés  .lacquet,  71  pour  100  des  tuberculeux  sont 
d’anciens  alcooliques,  proportion  com[)arable  à  celle  des  paralytiques  généraux 
anciens  syphiliti(iues.  Cela  revient  à  dire  que  de  môme  que  l’alcoolisme  est  un 
bon  engrais  pour  la  tuberculose,  la  syphilis  est  un  bon  engrais  pour  la  paralysie 
générale.  M.  .Ioffhoy  n’a  pas  dit  terrain,  parce  que  le  terrain  est  fait  précisé¬ 
ment  des  facteurs  multiples  et  souvent  mal  discernables  ([ui  font  la  civilisation 
moderne  des  blancs,  (jue  les  colorés,  jusqu’ici  indemnes,  se  civilisent;  sur  ce 
terrain,  engraissé  de  syphilis,  la  paralysie  générale  ne  tardera  pas  à  lever. 

En  somme,  cause  adjuvante  extrêmement  favorable,  mais  rien  (|ue  cause 
adjuvante,  tel  parait  être  le  rôle  de  la  syphilis  dans  le  développement  de  la 
paralysie  générale. 

M  Fournier  s’est  appuyé  sur  l'hérédo-syphilis  des  i)a,ralytii|ues  juvéniles  ; 
or  cette  hérédité,  .M.  Joffroy  ne  l’a  pas  trouvée,  il  ne  sait  si  elle  existait  ou  si 
elle  n’existait  pas  dans  les  quatre  cas  juvéniles  observés  par  lui.  D’ailleurs,  il 
ne  sulïit  pas  qu’un  1’.  G.  juvénile  soit  issu  de  parents  syphilitiques  pour  qu’il 
soit  lui-même  syphilitique  ;  on  peut  même  dire  rjue  l’hérédité  syphilitique  est  la 
moins  fatale;  un  syphilitique,  grâce  à  un  traitement  prolongé  ou  opportun, 
contracte,  pour  ainsi  dire,  une  assurance  contre  l’hérédo-syphilis  de  ses 
enfants;  rien  de  tel  pour  l’alcoolique,  le  saturnin,  etc. 

11  y  a  aussi  une  preuve  positive  que  la  P.  G.  n’est  pas  toujours  syphilitique  : 


ce  sont  les  cas  de  réinfection  pendant  le  cours  de  la  paralysie  générale.  11  en 
est  de  discutables,  mais  plusieurs  (Garbini,  Galiana)  sont  absolument  probants. 

Kn  ce  (]ui  concerne  la  valeur  prophylactique  du  traitemeni,  la  statistique  de 
M.  l'’ournier  dit  que  presque  tous  les  syphilitiques  devenus  I*.  G.  se  sont  sou¬ 
mis  à  un  traitement  insuffisant.  Mais  le  fait  n’a  rien  d’absolu  :  d’après  celte 
même  statistique,  des  syphilitiques  bien  traités  peuvent  devenir  1*.  G.  Et  puis, 
il  faudrait  savoir  sur  quel  nombre  total  de  syphilitiques  contemporains,  pas, 
mal,  ou  bien  soignés,  la  paralysie  générale  a  sélecté  les  siens. 

La  conclusion  est  que  la  mercurialisation  est  radicalement  impuissante  aussi 
bien  à  prévenir  qu’à  guérir  la  paralysie  générale. 

M.  Hai,i,opea.u.  La  périencéphalite  de  la  P.  G.  a  pour  cause  prochaine  le  dévelop¬ 
pement  intracrânien  de  gommes  syphilitiques.  Si  elles  ne  sont  pas  constam¬ 
ment  signalées,  c’est  qu’elles  disparaissent  effacées  par  la  péri-encéphalile 
secondaire. 

La  théorie  deutéropathique  laisse  une  porte  ouverte  à  la  médication  préven¬ 
tive,  pourvu  que  celle-ci  soit  mise  en  œuvre  en  temps  utile.  Fki.ndel. 

819)  Constatations  histologiques  particulières  chez  un  Dément  Para¬ 
lytique,  par  P'rancescoGi.anüli.i.  Il  Policlinico,  Sezioiw  medicu,  an  Xll,  fasc.  2, 
p.  75-87,  février  1905. 

11  s’agit  d’un  cas  de  paralysie  générale,  typique  dans  son  aspect  clinique  et 
son  évolution.  A  l’autopsie,  on  ne  trouve  qu’une  atrophie  corticale  régulière, 
c’est-à-dire  la  lésion  des  pseudo-paralysies  générales  alcooliques. 

L’auteur  est  d’avis  que  la  maladie  paralysie  générale  ne  tardera  pas  à  être 
divisée  en  plusieurs,  si  les  autopsies  sont  régulièrement  pratiquées  dans  les  ma- 
nicomes.  F.  Deueni. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

820)  Les  Manies  caractérisées  par  des  idées  délirantes  de  nature 

«  allopsychique  »  (Allopsychische  Manicn),  par  Knapp  (de  Halle).  MonaXs- 

sclirift  f.  Psycidalne  u.  Neurologie,  t.  XVII,  janvier  1905. 

Travail  émanant  de  la  clinique  de  Wernicke,  et  où  nous  retrouvons  la  termi¬ 
nologie  propre  à  cette  école,  ün  sait  que  Wernicke  divise  les  troubles  délirants 
que  peut  présenter  un  malade  en  trois  catégories  ; 

a)  Troubles  «  aulopsychiques  »,  c’est-à-dire  se  rapportant  à  la  propre  person¬ 
nalité  du  sujet  (idées  de  grandeur,  par  exemple); 

b)  Troubles  «  somatopsychiques  »  qui  sont  essentiellement  constitués  par  les 

idées  hypocondriaques  ;  .  — -i,,  _ 

c)  Troubles  «  allopsychiques  »,  c’est-à-dire  l’interprétation  délirante  de  ce  .guj  .  ^ 
entoure  le  malade,  la  désorientation  dans  l’espace,  la  méconnaissance  des  per¬ 
sonnes  de  l’entourage  (fausse  reconnaissance). 

Que  des  troubles  des  catégories  (a)  et  (b)  s’observent  dans  la  munie,  c’est  là 
une  notion  courante;  ils  peuvent  même  être  intenses  au  point  de  dominer  le 
tableau  morbide.  Mais  quant  au  délire  «  allopsychique  »,  il  ne  serait,  d’après 
les  auteurs  classiques,  qu’un  phénomène  surajouté  au  cours  de  ces  manies  très 
graves  dans  lesquelles  domine  la  confusion  rrtentale.  Or,  ceci  n’est  pas  exact,  et 
Knapp  met  en  lumière  les  deux  faits  suivants  ; 


1”  Il  n’est  pus  rare  il’observnr  des  idées  délirantes  «  allopsyehiques  »,  ehez 
un  maniaque  tout  à  l’ait  banal  (Cramer,  Krallt-Cbbing,  etc,); 

2“  Exceptionnellement,  les  idées  délirantes  de  cette  nature  sont  à  ce  point 
prononcées  et  persistantes  qu’il  est  légitime  de  donner,  ii  ces  manies,  l’épithétc 
d’  «  allopsjehiques  ». 

C’est  à  élucider  les  cas  de  cette  nature  ([ue  Knapp  consacre  son  travail  (très 
clinique  et  profondément  pensé.  11  ).  Il  rapporte  une  observation  de  manie  pério¬ 
dique,  dans  laquelle  l’excitation  intelleclnclle  n’a  pas  revêtu  un  caractère  d’in¬ 
tensité  particulière,  et  pourtant  la  désorientation  dans  l’espace,  l’interprétation 
délirante  de  l’entourage,  les  fausses  reconnaissances,  tous  ces  troubles  «  allop- 
sjehiques  »  ont  été  si  notables  (|uc  le  malade  fut,  à  un  moment  donné,  pris  pour 
un  «  jiaranoiaquc  ». 

Au  point  de  vue  pathogénique,  ces  cas  seraient  dus  à  l’intoxication  alcoolique 
surajoutée.  Quant  au  pronostic,  les  données  cliniques  pour  l’établir  manquent 
encore  actuellement.  llAutniisTADT. 

821  j  Folie  à  Deux  chez  la  mère  et  la  fille,  |iar  .Ioiin  IC  Loiin.  Thr.  Jniirnnl  nj 
meulal  Science,  vol.  C,  n"  20!),  p,  297,  avril  1904. 

Paranoïa  chronique;  les  sjmptômes  sont  j>resquc  identiques  chez  les  deux 
malades;  elles  sont  persécutées  par  un  oflicierde  l’Armée  du  salut. 

ÏIIOMA. 

822)  Deux  Dipsomanes;  les  phases  de  la  Dipsomanie,  par  T.  H.  Evans. 

New-York  med.  Journal,  icl.’n.i,  p.  (ÜW,  l""  avril  1900. 

Deux  cas  concernant  deux  hommes  intelligents  rendus  par  l’ahmol  incapahlcs 
de  quelque  elfort  de  volonté  que  ce  soit.  L’auteur  estime  que  le  toxique  rompt 
ou  dérange  des  connexions  neuroniques  clahlics  antérieurement  par  l’habitude 
de  la  pensée  et  du  travail,  de  sorte  (|ue  la  perte  de  l’activité  chez  les  dipsomanes 
a  vraiment  une  cause  matérielle.  Tiio.ma. 

820)  Un  cas  de  Double  Conscience,  par  \i.iikht  Wii.son.  The  Journal  oj 
mental  science,  vol.  L,  n'’211,  p.  099,  octobre  1904. 

Observation  détaillée  (période  de  trois  ans)  d’une  malade  de  18  ans  (|ui,  après 
une  courte  période  d’excitation  maniaque,  présenta  une  dissociation  de  la  cons¬ 
cience  et  une  transformation  en  personnalités  absolument  distinctes  les  unes 
des  autres.  'l’noMA. 

824)  Folie  et  Dégénération  chez  les  Soldats  et  chez  les  Carabiniers 

royaux,  jiar  It.  Pni,i,K(iiiiNi.  préface  de  E.  Lo.miiiioso.  in  8",  80  p..  Stah.  lip. 

(i.  Silipo,  Canlaziiro.  1904. 

L’auteur  s’appuie  sur  |)lnsieurs  <lrames  sanglants  dont  des  soldats  ou  des 
carabiniers  atteints  de  folie  ont  été  les  héros  et  les  exécuteurs  pour  démonirer 
qu’avant  d’enrôler  les  hommes  de  la  classe  on  devrait  examiner  les  antécédents 
nerveux  et  mentaux  des  sujets  comme  on  le  fait  pour  leurs  antécédents  tuber¬ 
culeux.  Il  donne  les  observations  d’une  trentaine  de  soldats  et  de  carabiniers 
internés  à  l’asile  de  (Ürifalco;  il  y  avait  des  motifs  sullisants  pour  n’en  enrôler 
aucun.  Fournir  des  armes  perfectionnées  à  des  épileptiques,  ù,  des  fous  moraux, 
à  des  dégénérés  est  plus  qu’une  imprudence,  c’est  une  aberration. 

F.  Uki.kni. 
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825)  Délire  de  Persécution  à  trois,  avec  Séquestration  volontaire, 

par  MM.  d’Allonnes  et  Juqüelier.  Journal  Je  Psycholoqie  normale  el  ‘pathologique, 

an  II,  11"  2,  p.  115-120,  mars-avril  1905. 

Délire  il  trois  évoluant  depuis  de  longs  mois  lorsque  l'autorité  administrative 
dut  agir,  dette  intervention  provoqua  le  suicide  d’un  des  malades  et  sépara  les 
deux  autres. 

l-e  délire  en  commun  du  père,  de  la  mère  et  de  la  lille,  avail  pour  objet  des 
tentatives  imaginaires  sur  cette  dernière  par  des  séducteurs  inconnus  et  connus. 
Dans  cette  famille  de  trois  personnes  la  contagion  d’idées  de  persécution  n’était 
possible  qu’à  la  faveur  des  dispositions  morbides  communes;  mais  cette  conta¬ 
gion  ne  s’est  manifestée  que  grâce  à  l’isolement  artificiel  et  spontané  des 
malades.  Cet  isolement  permit  aux  convictions  erronées  de  s’installer  sans 
aucune  correction  venue  du  dehors,  et  favorisa  entre  les  sujets  une  parfaite  com¬ 
munication  psychique;  les  milieux  intellectuels  clos  sont  des  milieux  de  culture 
où  évoluent  à  l’aise  les  germes  morbides.  Fkindel. 

826)  Folie  communiquée  entre  deux  sœurs,  par  Etciiepaiie.  Rivisla  medica 

del  Urugay,  Montevideo,  novembre  1904. 

11  s’agit  d’un  délire  de  persécution  à  deux,  le  sujet  contagionné  présentant  une 
note  hypocondriaque  qui  n’existe  pas  chez  le  contagionnant  ;  c’est  ce  dernier 
qui  guérit  le  premier.  F.  Dçleni. 

827)  Un  cas  de  Folie  infantile,  guérison,  par  .losé  Chau  Solé.  Hevislu  jreuo- 

polira  espa.nola,  février  1905.  p.  48. 

Il  s’agit  d’-un  enfant  de  12  ans  ayant  présenté  de  l’excitation  maniaque  à  la 
suite  d’une  morsure  par  un  chien  supposé  en-ragé.  L’auteur  discute  son  dia¬ 
gnostic  et  montre  que  son  cas  n’est  pas  une  folie  de  la  puberté,  ni  une  démence 
primitive,  ni  un  épisode  de  dégénéré:  c’est  un  cas  typique  de  folie  infantile,  de 
manie  aiguë  chez  un  enfant.  F.  Dri.eni. 


THÉRAPEUTIQUE 

828)  Les  coefficients  psychiques  du  Thé,  par  N.  V.vschidk.  Ih'oyrrs  médirai, 

18  et  25  mars  1905. 

litude  expérimentale  (ergographique)  démontrant  la  valeur  de  la  caféine  con¬ 
cernant  l’augmentation  du  travail  el  l’amélioration  de  sa  forme  dans  l’unité  de 
temps. 

D’après  l’auteur,  en  outre,  le  café  serait  supérieur  pour  faire  obtenir,  dans  la 
vie  pratique,  un  meilleur  rendement  de  la  force  musculaire,  alors  que  le  thé 
favoriserait  davantage  le  travail  psychique.  Tiioma. 

829)  Chirurgie  des  Tumeurs  du  lobe  préfrontal  du  Cerveau,  par 

ItoHEiiT  S.  Koi.de.  Thèse  de  Paris,  mars  1905. 

Après  avoir  exposé  la  physiologie  comparée  et  la  physiopathologie  des  lobes 
préfrontaux,  l’auteur  envisage  la  complexité  de  la  séméiologie  préfrontale  en 
insistant  sur  la  valeur  diagnostique  de  l’examen  ophtalmoscopique.  Il  termine 
par  l'exposé  des  méthodes  opératoires  et  par  quelques  intéressantes  histoires 
cliniques.  Feindei.. 
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8:î0)  Règles  opératoires  pour  la  guérison  de  la  Méningite  purulente 
aiguë  généralisée,  par  Marcel  Lermoyez  et  Léon  Oellin.  Presse  médicale, 
22  ocl.  üWi,  n"  85,  p.  075. 

Les  auteurs  donnent  deux  observations  de  méningite  purulente  aiguë  opérée 
et  guérie;  c’était,  jusqu’à  ce  jour,  la  seule  complication  des  otites  suppurées 
devant  laquelle  l’oto-chirurgie  se  crojait  impuissante.  Désormais,  il  n’est  plus 
d’accidents  encéphaliques  otogènes  hors  de  portée. 

Mais,  pour  que  la  chirurgie  de  la  méningite  purulente  puisse  inscrire  dans 
l’avenir,  à  son  actif,  d’aussi  beaux  succès  que  ceux  qu’enregistre  la  cure  chirur¬ 
gicale  des  abcès  encéphaliques  ou  des  thrombo-phlébites  sinusalcs,  il  importe 
que  chaque  opérateur  ne  soit  pas,  dans  une  lutte  aussi  difficile,  abandonné  à  son 
initiative  personnelle.  S’appuyant  sur  les  faits  publiés  et  leurs  cas,  les  auteurs 
posent  les  règles  dulraüetnenl  chirurgical  de  la  méningite  purulente  otogène. 

Ils  élargissent  les  indications  de  l’intervention  chirurgicale  sans  crainte  de 
déconsidérer  la  chirurgie  par  des  insuccès  trop  fréquents,  (lar  on  est  en  pré¬ 
sence,  d’une  part,  d’une  affection  fatalement  mortelle  si  elle  est  livrée  à  elle- 
même  ;  d’autre  part,  d’une  opération  qui,  si  elle  est  bien  faite,  ne  présente  aucun 
danger  en  soi.  La  conclusion  est,  comme  l’a  excellemment  dit  llrieger,  que,  à 
part  l’agonie,  il  n’y  a  aucune  contre-indication  qui  puisse  retenir. 

Les  règles  développées  sont  au  nombre  de  quatre  :  Règle  I.  Laire  l’évidement 
large  du  rocher  et  découvrir  la  dure-mère  sans  la  franchir.  —  Règle  II.  Kn  cas 
d’échec  de  l’intervention  précédente,  franchir  la  dure-mére  pour  pénétrer  dans 
l’espace  sous-arachnoïdien.  —  Règle  III.  Pratiijuer  et  répéter  la  ponction  lom¬ 
baire.  —  Règle  IV.  Respecter  le  labyrinthe.  Keindel. 

8.‘H)  No-restraint  absolu  au  Manicome  de  Lucques,  par  (Iiusecpe  Paoli. 
Communieuzione  fatlu  alla  Sucietà  medica  Lucchese  nellu  sedula,  12  gennaio  1905, 
10  p,,  tipogratia  Laudi,  Lucca,  1905. 

L’auteur  décrit  les  améliorations  successives  qui  ont  progressivement  abouti 
au  no-restraint  vrai  et  absolu  dans  toutes  les  sections  du  manicome  de  Lucques. 
La  réforme  n’a  nécessité  qu’une  légère  augmentation  du  personnel  infirmier, 
alors  que  les  avantages  qui  en  ont  résulté  sont  considérables.  Les  causes  d’exci¬ 
tation  sont  réduites  à  rien:  on  a  le  lemps  de  soigner  les  aigus  par  la  cure  d’ali¬ 
tement,  par  les  bains  prolongés,  par  les  hypnotiques;  les  cas  non  aigus  passent 
leur  vie  en  jilein  air,  et  presque  tous  ces  malades  travaillent. 

!<’.  Dklkni. 

852)  Sur  la  Narcose  au  moyen  de  la  Scopolamine-morphine,  par 

K.  Zaiiuadnicky.  Remie  teliègue  de  la  Neurologie,  Psychiatrie  et  de  la  Thérapie  phy- 
sicale,  190.1,  n“9-10. 

Kn  se  basant  sur  scs  expériences  nombreuses  l’auteur  conclut  ce  qui  suit  : 

1"  Il  est  vrai  que  la  manipulation  pour  produire  la  narcose  au  moyen  de  la 
scopolamine-morphine  est  tellement  facile  qu’elle  convient  très  bien  à  la  pra¬ 
tique  journalière;  2»  Les  malades  la  préfèrent  à  la  narcose  par  lu  voie  d’inhala¬ 
tion  parce  qu’ils  ne  savent  rien  de  l’opération,  parce  qu’ils  peuvent  manger 
avant  et  après  l’opération  et  parce  qu’il  n’y  a  pas  de  shock. 

Mais  ces  avantages  s’effacent  devant  quelques  dangers  de  cette  narcose,  à 
savoir  :  1"  La  narcose  ne  survient  qu’une  heure  et  demie  ou  deux  heures  après 
l’injection  et  à  cause  de  cela  on  ne  peut  pas  s’en  servir  dans  des  cas  pressés. 
2“  Son  effet  n’est  pas  certain.  Dans  plus  de  la  moitié  des  cas  il  fallait  se  servir 
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encore  d’une  narcose  d’inhalation,  ce  qui  est  très  dangereux  ;  3“  Cette  narcose  est  ' 
dangereuse  non  seulement  quand  on  se  sert  de  doses  fortes,  mais  aussi  quand  on 
se  sert  de  doses  faibles. 

L’applicalion  du  remède  n’est  pas  assez  bien  réglée.  On  injecte  toute  la  dose 
du  narcotique  et  il  faut  rem.irquer  son  mauvais  effet  sans  pouvoir  y  remédier, 
ce  qui  n’existe  pas  dans  la.  narcose  d’inhalation.  L’auteur  a  eu  un  cas  de  mort 
pendant  cette  narcose.  On  compte  à  présent  six  .cas  mortels  sur  six  cent  cin¬ 
quante  narcoses. 

L’auteur  ne  peut  pas  recommander  cette  narcose,  au  contraire  il  la  rejette. 

Haskovec. 

8:i3)  La  Thérapeutique  nouvelle  de  l’Épilepsie  (Recent  thcrapy  in  e])i- 
lepsj),  par  Civen  (iAMPHKi.L.  S.  Louis  Courier  of  Mcdicine,  mai  1904,  p.  206-270. 

Étude  sur  l’hypochloruration;  cette  méthode  doit  être  réservée  aux  épilep¬ 
tiques  qui  supportent  mal  les  fortes  doses  de  bromure.  ïhoma. 

834)  Rabelais  clinicien,  par  Mauhice  Mollet.  Thèse  de  Paris,  1904. 

Cette  thèse  mentionne  un  Rabelais  peu  connu,  Rabelais  exerçant  la  psycho¬ 
thérapie.  Les  «  vérolez  »  mouraient  d’ennui  autant  que  des  rigueurs  du  traite¬ 
ment,  autant  que  de  leur  mal.  Rabelais  imagina  de  soigner  leur  esprit  et  de  les 
faire  rire.  «  Le  désir  de  distraire  ses  malades  et  de  chasser  de  leur  espri. 
tableau  de  leurs  maux,  Rabelais  l’eut  toute  sa  vie:  il  l’exprima  à  niaintes 
prises  et  avec  une  certaine  insistance...  •  (p.  43);  «  son  traitement  psychir 
avait  sur  le  traitement  puéril  et  dangereux,  usité  à  son  époque,  l’immense  avan¬ 
tage  de  distraire  le  patient  »  (p.  54).  ’I’homa. 

835)  Note  sur  les  anciens  Pygmées,  par  A.  Ponckt  et  R.  Lehiche.  Gazette 

des  Hôpitaux,  an  78,  n"  13,  p.  147,  2  février  1903  (7  fig  ). 

Ces  documents  figurés  sont  une  preuve  de  plus  de  l’extraordinaire  diffusion 
de  la  légende  pygméenne  dont  le  fondement  anthropologique  n’est  pas  la  moins 
curieuse  ti’ouvaille  des  recherches  contemporaines.  Keinoel. 

830)  De  riboga  et  de  l’Ibogaïne,  par  Ai.heut  Landiun.  Thèse  de  Paris, 
23  février  1903. 

L’étude  physiologique  de  l’iboga'ine  montre  que  cet  alcaloïde  agit  d’une  façon 
élective  sur  le  système  nerveux  central  en  provoquant,  d’abord,  des  phénomènes 
d’hyperexcitabilité  nerveuse,  auxquels  font  bientôt  suite,  si  la  dose  est  trop 
forte,  des  convulsions,  puis  de  la  paralysie.  Cette  action  se  fait  surtout  sentir 
sur  la  moelle  et  sur  le  bulbe,  et  la  mort  se  produit  toujours  par  paralysie  bul¬ 
baire. 

L’ensemble  de  ses  propriétés  stimulantes  du  système  nerveux  central  et  de  la 
nutrition  générale,  son  action  toni-cardiaque,  en  font  un  médicament  qui  est 
susceptible  de  rendre  des  services  dans  tous  les  cas,  où,  par  suite  d’un  processus 
infectieux  ou  d’uti  trouble  de  nutrition,  le  malade  se  trouve  sous  l’influence 
d’une  dépression  nerveuse  plus  ou  moins  accentuée.  Feindel. 

837)  Emploi  expérimental  des  Antisérums  dans  la  Folie  aigüe,  par 

Lewis  C.  Riujce.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n”  209,  p.  2.39,  avril  1904. 

L’auteur  a  employé  surtout  le  sérum  antistreptococcique  et  le  sérum  antista 
phylococcique;  il  a  eu  quelques  succès.  Thoma, 
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838)  Du  Traitement  des  Paralysies  Diphtériques  tardives  par  les 

injections  de  Sérum  antidiphtérique,  par  François  Mourniac.  Thèse  de 

Paris,  8  février  IDO’). 

l/eflicaeil.6  du  sérum  antidiphtéri(jue  f  dntre  les  paralysies  diphtériques  tar¬ 
dives  est  démontrée  :  a)  par  des  faits  expérimentaux  :  chez  les  oiseaux  para¬ 
lysés  par  l’injection  de  toxine  diplitéri(iue,  on  voit  'es  cellules  nerveuses  de  la 
moelle  se  réparer  sous  l’inlluence  des  injections  de  s;ruin;  h)  par  des  faits  cli¬ 
niques  suflisamment  nombreux. 

Il  faut  injecter  tous  les  malades  atteints  de  paralysie  diphtérique,  qu’ils  aient 
été  ou  non  préalablement  soumis  à  la  sérothérapie  ;  cette  pratique  n’oiïre  que 
des  avantages.  La  dose  de  sérum  à  injecter  et  le  nombre  d’injections  à  pratiquer 
sont  variables  suivant  l’tlge  du  malade  et  suivant  la  gravité  et  la  durée  de  la 
paralysie.  Fkindrl. 

83!))  Les  Agents  Physiques  et  la  Psychothérapie,  par  Dudois  (deSaujon). 

Société  lie  Thérapeutique,  23  février  1!)0.3. 

Les  agents  physiques  sont  susceptibles  d’èire  utilisés  pour  amplifier  et  fixer 
en  quelque  sorte  les  bons  elfets  de  la  cure  psychothérapique. 

Parmi  ces  agents  physiques,  il  en  est  un,  la  vibration  crânienne,  qui  produit 
des  effets  vraiment  remarquables.  A  l’aide  d’un  handeim  frontal  en  caoutchouc 
'’ié  à  un  appareil  vibratoire  ordinaire  on  provoque,  après  quelques  minutes 
pplication,  un  engourdissement  léger,  qui  rend  suggestibles  des  malades  pré¬ 
éminent  réfractaires  ù  tous  les  raisonnements  les  mieux  conduits.  Il  semble 
que  l’idée  fixe  actuelle  du  sujet  a  été  dissociée;  le  malade  ne  dort  pas,  il  n’est 
païen  état  d’hypnose  vraie;  mais  il  n’est  plus  dominé  par  les  auto-suggestions 
qu’il  se  faisait  au  sujet  de  son  état  morbide.  11  est  ébranlé  dans  scs  convictions, 
il  écoute  son  médecin.  K.  F. 


KlUtATUM 

Dans  le  iiuinéro  du  30  avril  1905,  page  421,  analyse  508,  le  nom  de  l’autour  du  travail 
t'n  cas  rare  d’hémipléijii;  avec  aphasie,  etc.  est  J.  Steim'AN. 
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Pierre  Bonnier. 

...de  schéma,  figuration  topographique,  attitude. 

C’est  le  trouble  par  lequel  certaines  parties  de  nous-même  cessent  de  figurer 
dans  la  notion  que  nous  avons  de  notre  corps.  Quand  elles  y  tiennent  trop  de 
place,  il  y  a  hyperschémalie ;  trop  peu,  hyposchémalie ;  ou  une  place  qui  n’est  pas 
leur  place  propre,  paraschématie . 

L’aschématie  est  exactement  l'anesthésie  limitée  à  la  notion  topographique,  h  la 
figuration  spatiale,  à  la  distribution,  k  la  forme,  à  la  situation,  à  l’attitude.  Je 
propose  ce  mot  parce  qu’il  répond  nettement  à  la  notion  d’attitude  dont  j’ai  fait 
la  physiologie  et  la  psychologie,  parce  qu’il  est  de  formation  correcte  et  pra¬ 
tique,  et  infiniment  plus  assimilable  que  celui  d’afonction  de  la  somatopsyche  de 
Fôrster,  ou  que  celui  de  cénesthésiopathie  que  MM.  Deny  et  Camus  viennent  de 
formuler  dans  un  récent  article  paru  ici  même  (1). 

Leur  travail  comprend  un  remarquable  exposé  critique  des  idées  qui  se  sont 
faites  et  publiées  sur  ces  troubles  de  la  représentation  spatiale  de  notre  corps 
ou  de  certaines  de  ses  parties.  Les  auteurs  prennent  l’historique  de  cette  ques¬ 
tion  à  Wernicke,  en  1894.  Il  remonte,  pour  moi  du  moins,  à  1893,  et  j’ai, 
dans  mon  Vertige,  posé  cette  question  d’une  façon  qui  aujourd’hui  encore  me 
semble  plus  stable  que  les  théories  ultérieures  de  Storch  (1902),  de  Fôrster 
(1903),  de  de  Buck  (1904),  et  que  celle  de  MM.  Deny  et  Camus  (1905).  J’ai  déve¬ 
loppé  ces  notions  plus  tard  dans  mes  livres  sur  l'Orientation  et  sur  le  Sens  des 
attitudes;  je  ne  rappelle  ici  que  leur  point  de  départ. 

Quand  j’abordai  le  problème,  en  1893,  je  ne  trouvai  devant  moi  que  la  notion 
de  cénesthésie,  terme  classique  mais  impropre,  car  sensations  communes  n’a 
aucune  signification  physiologique  ;  la  chose  commune  k  toutes  les  sensations, 
dans  la  question  qui  nous  intéresse,  c’est  la  définition  topographique,  la  notion 
d’espace,  de  localisation.  Or,  cette  notion  n’est  pas  exprimée  dans  le  terme  cénes¬ 
thésie,  et  c’est  pourquoi  aussi  le  mot  de  cénesthésiopathie  ne  répond  pas,  selon 
moi,  k  une  verbalisation  correete  du  trouble  qu’il  s’agit  d’exprimer. 

Je  mis  donc  nettement  en  avant  la  notion  d’espace,  et  je  donnai  le  nom  de  sens 
de  l’espace  k  toutes  les  parties  de  la  sensibilité,  tant  périphériques  que  centrales, 
qui  contribuent  à  définir  l’orientation  objective  et  l’orientation  subjective,  cette 
dernière  étant  la  perception  de  notre  position  par  rapport  aux  choses  de  notre 

(1)  G.  De.ny  et  P,  Camus,  Sur  une  forme  d’hypocondrie  aberrante  due  à  la  perte  de  la 
oonscience  du  corps.  Rev.  neurologique,  15  mai  1905. 
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milieu  objectivement  orientées,  celle  de  notre  altitude,  et  de  nos  variations  de 
positions  et  d’attitude,  c’est-ii-dire  de  nos  propres  mouvements  et  déplace¬ 
ments. 

Je  montrai  que  cette  orientation  subjective  nous  définissait  les  attitudes,  les 
localisations  des  différentes  parties  de  notre  corps,  y  compris  nos  vis¬ 
cères  (p.  39),  et  je  poussai  d’emblée  dans  le  domaine  de  la  psychologie  neurolo¬ 
gique,  car  les  localisations  autoscopiqu'os  qu’étudièrent  plus  tard  Wernicke, 
Sollicr  et  d’autres  auteurs,  sont  décrites  d’avance  dans  mon  travail,  que  domine 
la  notion  d’espace  (p.  50). 

Le  sens  do  l’ospaco  nous  définit  le  monde  objectif,  lo  non-moi,  par  ses  pro|)riété3 
d’orientation  objective  et  subjective  qui  noua  révélent  la  situation  des  choses  de  notre 
milieu  dans  leur  répartition  commune  et  par  rapport  à  nous,  et  notre  propre  situation 
dans  notre  milieu.  Mais  tout  ceci  appartient  en  réalité  au  monde  objectif  dont  notre 
propre  personne  fait  partie.  Le  sens  de  l’espace  s’étend  an  delà.  Si  l’on  rélléchit  que 
nous  localisons  la  douleur,  le  mouvement,  les  besoins  dans  tous  les  pointa  de  notre 
organisme,  —  c’est-à-dire  dans  tous  les  points  de  nos  centres  intérieurs  de  perception, 
—  et  que  bien  des  fonctions  que  nous  ignorons  à  l’état  normal  se  révèlent,  quand  elles 
sont  troublées,  par  un  ensemble  do  perceptions  que  nous  savons  parfaitement  localiser 
objectivement  dans  notre  organisme  et  à  des  points  précis  do  notre  organisme,  on  peut 
se  demander  si  nous  ne  localisons  pas  de  même,  dans  cette  partie  de  notre  corps  (]ui  est 
le  monde  conscient,  les  percepLuns  et  les  facultés  sur  lesquelles  la  conscience  projette 
justement  alors  sa  lumière? 

11  est  évident  que  lo  siège  cérébral  d’une  image  auditive  n’est  pas  le  même  que  celui 
d’une  perception  tactile  ou  visuelle,  que  le  siège  de  l’exécution  volontaire  du  mouve¬ 
ment,  ou  do  la  définition  psychique  d’un  sentiment  ou  d’une  idée.  Los  localisations  que 
l’expérimentateur  reconnaît  en  examinant  un  cerveau  extérieurement,  de  dehors  en 
dedans,  existent-elles  moins  pour  la  conscience,  l'imagination,  la  volonlé,  qui  se 
dirigent  si  .sûrement  au  milieu  des  images  sensorielles,  des  centres  do  volition  ou  de 
spéculation?  Un  sentiment  une  idée,  ne  diffèrent  pas  seulement  d’une  mélodie  entendue 
,ou  d’un  geste  voulu  par  la  nature  même  de  la  i)orception  qu’on  tire  notre  cpnscicnco  : 
nous  savons  aussi  qu’elles  diffèrent  comme  siège  dans  la  masse  de  notre  encéphale.  La 
conscience,  qui  est  de  nature  sensorielle,  distingue  les  facultés  par  leur  apparence  et  par 
leur  localisation  :  l’imagination  eberebe  dans  ses  images  comme  nous  eberebons  dans 
une  bibliothèque,  elle  va  de  rayon  en  rayon;  la  volonté  fait  passer  l’excitation  à  tel 
centre  moteur  et  non  à  tel  autre;  la  spéculation  psychique  n’erre-t-ollo  pas  à  l’aventure 
quand  l’attention  ne  vient  pas  la  guider  4  travers  les  zones  corticales  Irontales?  La  cons¬ 
cience  distingue  une  idée  d’une  sensation,  une  volition  d’une  douleur  comme  notre  rétine 
distingue  lo  bleu  du  rouge  ;  mais  de  mémo  que  notre  rétine  distingue  les  couleurs  et  les 
localise,  la  conscience  se  double  d’un  sens  psi/chique  de  l'espace,  qui  lui  permet  do  con¬ 
naître  les  localisations  cérébrales  mieux  que  no  les  connaîtront  jamais  les  physiolo¬ 
gistes. 

Avant  Wernicke  et  Storch,  je  montrai  que  toute  perception  sensorielle  était 
composée  de  deux  éléments,  mais  tandis  que,  dominés  par  la  conception  du  sens 
musculaire,  qui  a  si  longtemps  fait  dévier  la  physiologie  et  à  sa  suite  la  psycho¬ 
logie,  ces  auteurs  doublaient  l’élément  sensoriel  spécifique  d’un  élément  myopsy- 
chique  «  constitué  par  la  sensation  de  l’activité  musculaire,  du  mouvement  exé¬ 
cuté  par  l’organisme,  pour  adapter  l'appareil  sensoriel  à  l’excitant  périphérique 
et  réaliser  les  meilleures  conditions  de  perception  »,  —  j’avais  distingué  «  dans 
chaque  perception  périphérique  «  deux  opérations  distinctes  :  l’image  sensorielle, 
donnant  la  perception  d’une  certaine  modalité  d’irritation  de  la  sensibilité  péri¬ 
phérique  son,  lumière,  chaleur,  consistance,  etc.,  —  et  la  définition  du  lieu  des 
points  ainsi  perçus,  c’est-à-dire  la  localisation  objective  de  l’agent  modificateur,  soit 
à  la  périphérie  de  l’organishae,  soit  à  distance,  soit  à  l’intérieur  même  de 
l’organisme  (p.  27).  —  J’avais  ainsi  distingué  la  notion  de  localisation,  de  dis¬ 
tribution  topographique,  d’attitude,  d’espace,  là  où  ils  ne  virent  que  l’accommo- 


dation,  l’adaptation  motrice,  le  mouvemnt,  le  sens  musculaire.  J’observais  de 
plus  que  les  opérations  ayant  pour  fonds  là  modalité  sensorielle,  l’analyse  spé¬ 
ciale  à  chaque  sens,  sont  irréductibles  entre  elles  et  non  superposables,  qu’un 
son,  une  odeur,  une  couleur  ne  pouvaient  avoir  commune  mesure,  tandis  que  les 
opérations  de  localisation,  au  contraire,  réalisent  des  images  sensorielles,  sont 
parfaitement  réductibles  et  superposables. 

Elles  coïncident  et  nous  révèlent,  précisément  par  leur  coïncidence,  l’identité  objective 
des  sources  communes  de  nos  perceptions  sensorielles  les  plus  dill'érentes.  Ma  montre  n’a 
d’objectivité  pour  moi  que  parce  que  c’est  au  même  point  de  l’espace  que  mon  œil  la  voit, 
que  mon  oreille  l’entend,  que  mon  doigt  la  touche,  et  que  dans  la  diversité  des  manifesta¬ 
tions,  la  localisation  est  une,  et  l’identité  de  localisation  confirme  son  objectivité,  comme 
l’unité  d’objectivation  confirme  son  identité.  Formes,  son,  couleur,  relief,  dureté,  tempé¬ 
rature,  etc.,  ne  sont  que  les  différents  aspects  sensoriels  d’un  même  objet  n’occupant 
qu’un  seul  endroit.  C’est  cet  accord  dans  la  faculté  de  localisation  qui  constitue  le  terrain 
Commun  où  nous  contrôlons  nos  perceptions  sensorielles  l’une  par  l’autre,  et  où  nous 
avons  fait  et  refaisons  sans  cesse  l’éducation  do  nos  sens  et  de  notre  cerveau  par  do  réci¬ 
proques  rectifications,  par  la  recberebe  de  l’unité  et  de  l’identité  qui  définissent  les 
choses  concrètes;  c’est  par  lui  aussi  que  surgissent  les  notions  psychiques  d’objectivité 
et  par  suite  de  subjectivité,  de  moi  et  de  non-moi.  La  seule  qualité  concrète,  la  seule 
propriété  objective  que  nous  puissions  sensorfei/emeaf  attribuer  à  la  matière  est  d’étre 
quelque  part,  et  par  conséquent  quetqne  chose,  et  de  se  retrouver  aii  même  point  de  nos 
divers  champs  senspriéls  superposés,  se  manifestant  différemmènt  à  nos  sens  difi'érents, 
mais  gardant  son  identité  de  localisation  dans  le  même  temps. 

J’avais  enfin  montré  que  dans  toute  localisation  sensorielle  il  y  avait  orienta¬ 
tion  dans  le  champ  sensoriel  et  Orientation  de  ce  champ  sensoriel  lui-même. 

.  Cette  notion  si  simple  et  fondamentale  d’espace,  de  topographie  dans  le 
monde  des  sensations  aura  eu  quelque  peine  à  s’imposer  dans  la  définition  des 
espèces  sensorielles,  car  elle  manque  à  tous  les  exposés  analytiques.  La  sensa¬ 
tion  de  notre  personnalité,  telle  que  la  conçoivent  les  auteurs,  semble  n’ètre 
qu’une  sensation  d’existence,  d’être,  et  nullement  la  sensation  d’une  répar¬ 
tition  topographique,  c’est  encore  le  quelque  chose  sans  le  quelque  part.  Elle  est 
aschématique,  car  elle  repose  sur  l’abstraction  de  la  notion  d’éspace,  que  réali¬ 
sent  seules  la  pathologie  ou  la  spéculation. 

Dans  les  exemples  que  je  donnais,  tout  ce  qui  peut  ressembler  aune  sensation 
d’activité  musculaire  fait  absolument  défaut,  et  d’ailleurs  on  s’expliquerait  mal 
cette  sensation  à  propos  de  troubles  purement  labyrinthiques  ou  d’origine  laby¬ 
rinthique. 

■  11  suffira  de  comparer  les  cas  d’aschémalie  que  je  donnai  dans  mon  Vertige 
aux  cas  publiés  alors  et  depuis  pour  reconnaître  combien  la  notion  d’espace  est 
mise  en  valeur  dans  mes  observations  et  combien  elle  l’est  peu  au  contraire  dans 
les  observations  des  autres  auteurs,  surtout  dans  celles  de  Janet,  qui  semble  arrêté 
par  la  notion  tl«  niveau  psychique  par  une  sorte  de  taux,,  de  quantité  psychologiques. 
Et  pourtant  certains  malades  rappelés  par  le  travail  de  MM.  Deny  et  Camus 
emploient  des  expositions  presque  identiques  à  celles  que  j’avais  autrefois  notées 
chez  les  miens. 

-  Je  cite  celles  de  pion  livre.  ,  ,  .  >  , 

a)  Une  de  nos  malades,  albuminurique,  sujette^ à  do  fréquents  accès  de  vertige  labyrin¬ 
thique  avec  chute  à  droite,  présentait  dans  les  intervalles  de  petits  états  critiques  sans 
impulsions,  ni  titubation,  ni  sensation  d’étourdissement,  consistant  simplement  en  une 
suspension  momonlanéo  de  toute  localisation  consciente  dans  chaque  domaine  sensoriel, 
par  généralisation.  Un  brouillard  passait  devant  ses  yeux,  ses  oreilles  bourdonnaient, 
elle  percevait  les  contacts  sans  les  localiser,  et  continuait  à  marcher  sans  tituber  ni 
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même  dévier,  mais  sans  se  sentir  marcher.  Les  sons,  qu’elle  entendait  parfaitement, 
n’étaient  pas  davantage  localisés  ni  extériorisés.  C’était  en  un  mot  une  absence  pure¬ 
ment  sensorielle,  restreinte  aux  fonctions  de  localisation  et  aux  images  d’attitude,  sans 
aucun  trouble  de  sa  personnalité  subjective.  Elle  résumait  ainsi  ce  qu’elle  éprouvait  ; 
«  Dans  ces  courts  moments  de  crise,  de  cinq  ou  six  pas  tout  au  plus,  je  continue  à  tout 
sentir,  mais  rien  n’est  plus  nulle  part,  et  moi  non  plus  je  ne  suis  nulle  part.  »  Celte 
suspension  de  l’orientation  n’est  pas  bien  rare,  quand  onia  recherche;  elle  se  montre 
presque  constamment  dans  le  vertige,  et  même  en  dehors  du  vertige;  elle  apparait  chez 
chacun  de  nous,  d’une  façon  extrêmement  fugace,  surtout  quand  nous  supprimons 
l’orientation  oculaire,  —  et  dans  le  derni-sommeil.  C’est  un  des  éléments,  une  des  formes 
du  vertige,  mais  elle  peut  apparaître  seule,  et  être  considérée  comme  une  forme  fruste, 
alternant  avec  des  manifestations  plus  complètes.  Elle  est  très  proche  de  l’étourdisse¬ 
ment,  mais  s’en  distingue  par  l’absence  de  stupeur. 

b)  Un  autre  malade,  brightique  également,  et  dont  le  vertige  labyrinthique  affectait  la 
forme  de  vertige  de  Ménièrc,  était  par  instant  pris,  non  pas  de  vertige  avec  impulsions, 
mais  de  vertige  très  vague  avec  suspension  totale  de  toute  notion  de  sa  personnalité.  11  dé¬ 
crivait  son  état  comme  nous  décririons  une  absence  dans  te  petit  mal  épileptique,  mais 
il  le  décrivait  lui-même  et  notait  très  attentivement  le  départ  et  le  retour  de  son  identité. 
On  lui  prit  un  jour  sa  montre  et  son  argent  sans  qu’il  semblét  même  s’en  apercevoir  et 
s’en  préoccuper,  et  put  facilement  se  les  faire  restituer  le  lendemain.  Cet  être  swedenbor- 
gien,  ce  Séraphitûs  était  un  maçon  que  son  vertige  et  ses  absences  plutôt  objectives  que 
subjectives  avaient  plusieurs  fois  fait  arrêter  pour  ivresse  manifeste. 

c)  Une  femme  albuminurique  avait  de  grands  accès  de  vertige  brightique,  dit  de  Mé- 
nièro,  avec  convulsions  et  perte  apparente  de  connaissance.  Elle  se  vit  ainsi  transporter 
deux  fois,  pendant  doux  grossesses,  à  l’hôpital,  sans  pouvoir  faire  le  moindre  geste  ou 
dire  le  moindre  mot;  quelques  heures  après  elle  recouvrait  «  sa  conscience  »,  disait-elle, 
et  pouvait  raconter  tous  les  détails  de  son  accident.  Elle  était  dans  une  résolution  com¬ 
plète,  après  ses  attaques  éclamptiques,  sans  jamais  perdre  connaissance  ni  cesser  d’en¬ 
tendre  très  nettement. 

d)  Un  jeune  collégien,  affecté  d’une  otorrhée  ancienne,  avait  par  moments  un  petit 
accès  de  vertige  arec  suspension  totale  de  toute  personnalité  psÿchique,  percevant  tout,  agis¬ 
sant  et  parlant,  mais  cessant  de  rapportera  lui-méme  aucune  perception  objective  ou  subjec¬ 
tive,  jusqu’à  ce  qu’il  ait  pu  obtenir  d’aller  à  l’infirmerie  du  collège  se  faire  donner  une 
injection  qui  débarrassât  la  caisse  de  son  contenu;  les  accès  revenaient  une  ou  deux  fois 
par  semaine,  et  disparurent  avec  l’otorrhée. 

e)  Nous  avons  observé  une  jeune  brightique  atteinte  de  vertige  labyrinthique  et  d’ago¬ 
raphobie  consécutive,  qui  offrait  le  cas  d’une  liallucination  dans  le  domaine  exclusif  du 
nerf  vestibulaire,  en  dehors  de  toute  sensation  auditive,  visuelle  ou  tactile.  Les  brighti- 
ques  ont  facilement  le  vertige  par  hydropisie  labyrinthique.  Elle  ne  pouvait  ouvrir  une 
fenêtre,  une  porte,  sans  avoir  l’hallucination  do  quoique  chose  qu’elle  ne  sentait,  ne 
voyait,  n’entendait  pas,  se  précipitant  vivement  sur  elle;  quelquefois  cependant  elle  per¬ 
cevait  un  son  violent.  Certains  malades  se  sentent  devenir  immenses,  d’autres  ont  l’obses¬ 
sion  d’un  vide  constamment  ouvert  devant  eux.  Ces  hallucinations  n’ont  guère  été  étudiées 
et  si  l’on  réfléchit  au  rôle  que  jouent  les  perceptions  du  sens  de  t'espace  dans  la  notion  de 
subjectivité,  de  personnalité,  on  ne  peut  que  le  regretter  vivement.  Qui  n'a  été  obsédé  par 
la  sensation  que  telle  partie  de  lui-même,  ses  piiids  par  exemple,  s’allongeaient  démesu¬ 
rément,  en  grand  danger  d’être  coupés  par  les  voitures?  Cette  obsession,  que  j’ai 
éprouvée  souvent,  m’a  souvent  aussi  été  rapportée  par  dos  malades. 

f)  Un  de  mes  malades  ne  pouvait  se  moucher  ni  éternuer  sans  éprouver,  par  suite  do 
la  béance  d’une  des  trompes  d’Eustache,  une  violente  commotion  tympanique  du  côté 
droit.  11  avait  aussitôt  un  court  accès  de  vertige  avec  imperception  d’espace,  puis  il  lui 
semblait  qu’il  était  alors  divisé  en  deu.v  personnes,  une  qui  n’avait  pas  varié  d’altitude,  et 
une  autre  nouvelle,  à  droite,  regardant  un  peu  en  dehors.  Puis  les  deux  individualités 
somatiques  se  rapprochaient,  se  fusionnaient  et  le  vertige  disparaissait.  Il  comparait  ce 
phénomène  à  celui  qu’on  observe  en  faisant  tourner  l’un  des  deux  prismes  du  stéréos¬ 
cope,  décomposant  ainsi  l’image  primitive  en  deux  images,  l’un  variant  de  position,  jus¬ 
qu’à  ce  qu’en  la  ramenant,  et  en  la  superposant  à  la  première,  l’unité  d’image  reparût 
avec  la  sensation  du  relief.  » 

Dans  une  élude  sur  les  phobies  auriculaires  (1)  publiée  quelques  années  après,  jo 
rappelais  certains  des  cas  (lui  me  servirent  pour  mon  Vertige  : 

(I)  Les  phobies  auriculaires.  Revue  d’Hgpnologie,  nov.  1898. 
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g)  Un  autre  de  nos  malades,  simplement  affecté  de  vertige  labyrinthique  d'origine 
brightique,  accusait  ce  singulier  symptôme  qui  n’est  pas  d’ailleurs  bien  rare  chez  les 
malades  de  cette  catégorie.  Il  sentait  sa  tête  devenir  énorme,  immense,  se  perdant  dans 
l’air  ;  son  corps  disparaissait  et  tout  son  être  était  réduit  à  son  seul  visage.  J’ai  observé 
deux  fois  depuis  nettement  ce  symptôme  curieux;  l’identité  du  sujet  n’était  en  quelque 
sorte  fixée  que  par  les  opérations  visuelles  seules. 

h)  Une  autre  malade,  hystérique  et  affectée  d’une  suppuration  ancienne  de  l’oreille 
avec  vertiges  passagers,  me  disait  que  son  vertige  lui  donnait  la  sensation  qu’elle 
n’existait  plus  «  de  corps  »  et  qu’elle  ressentait  en  même  temps  «  une  peur  affreuse  de 
mourir  subitement  si  elle  se  laissait  aller  à  y  penser  ». 

i)  Un  autre  malade  encore  ne  pouvait  être  un  moment  immobile  de  la  tête  ou  distrait 
momentanément  de  l’objet  de  sa  vision  par  un  bruit,  une  conversation,  sans  perdre 
instantanément  la  notion  de  sa  propre  existence;  il  ne  pouvait  plus  savoir  comment  il 
était  orienté  dans  la  salle  où  il  se  trouvait,  quelle  attitude  il  gardait.  Puis  une  angoisse 
le  prenait,  sans  aucun  vertige,  et  il  ne  sortait  de  cet  état  qu’en  secouant  vivement  la 
tête.  » 

Ces  exemples  sont  donc  bien  identiques  à  ceux  que  rapportent  les  auteurs 
cités  ;  ils  montrent  bien  que  la  notion  d’activité  musculaire  y  est  étrangère,  et 
que  les  sensations  organiques  persistent  aussi  bien  que  les  sensorielles  ;  ce  qui 
manque,  c’est  la  localisation  intraorganique,  c’est  l’attribution  à  une  personnalité 
somatique  étendue  et  distribuée  dans  l’espace.  Ce  qui  manque,  c’est  la  figuration 
spatiale  des  choses  dont  la  sensation  persiste;  il  y  a  soit  aschématie,  soit  hyper, 
hypo  ou  paraschématie. 

L’anxiété  peut  s’associer  ou  ne  pas  s’associer  à  cet  état.  J’ai  cité  des  cas 
d’anxiété  doublée  de  la  sensation  anxieuse  que  le  malade  analysait  très  cons¬ 
ciemment.  «  Pendant  que  l’un  de  ces  malades,  un  homme  de  quarante  ans  (dont 
la  tête  devenait  immense),  m’expliquait  ce  qu’il  ressentait,  je  le  vis  pâlir,  fris¬ 
sonner,  s’agiter,  et  il  me  pria  de  parler  momentanément  d’autre  chose,  parce 
que,  disait-il,  cette  sensation  s’accompagnait  parfois  chez  lui  d’une  peur  folle, 
qu’il  sentait  absurde  mais  qui  l’obsédait,  qu’il  cherchait  à  calmer  par  les  déri¬ 
vatifs  les  plus  singuliers,  n’osant  la  laisser  s’emparer  de  lui  complètement  parce 
qu’il  €  mourrait  sûrement  s’il  avait  peur  jusqu’au  bout  ». 

Je  viens  d’examiner  récemment,  avec  le  docteur  Nattan-Larrier,  un  syphili¬ 
tique  bulbaire  qui  présentait,  entre  autres  symptômes,  des  crises  très  nettes 
d'anijur  pectoris,  et  dont  chaque  crise  se  terminait  par  «  la  sensation  que  les 
parties  qui  venaient  d’être  si  douloureuses,  le  cœur  et  la  moitié  gauche  du  thorax, 
quittaient  leur  place  normale  et  s’évanouissaient  en  tombant  à  gauche.  »  11  y 
*vait  paraichématie  des  parties  organiques  que  la  douleur  venait  de  figurer  d’une 
façon  extrêmement  intense  dans  la  personnalité  somatique  un  instant  aupara¬ 
vant.  Ici  encore  il  ne  peut  être  question  de  sens  musculaire,  quelle  que  soit 
l’idée  qu’on  veuille  bien  encore  s’en  faire  aujourd’hui. 

Voici  donc  des  cas  d’aschématie  nettement  définis  parles  malades  eux-mêmes 
et  rapportés  par  eux  à  la  notion  d’espace  et  de  figuration  topographique.  Comme 
dans  les  observations  plus  récentes  publiées  par  les  auteurs,  comme  dans  celles 
de  MM.  Deny  et  Camus,  c’est  par  l’absence  ou  le  trouble  de  définition  topogra¬ 
phique  que  les  choses  —  extérieures  ou  intérieures — perçues  par  le  malade  man¬ 
quent  de  réalité.  C’est,  comme  je  l’écrivais  en  1893,  le  quelque  chose  sans  son 
quelque  part,  l’adjectif  et  non  le  substantif  —  le  monde  sans  espace.  —  C’est 
toute  une  école  psychologique  réalisée  cliniquement. 
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UN  CAS  D’ATA  XI U  VUSTIISULAIIU':  (1) 


F.  Raymond  et  Max  Rgger 

O.  Pli.,  salle  Charcot, n" 8.  Malade  âgée  de  42  ans,  mariée,  a  eu  un  enfant  hion  portant; 
pas  de  fausses  couches.  Toujours  bien  portante  jusqu’à  il  y  a  5  ans.  En  ttlOO,  grippe.  Pen¬ 
dant  la  convalescence  la  malade  s’aperçoit  qu’elle  coniinence  à  bredouiller  et  que  la  pro¬ 
nonciation  devient  difficile.  Une  fois  rétablie  de  sa  grippe,  elle  veut  aller  faire  des  com¬ 
missions,  mais  à  chaque  fois  la  fatigue  rapide  de  ses  jambes  l'arrête.  Les  moindres  allées 
et  venues  l’éjiuisent.  En  1902  elle  est  pri.se  d’un  état  de  narcolepsie  qui  dura  pendant  une 
année.  La  malade  nous  dit  qu'elle  dormait  23  heures  sur  24.  Tout  le  temps,  môme  aux 
heures  de  repas,  elle  était  obligée  de  lutter  contre  les  attaques  de  sommeil  et  malgré 
l'énergie  qu’elle  déiiloyait  elle  s’endormait  souvent  à  table.  Lorsqu’au  bout  d’une  année 
cet  état  disparait,  elle  s’aperçoit  qu’elle  perdait  l’équilibre  en  marchant.  Enfin,  dernier 
syniptômodans  l’ordre  chronologique,  s’installa  une  diplopie  dans  le  champ  visuel  gauche. 

État  actuel  :  Nystagnius  horizontal  bien  accusé  déjà  par  des  positions  intermédiaires 
dans  le  regard  à  gauche  et  à  droite.  Pas  d’Argyll.  Motricité  ;  Pas  de  Babinski.  Tous  les 
réflexes  tendineux  exagérés,  aussi  bien  aux  extrémités  supérieures  ([u’aux  inférieures. 
Incoordination  légère  des  deux  membres  supérieurs.  Le  mouvement  n’est  pas  continu, 
mais  saccadé  et  les  bras  dépassent  le  but.  Pas  d’incoordination  au  niveau  dos  membres 
inférieurs.  Force  musculaire  conservée  partout,  excepté  dans  le  membre  inférieur  gauche, 
où  on  réussit  facilement  à  vaincre  les  diverses  positions.  Hypotonie  sous  forme  d’hyper¬ 
extension  de  la  jambe  gauche  sur  la  cuisse.  Sensibilité  :  Pas  de  troubles  dos  sensibilités 
cutanées  aux  quatre  membres  et  au  tronc.  Sens  des  altitudes  normal.  Anesthésie  dans 
tout  le  domaine  du  trijumeau  droit.  L’anesthésie  tactile,  douloureuse  et  thermique 
s’étend  sur  toute  la  moitié  droite  de  la  langue,  la  muqueuse  de  la  joue  droite,  la  moitié 
droite  de  la  voûte  palatine  et  du  voile,  la  moitié  droite  du  pharynx  et  do  l’épiglotte.  Los 
troubles  de  déglutition  qui  existent  chez  cette  malade  et  qui  sont  surtout  prononcés  pour 
losliquidessontdus  à  l’hémianesthésie  de  son  épiglotte.  La  F/"p«treesl  parésiéo  dos  deux 
côtés.  Les  globes  oculaires  no  peuvent  se  maintenir  dans  leurs  positions  d’abductions 
extrêmes  et  retournent  vers  la  position  moyenne.  La  malade  voit  double  tantôt  dans  le 
regard  à  gauche,  tantôt  à  droite.  F//«  paire  :  la  moitié  droite  de  la  face  est  le  siège  d’un 
tic.  Le  grand  zygomatique  se  contracte  environ  toutes  les  secondes  et  l’élévation  de 
l’angle  droit  de  la  bouche  est  isochrone  avec  le  clignement  des  paupières.  Quand  on  ferme 
l’œil  droit,  le  tic  du  zygomatique  s’arrête  pour  reprendre  ses  secousses  rythmiques  dès 
qu’on  rond  à  la  paupière  la  libiTlé  do  son  clignement.  On  constate  en  outre  des  contrac¬ 
tions  fasciculaires  dons  le  muscle  sourcilier  droit  cl  des  ondulations  fibrillairos  se  dessi, 
liant  dans  l’orbiculaiie  des  paupières  do  ce  côté  et  par  moment  du  côté  gaucho.  Sur  le 
bucoinateur  et  le  masséter  on  voit  passer  dos  contractions  sous  forme  d’ondulations 
et  le  ventre  postérieur  du  muscle  digastrique  est  aussi  animé  par  des  secousses. 
Dans  cos  derniers  temps  le  tic  tend  aussi  à  gagner  le  côté  gauche  et  se  voit  déjà  au  niveii.u 
du  masséter.  VIII'’  paire  :  La  voix  chuchotée  est  entendue  à  gauche  à  une  distance  de 
trois  mètres,  à  droite  à  une  distance  de  six  mètres.  L’épreuve  do  llinné  est  positive  dos 
doux  côtés.  La  durée  de  la  perception  osseuse  est  réduite  à  gauche  à  4  à  5  secondes,  à 
droite  à  10  secondes,  tandis  que  pour  un  individu  normal  elle  est  pour  le  môme  diapason 
de  GO  à  70  secondes.  Pas  de  latéralisation  de  Weber.  Surdité  pour  les  sons  aigus  à 
gaucho.  Éprouve  du  silllot  de  Galton.  IX'  paire  :  Toute  la  moitié  droite  do  la  langue  a 
perdu  la  faculté  gustative,  de  mémo  que  la  paroi  postérieure  du  pharynx  et  les 
piliers  du  côté  droit.  Quand  la  malade  tire  sa  langue  on  voit  qu’elle  est  animée  de  mou-, 
vements  do  piopulsion,  de  rétropulsion  et  de  latéralité.  On  n’y  voit  pas  les  ondulations 
librillaires  caractéristiques  d’une  lésion  dégénérative  de  ia  XII"  paire. 

Sialique  et  démarche  :  Quand  la  malade  rapproche  les  talons,  on  voit  apparaître  dans  le 
haut  du  corps  des  oscillations  qui  augmentent  d’intensité  quand  elle  forme  les  yeux  et 

(1)  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  8  juin  1903. 
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finissent  par  la  faire  tomber.  Elle  tombe  alors  de  préférence  vers  le  coté  droit.  En  étu¬ 
diant  sa  marche  en  ligne  droite  on  voit  que  la  progression  n’est  pas  continue  comme  chez 
l’individu  normal;  non,  la  malade  avance  par  saccades;  tanti'it  elle  fait  deux  ou  trois  pas 
précipités  en  avant,  tantôt  elle  ralentit  sa  vitesse  de  progression  ou  recule  même.  Ses  pas 
sont  de  longueur  inégale,  par  moment  démesurés  et  tout  à  fait  arythmiques.  La  marche, 
les  yeux  formés,  devient  encore  plus  déréglée  et  on  voit  alors,  que  la  malade  subit  conti¬ 
nuellement  des  latéropulsions,  qui  la  font  tomber  du  côté  droit.  Par  moment  elle  dévie, 
dés  son  départ,  obliquement  vers  la  droite,  La  malade  tombe  souvent  et  ses  chutes  ont 
toujours  lieu  vers  la  droite. 

Ceci  est  un  trait  caractéristique  de  ses  troubles  d'équilibration.  Les  troubles 
de  l’équilibre,  tels  que  nous  venons  de  les  étudier,  cette  démarche  ataxique  dans 
l’espace  et  dans  le  temps  sont-ils  l’apanage  d’une  affection  cérébelleuse?  La 
démarche  du  cérébelleux  diffère  de  la  précédente  par  certains  traits  caractéris¬ 
tiques  ;  le  cérébelleux  marche  à  petits  pas,  en  festonnant  et  pendant  la  marche 
le  tremblement  envahit  tout  son  corps  et  sa  tète.  En  même  temps  que  pour 
parer  aux  oscillations  latérales,  il  écarte  les  pieds  et  élargit  sa  base.  Rien  de 
pareil  chez  notre  malade.  L’asynergie  cérébelleuse  que  M.  Babinski  a  donnée 
comme  caractéristique  fait  de  même  défaut.  Le  tableau  symptomatologique  nous 
a  révélé  une  affection  bulbaire,  intéressant  du  côté  droit  au  moins  5  paires  crâ¬ 
niennes,  à  savoir  les  V",  VI”,  VU”,  Vlll"  et  IX”  paires.  11  est  donc  plus  que  pro¬ 
bable  que  la  branche  vestlbulaire  de  la  VIII'  paire  n’échappe  pas  à  la  lésion  et 
que  la  plaque  de  sclérose  qui  englobe  à  ce  niveau  les  cinq  nerfs  crâniens  a 
détruit  le  fonctionnement  de  l’appareil  vestibulaire.  Pour  trancher  la  question,  il 
nous  faut  aborder  la  physiologie  de  ce  sixième  sens. 

La  perception  de  tous  les  mouvements  segmentaires,  soit  actifs,  soit  passifs, 
est  transmise  au  sensorium,  par  la  sensibilité  musculo-articulaire.  Ce  sont  les 
sensibilités  profondes  qui  nous  renseignent  sur  l’étendue,  la  direction  et  la 
vitesse  du  mouvement  qu’on  imprime  à  nos  membres. 

.^lais  il  y  a  des  mouvements  sur  lesquels  la  sensibilité  musculo-articulaire  ne 
peut  pas  nous  renseigner,  et  qui  pourtant  parviennent  à  notre  connaissance  :  ce 
sont  les  mouvements  de  translation  de  la  totalité  de  notre  corps.  Si  nous  mar¬ 
chons,  nous  exécutons  des  contractions  musculaires  alternatives,  avec  la  jambe 
droite  et  avec  la  jambe  gauche. 

Ces  contractions  musculaires  nous  renseignent  seulement  sur  les  mouvements 
alternatifs,  de  flexion  et  d’extension,  des  divers  segments,  des  jambes,  mais 
nullement  sur  la  progression  en  avant  de  la  totalité  du  corps.  Même,  en  toute 
absence  de  mouvements  actifs,  et  quand  la  musculature  se  trouve  en  résolution 
passive,  nous  nous  rendons  très  bien  compte  de  la  direction  de  la  translation. 
Que  nous  voyagions  en  voiture,  en  chemin  de  fer,  en  bateau,  nous  sentons  si 
nous  avançons,  si  nous  reculons,  si  nous  tournons. 

La  physiologie  expérimentale  nous  a  appris  que  les  perceptions  de  ces  mouve¬ 
ments  de  translation  se  font  par  l’intermédiaire  de  l’appareil  vestibulaire.  Les 
trois  canaux  semi-circulaires  de  l’oreille  interne  sont  préposés  à  l’enregistre¬ 
ment  de  ces  mouvements,  l'our  étudier  le  fonctionnement  de  cet  organe,  il  faut 
disposer  d’un  appareil  de  centrifugation;  celui-ci,  réduit  à  sa  plus  simple  expres¬ 
sion,  consistera  en  un  plancher  horizontal  pivotant  autour  d’un  axe  vertical. 

Voyons  d’abord  ce  qui  se  passe  chez  un  individu  normal  soumis  aux  épreuves 
de  la  centrifugation  ! 

La  personne  en  expérience  est  assise  sur  une  chaise  placée  au  bord  du  plan¬ 
cher  de  façon  ii  ce  que  les  yeux  regardent  la  périphérie,  et  le  dos,  l’axe  central. 
Pour  exclure  tout  autre  renseignement  sensoriel,  on  couvre  les  yeux  avec  un  ban- 
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deau.  Nous  commençons  par  imprimer  un  léger  mouvement  de  rotation  à  l’appa¬ 
reil,  le  plancher  et  la  personne  tournent  à  gauche.  Immédiatement,  le  sujet  en 
expérience  nous  dit  ;  t  Je  tourne  à  gauche.  »  Après  avoir  complété  le  tour  durant 
lequel  le  sujet  continue  à  avoir  la  sensation  de  tourner  à  gauche,  nous  arrêtons 
l’appareil.  Au  moment  de  l’arrêt,  et  durant  un  certain  temps,  le  sujet  en  expé¬ 
rience  nous  dit  :  «  Maintenant,  je  tourne  à  droite.  »  Cette  sensation  est  illusoire 
car  elle  ne  correspond  à  aucun  mouvement  réel  de  l’appareil;  cette  sensation 
illusoire  est  physiologique  et  se  produit  chez  tout  individu  normal. 

La  rotation  de  l’appareil  vers  la  droite  est  sentie  de  même,  comme  mouvement  et 
direction,  et  l’arrêt  provoque,  chez  le  sujet,  la  sensation  illusoire  d’être  transporté 
à  gauche.  Voici  donc  toute  une  série  de  réactions  sensorielles  transmises  par  l’ap¬ 
pareil  des  canaux  semi-circulaires.  A  côté  de  ces  réactions  sensorielles  il  y  a  encore 
des  réactions  motrices  réflexes  et  inconscientes,  qui,  chez  l’homme,  se  tradui¬ 
sent  par  de  forts  mouvements  nystagmiques  des  yeux.  Nous  ne  nous  y  arrêtons 
pas,  parce  que  la  parésie  des  droits  externes  empêche  leur  étude  chez  notre 
malade. 

Pour  comprendre  le  mécanisme  du  fonctionnement  de  l’appareil  vestibulaire, 
il  suffit  de  jeter  un  coup  d’œil  sur  la  ligure  schématique. 

G.  D.  C.  représente  le  secteur  du  plancher  mobile,  pivotant  autour  de  son 
axe  vertical  en  C.  Sur  ce  disque  sont  dessinés  les  deux  canaux  horizontaux;  les 
seuls  qui  se  trouvent  incités  pendant  la  rotation  horizontale.  Les  canaux  débou¬ 
chent  dans  une  cavité  commune  appelée  utricule.  Avant  leur  entrée  dans  le 
réservoir  commun,  les  canaux  se  dilatent  et  forment  chacun  une  ampoule. 
Utricules  et  ampoules  sont  revêtus  d’un  épithélium  sensoriel,  auquel  viennent 
aboutir  les  terminaisons  de  la  branche  vestibulaire.  C’est  sur  ces  réceptacles  que 
s’exerce  la  différence  de  pression  que  les  mouvements  impriment  au  liquide 
intra-canaliculaire. 

Que  se  passera-t-il  dans  les  canaux,  quand  nous  imprimerons  un  mouvement 
de  rotation  à  gauche  (flg.  i)? 


Dans  les  deux  canaux  le  liquide  endolymphatique,  grâce  à  son  inertie, 
subit  pendant  la  rotation  de  l’appareil  à  gauche  une  tendance  au  déplacement 
vers  la  droite,  et  ce  déplacement  vers  la  droite  se  traduit  comme  pression  posi¬ 
tive  sur  l’ampoule  du  canal  horizontal  gauche  (a,  h,  g.),  et  comme  pression 
négative  ou  dépression,  sur  l’ampoule  du  canal  horizontal  droit  (a,  h,  d.). 
L'expérimentation  sur  l’animal  nous  a  montré  que  c’est  la  pression  positive 
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qui  nous  renseigne  sur  la  direction  du  mouvement.  C’est  donc  la  pression  posi¬ 
tive  sur  l’ampoule  gauche  qui  fait  savoir  au  sujet  qu’il  tourne  vers  la  gauche. 

Arrêtons  maintenant  l’appareil  dans  sa  rotation  à  gauche  (fig.  ii);  au  moment 
de  l’arrêt,  la  direction  de  la  pression  du  liquide  intra-canaliculaire  se  renverse. 
Elle  est  maintenant  orientée  de  droite  à.  gauche,  comme  l’indique  la  direction 
des  flèches.  Ce  renversement  a  naturellement  pour  résultat  d’exercer  une  pres¬ 
sion  positive  sur  l’ampoule  droite  et  une  dépression  sur  l’ampoUle  gauche.  Mais 
comme  c’est  la  pression  positive  qui  renseigne  sur  le  sens  de  la  direction,  le 
sujet  en  expérience  subit,  pendant  un  moment,  l’illusion  de  tourner  vers  la 
droite.  Cette  sensation  illusoire  s’arrête  dés  que  s’est  équilibrée  la  différence  de 
pression  dans  le  liquide.  Nous  voilà  assez  préparés  pour  pouvoir  étudier  les 
réactions  que  nous  allons  constater  chez  notre  malade. 

La  malade  est  assise  sur  une  chaise,  la  face  tournée  vers  la  périphérie,  le  dos 
vers  le  centre.  Nous  imprimons  à  l'appai’eil  une  rotation  à  gauche,  et  immédia¬ 
tement  la  malade  nous  annonce  que  nous  la  faisons  tourner  et  qu’elle  se  déplace 
vers  la  gauche.  Nous  arrêtons  la  rotation,  la  malade  nous  dit  ;  «  Je  dois  être 
arrêtée,  »  car  je  ne  sens  plus  rien.  Un  sujet  normal  accuse,  au  moment  de  l’ar¬ 
rêt,  une  sensation  de  rotation  illusoire  contraire  au  sens  de  la  rotation  primi¬ 
tive.  Cette  réaction  illusoire  fait  défaut  chez  notre  malade. 

Nous  tournons  maintenant  vers  la  droite  le  plancher  avec  la  malade.  Pas  de 
réponse.  Nous  faisons  ainsi  plusieurs  tours,  en  variant  la  vitesse,  mais  la  ma¬ 
lade  n’a  aucune  perception  de  la  rotation  ;  elle  croit  rester  en  place  malgré  que 
nous  lui  fassions  décrire  constamment  un  cercle  de  deux  mètres  de  diamètre. 
Nous  arrêtons  maintenant  la  rotation  vers  la  droite;  au  moment  de  l’arrêt,  la 
malade  nous  dit  :  «  Maintenant,  je  tourne  à  gauche.  » 

Ces  expériences  répétées  dans  toutes  les  positions  (malade  assise,  couchée 
sur  le  dos,  sur  le  ventre  ou  tournée  vers  l’un  des  deux  côtés)  ont  toujours  donné 
les  mêmes  résultats,  à  savoir  :  1“  absence  de  perception  de  la  rotation  adroite; 
2”  absence  de  la  sensation  de  rotation  illusoire,  pour  arrêt  du  mouvement  à 
gauche. 

L’absence  de  ces  deux  sensations  doit  être  attribuée  à  la  destruction  de  l’ap¬ 
pareil  vestibülaire  du  côté  droit,  c’est-à-dire  du  côté  où  la  plaque  de  sclérose 
englobe  l’origine  de  cinq  paires  crâniennes.  Il  est  donc  très  probable  que  la 
lésion  intéresse  directement  la  branche  vestibülaire  intra-bulbaire.  Il  peut 
paraître  excessif  d’attribuer  uniquement,  à  une  lésion  vestibülaire  unilatérale, 
des  troubles  d’équilibre  aussi  accentués  que  chez  notre  malade.  L’expérimen¬ 
tation  chez  l’animal  nous  montre  ces  mêmes  troubles,  développés  à  un  degré 
aussi  avancé,  et  elle  nous  montre,  en  outre,  qu’une  destruction  unilatérale  du 
labyrinthe  trouble  bien  davantage  l’équilibration  qu’une  ablation  bilatérale. 
Pour  se  rendre  compte  du  rôle  important  que  joue  l’appareil  semi-circulaire 
pour  l’équilibration  de  notre  corps,  pendant  la  locomotion,  il  faut  se  souvenir 
que  nous  incitons  continuellement  les  divers  canaux  pendant  la  marche.  En 
effet,  en  marchant,  le  balancement  d’avant  en  arrière  de  la  tête  incite  les 
canaux  à  direction  intéro-postérieure  ;  le  déplacement  du  poids  du  corps,  d’une 
jambe  sur  l’autre,  fait  décrire  au  haut  du  corps  et  à  la  tête  un  vacillement  laté¬ 
ral,  qui  incite  les  canaux  horizontaux  ;  enfin,  notre  tête  subit  des  oscillations 
verticales  quand  nous  nous  soulevons  sur  la,  pointe  des  pieds,  et  quand  nous 
nous  laissons  retomber  sur  lès  talons.  Ce  mouvement  s’inscrit  par  l’intermé¬ 
diaire  des  canaux  verticaux.  Toutes  ces  incitations  sont  autant  de  renseigne¬ 
ments  avisant  le  cervelet,  sur  le  besoin  de  la  contraction  musculaire  pour  réta- 
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blir  l’équilibre  menacé.  11  devient  ainsi  évident  qu’en  toute  absence  de  sensation 
de  translation,  l’individu  tombera  fatalement  vers  le  côté  d’où  ces  renseigne¬ 
ments  lui  font  défaut.  De  lii,  ces  latéropulsions,  les  antépulsions  et  les  rétro¬ 
pulsions,  (|iie  nous  constatons  chez  notre  malaile. 
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840)  Recherches  sur  les  Faisceaux  qui  constituent  le  Tronc  Cérébral 
et  sur  leurs  connexions.  (Untersuchungen  über  die  Leitungsbahnen  des 
Truncus  ccrcbri  und  ihren  Zusamrnenhang  mit  denen  der  Medulla  spinalis  und 
des  Cortex  ccrebri,)  par  M.  Dewa.ndowsky.  Jena,  Gustav  Fischer,  1904  (mit 
1.4  Tafeln). 

Le  travail  est  basé  sur  quarante  cerveaux  d’animaux  (chats  et  chiens)  opérés 
expérimentalement,  et  examinés  sur  les  coupes  sériées,  apres  coloration  avec  la 
méthode  de  -Marclii.  I.a  technique  employée  est  décrite  avec  beaucoup  de  détails. 
L’auteur  fait  surtout  remarquer  qu’il  faut  toujours  éviter  l’inclusion  en  celloï- 
dine  et  de  couvrir  les  pièces  montées  avec  les  lamelles.  A  propos  des  dégénéres¬ 
cences  secondaires,  il  faut  toujours  penser  que  la  méthode  de  Marchi  ne  décèle 
pas  seulcmcril  la  dégénérescence  wallérienne,  mais  qu’elle  peut  aussi  mettre  en 
évidence  la  dégénérescence  rétrograde;  par  conséquent,  dans  l’interprétation 
des  faits,  il  faut  toujours  avoir  devant  l’esprit  cette  possibilité.  Dans  la  nomen¬ 
clature  l’auteur  s’est  servi  exclusivement  de  la  nomenclature  latine. 

Le  travail  proprement  dit  se  divise  en  trois  parties;  la  première  est  destinée 
à  l’explication  d’un  certain  nombre  de  séries  et  il  est  accompagné  par  les 
planches  relatives.  Ces  planches  sont  surtout  remarquables  par  leurs  dimen¬ 
sions:  en  effet,  cela  permet  de  présenter  la  dégénérescence  sans  schématisation, 
fait  intéressant  si  on  voulait  sur  elles  appuyer  des  recherches  ultérieures. 

La  deuxième  partie  consiste  dans  la  description  systématique  des  différents 
faisceaux  des  fibres  qui  constituent  le  tronc  cérébral  et  ses  connexions.  Ainsi, 
on  y  trouve  décrit  : 

1"  L’acusticus  et  ses  voies  centrales; 

2"  Le  funiculus  posterior; 

3"  Le  lemniscus  principalis  (avec  la  voie  centrale  du  trijumeau); 

4"  Le  tractus  fasciculorum  Foreli  ; 

5“  Les  voies  afférentes  et  efférentes  du  cervelet; 


ANALYSES 


615 


6»  Le  lr<actus  Monal<owii  ; 

7"  Le  ti’aclus  Deitersi; 

8"  Le  fasciculus  tecto-spinalis  ; 

9”  Le  traclus  niiclei  Darkschewitschi,  le  tractus  ponlis  dcscendens,  le  tractus 
reticulo-spinalis; 

10"  Le  fasciculus  ïliomasi  ; 

11"  Les  voies  ascendantes  pour  les  noj'aux  des  muscles  oculaires; 

12"  Le  tractus  tecto-pontinus  deMünzer; 

13”  Le  tractus  tccto-olivaris; 

14“  La  radix  trigemini  mesenceplialica  ; 

15“  Le  tractus  Probsti; 

16"  La  decussatio  Lanseri  et  la  commissure  Meynerti; 

17"  La  commissure  poslerior; 

18"  Le  système  du  corps  mamillaire; 

19"  Le  pedunculus  cerebri  et  la  pyramide; 

20“  Les  voies  entre  le  'thalamus  et  le  cortex  cerebri. 

Il  est  impossible  de  résumer,  en  détail,  les  résultats  auxquels  l'auteur  est 
parvenu,  et  de  rapporter  les  discussions  critiques  qui  se  trouvent  dévelop¬ 
pées. 

Dans  la  troisième  partie  du  travail,  l’auteur  envisage  les  différents  problèmes 
anatomiques  au  point  de  vue  physio-pathologique.  A  propos  des  impulsions 
centripètes  on  sait  que  les  fibres  des  racines  postérieures  se  divisent  en  trois 
parties;  l’une  qui  se  porte  aux  noyaux  des  cordons  postérieurs,  la  seconde  à  la 
colonne  de  Clarke  et  la  troisième  aux  cornes  postérieures.  Or,  à  l’égard  de  cette 
dernière,  l’auteur  pense  que  les  excitations  qui  arrivent  aux  cornes  postérieures 
restent  limitées  à  la  moelle,  En  effet,  il  nie  l’existence  de  libres  endogènes 
longues  qui  arrivent  jusqu’aux  noyaux  postérieurs.  Les  cellules  de  la  colonne  de 
Clarke  partent  des  libres  qui  vont  constituer  le  faisceau  de  Flechsig,  et  proba¬ 
blement  aussi  les  fibres  pour  le  faisceau  de  Gowers.  Ces  faisceaux  se  termine¬ 
raient  tous  les  deux  dans  le  vermis  du  cervelet,  le  faisceau  de  Flechsig  dans  sa 
partie  antérieure  et  le  faisceau  de  (iowers  dans  sa  partie  postérieure. 

Ces  deux  mêmes  faisceaux  enverraient  une  partie  de  leurs  fibres  dans  le 
noyau  latéral  et  s’y  termineraient;  mais,  de  ce  même  noyau,  prendraient  ori¬ 
gine  d’autres  fibres  pour  se  rendre  au  cervelet. 

Des  noyaux  des  cordons  postérieurs  prennent  origine  les  fibres  du  ruban  de 
Reil  (lemniscus  principalis)  qui,  après  un  entrecroisement  complet,  vont  aboutir 
complètement  ii  la  couche  optique,  d’où  partent  d’autres  voies  qui  la  relient  à  la 
cortex  cerebri  en  passant  par  la  capsule  interne.  Au  niveau  de  la  protubérance, 
au  ruban  de  Reil,  s’ajoutent  des  fibres  provenant  du  noyau  sensitif  du  trijumeau 
après  un  entrecroisement  décrit  pour  la  première  fois.  11  est  possible,  d’ailleurs, 
que  les  Impulsions  sensitives  arrivent  à  la  couche  optique  et  à  la  corticalité,  en 
passant  pai’  le  cordon  latéral,  le  cervelet  et  le  bras  conjonctif.  Cette  voie,  pour 
les  expériences  faites  sur  les  animaux,  semble  la  plus  importante  et  peut  suffire 
à  la  conduction  de  toutes  les  formes  de  sensibilité. 

L’auteur  prend  aussi  en  considération  la  question  de  l’entrecroisement  des 
fibres  sensitives  dans  la  moelle,  en  mettant  en  lumière  la  contradiction  frap¬ 
pante  entre  la  physiologie  et  la  pathologie  (syndrome  de  Rrown-Séquard). 

Dans  la  description  des  voies  centripètes  des  nerfs  crâniens,  l’auteur  s’ar¬ 
rête  particulièrement  sur  l’acusticus.  11  fait  remarquer  que  la  racine  postérieure 
de  ce  nerf  est  formée,  non  seulement  par  des  fibres  cochléaires,  mais  aussi  par 
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des  fibres  vestibulaires  (fasciculus  solitarius  acusticus).  Les  voies  auditives 
seraient  maintenant,  suivant  l’auteur,  connues  complètement  jusqu’au  cer¬ 
veau. 

Les  faisceaux  ascendants,  à  fonction  inconnue,  trouvent  aussi  leur  place  dans 
ce  travail.  Le  vide  le  plus  important  à  combler  serait  celui  de  la  fonction  du 
tractus  fasciculorum  Foreli. 

Les  impulsions  motrices  ne  sont  pas  transmises  exclusivement  par  les  pyramides, 
mais  aussi  par  d’autres  faisceaux  de  fibres,  et,  particulièrement,  par  le  faisceau 
de  Monakow  (Probst).  Mais  ce  faisceau  ne  suivrait  pas  le  chemin  qu’on  trouve 
généralement  décrit.  Il  aurait,  au  contraire,  ce  trajet  :  écorce,  noyaux  gris  du 
pons,  pédoncule  cérébelleux  moyen,  écorce  cérébelleuse,  noyau  denté,  bras  con¬ 
jonctif,  noyau  rouge,  moelle  épinière.  De  cette  façon,  le  mécanisme  sensilivo- 
moteur  du  cervelet  se  trouve  intercalé  entre  l’écorce  cérébrale  et  la  moelle  épi¬ 
nière.  Les  fibres  pyramidales  se  termineraient,  selon  l’auteur,  dans  la  subs¬ 
tance  grise  intermédiaire  et  non  dans  les  cornes  antérieures  mêmes. 

Dans  cette  analyse  on  ne  peut  que  se  borner  à  mentionner  ccs  faisceaux  isolés. 

Catoi.a. 

8i  1  )  Sur  un  Cerveau  humain  sans  Commissures  et  avec  des  Fonc¬ 
tions  apparemment  normales,  par  A.  Uanchi.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  1, 
fasc.  3,  p.  614-C18,  juillet  1904. 

Non  seulement  le  corps  calleux  et  la  lyre  font  complètement  défaut  dans  ce  cas, 
mais  la  région  du  (tw&us  présente  une  disposition  particulière.  Le  cerveau  est  celui 
d’une  femme  de  73  ans  dont  les  fonctions  psychiques  étaient  parfaites,  alors  que 
la  plupart  des  cas  d’absence  du  corps  calleux  publiés  jusqu’ici  se  rapportent  à 
des  cerveaux  d’idiots. 

Les  voies  d’association  interhémisphériques  ne  sont  donc  pas  absolument  in¬ 
dispensables  à  l’élaboration  de  la  pensée. 

L’auteur  fait  dériver  l’anomalie  en  question  d’une  lésion  étroitement  limitée  à 
la  région  médiale  de  la  lame  terminale  de  l’encéphale  embryonnaire  qui  se 
serait  jiroduite  à  une  période  très  précoce  du  développement. 

K.  Deleni. 

84^ j  Sur  une  Déformation  u  en  entonnoir  »  de  la  paroi  thoracique 
antérieure,  par  MM.  IIali.oceau  et  Teisseibe.  Société  de  üermaloloijie  et  de 
Syphüiijraphie,  séance  du  2  février  1903. 

Présentation  d’un  homme  de  47  ans  atteint  de  cette  curieuse  déformation. 

M.  Edmond  Fouh.meb  a  observé  le  thorax  en  entonnoir  chez  six  hérédo-syphi¬ 
litiques.  11  pourrait  s’agir  d’un  stigmate  éventuel  de  l’hérédo-syphilis. 

Feindel. 

843)  Un  cas  d’Absence  congénitale  bilatérale  du  Badius,  par  .1.  Anto- 

NELLi.  Gnzzelta  medica  italiana,  n"‘ 31  et  32,  1904,  n"  9,  1903. 

L’auteur  insiste  sur  les  interventions  chirurgicales  en  général,  et  sur  eelles 
qui  donnèrent  dans  son  cas  un  résultat  aussi  satisfaisant  qu’il  est  possible. 

F.  Deleni. 

PHYSIOLOGIE 

844)  Étude  sur  le  Tremblement  Physiologique,  par  MM.  A.  M.  Bloch  et 
H.  Büsqukt.  Société  de  Biologie,  séance  du  30  janvier  1904,  C.  B.,  p.  131. 

A  l’aide  d’un  dispositif  dont  la  pièce  principale  est  un  levier  du  premier  genre 
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amplifiant  dans  la  proportion  de  8/1  les  mouvements  imprimés  au  petit  bras, 
les  auteurs  ont  étudié  tous  les  mouvements  musculaires  physiologiques.  Ils  con¬ 
cluent,  non  pas  comme  Pitres,  que  tout  mouvement  s’accompagne  de  tremble¬ 
ment  musculaire  chez  40  pour  100  des  hommes,  mais  chez  100  pour  100.  Ce 
tremblement  est  si  constant  qu’ils  l’appellent  le  tremblement  physiologique. 

Félix  Patry. 

845)  Faits  expérimentaux  relatifs  à  l’Influence  de  la  Fatigue  sur  le 

Contrôle,  par  M.  Ch.  Férê.  Soc.  de  Biologie,  séance  du  26  mars  1904,  C.  R., 

p.  5.60, 

Quand  au  cours  d’une  série  d’ergogrammes  à  tractions  réservées,  dont  la  hau¬ 
teur  moyenne  s’accroît  avec  la  fatigue,  on  fait  intervenir  une  excitation  senso¬ 
rielle,  visuelle,  auditive,  gustative,  olfactive,  tactile,  on  voit  que  l’ergogramme 
suivant,  en  même  temps  qu’il  augmente  par  le  nombre  des  soulèvements,  diminue 
considérablement  dans  sa  hauteur  moyenne,  c’est-à-dire  que  sous  l’influence  de 
l’excitation,  en  même  temps  que  la  capacité  de  travail,  la  capacité  de  la  réserve 
de  l’effort,  du  contrôle  s’est  relevée.  Le  rôle  de  la  fatigue  dans  la  diminution  du 
contrôle  se  montre  spontanément  dans  un  grand  nombre  de  faits,  chez  les  veil¬ 
leurs  de  nuit  de  différentes  catégories,  par  exemple,  qui  sont  en  même  temps 
plus  excitables.  Félix  Patry. 

846)  Excitation  des  Nerfs  par  les  ondes  Électriques  très  brèves,  par 

Louis  Lapicque.  Académie  des  Sciences,  27  février  1905. 

La  secousse  produite  par  une  onde  électrique  très  brève  répond  exclusivement 
à  la  secousse  de  fermeture  de  la  description  classique  de  l’excitation  électrique. 

E.  F. 

847)  Comparaison  de  la  dépense  des  Muscles  Fléchisseurs  et  Exten¬ 
seurs  accomplissant  un  même  travail  extérieur,  par  M.  A.  Chauveau. 

Académie  des  Sciences,  3  octobre  1904. 

Le  travail  extérieur  effectué  par  les  muscles  fléchisseurs  de  l’avant-bras  est 
moins  onéreux  que  celui  des  extenseurs.  L’écart  de  dépense  énergétique  entre 
les  deux  ordres  de  muscles  est  tel  qu’on  peut  estimer  à  0,6  pour  les  extenseurs 
et  à  0,4  seulement  pour  les  fléchisseurs  le  partage  de  la  dépense  totale  qu’en¬ 
traîne  leur  mise  en  activité  dans  les  expériences  où  on  les  fait  concourir  à  la 
production  du  même  travail  extérieur. 

Cette  différence  semble  être  due  exclusivement  aux  conditions  moins  favora¬ 
bles  du  fonctionnement  des  extenseurs.  La  fatigue  à  laquelle  cette  infériorité  les 
prédispose  n’est  pas  le  facteur  essentiel  du  dépassement  de  la  dépense  des  exten¬ 
seurs.  Ce  dépassement  se  produit,  en  effet,  aussi  bien  avec  les  petites  charges, 
incapables  d’amener  la  fatigue,  qu’avec  les  grosses  qui  y  conduisent  facilement. 

E.  F. 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 


848)  La  Cérébrosclérose  Lacunaire  progressive  d’origine  Artérielle, 

par  J.  Grasset.  Semaine  médicale,  19  oct.  1904,  n"  42,  p.  329. 

Quoique  le  mot  cérébrosclérose  soit  l’opposé  du  terme  cérébromalacie,  c’est  de 
l’ancien  rainollistemenl  de  l’école  française  de  1820  qu’il  s’agit.  Ce  sont  les  tra- 
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vaux  récents  de  MM.  Pierre  Marie  et  Ferrand  qui  permettent  de  comprendre 
cette  maladie;  le  profe.sseur  Grasset  en  décrit  la  pathologie  et  il  dislingue  sept 
types  ;  a)  la  côrébrosclérose  à  début  graduel  et  à  marche  chronique  ;  b)  la  forme 
rappelant  la  paralysie  pseudo-bull)aire  ;  c)  la  forme  pseudo-paralytique,  para¬ 
lysie  générale  à  rémissions  et  rétrocessions;  d)  la  cérébrosclôrose  des  hémijilé- 
giques  vulgaires;  e)  les  hémiplégies  transitoires  et  récidivantes  des  urémiques; 
/■)  des  épilepsies  survenues  à  un  âge  avancé;  g)  une  forme  rare  à  début  bulbaire, 
labio-glosso-laryngc.  ’  Feindel. 

8i0)  Étude  clinique  et  anatomo-pathologique  sur  les  Lacunes  de 
Désintégration  Cérébrale,  par  G.  Gatolx.  Uiivue  de  Médecine,  oct.  1904, 
p.  778-809. 

Travail  bien  documenté  tendant  à  faire  considérer  les  lacunes  de  désintégra¬ 
tion  cérébrale  comme  une  entité  bien  individualisée,  et  traçant  le  tableau  patho¬ 
logique  de  cette  entité.  Thom.x. 

850)  Polioencéphalite  aigüe  infantile  (Strümpçll)  combinée  à  une 
Poliomyélite  antérieure  aigüe,  par  G.  Nkgbo.  Archivin  di  Psichiatria,  Neu- 
ropal.,  Antrop.  evim.  e  Med.  leg.,  an  XXVI,  fasc.  1-2,  p.  128,  1905. 

'  Observation  clinique  d’un' enfant  de  18  mois  chez  qui  les  paralysies  infé¬ 
rieures,  consécutives  à  une  fièvre  et  à  des  convulsions,  eurent  à  gauche  les  carac¬ 
tères  d'une  paralysie  d’origine  médullaire,  à  droite  ceux  d’une  paralysie  d’ori¬ 
gine  cérébrale.  F.  Dkijîni. 

851)  Contribution  à  l’étude  de  la  Microcéphalie,  par  Filippo  PaguUbi. 
Il  Pulielinico,  Sezione  medica,  an  Xll,  fasc.  2,  p.  87,  février  1905  (1  vol.). 

Ktude  histologique  d’un  enfant  microcéphale,  présentant  le  syndrome  de  la 
rigidité  spasmodique,  et  mort  à  l’âge  d’un  mois.  Les  cellules  des  cornes  anté¬ 
rieures  de  la  moelle  n’existent  pas  ou  sont  atrophiées.  F.  üeleni. 

852)  Note  sur  le  phénomène  de  la  Propulsion,  par  L.  Roncoboni.  Archivio 
di  Psichiatria,  NeuropaL,  AiUrop.,  crim.  e  Med.  leg.,  an  XXVI,  fasc.  1-2,  p.  120, 
1905. 

L’auteur  oppose  l’observation  d’un  parkinsonnien  sans  propulsion  à  celle 
d’un  malade  atteint  de  sclérose  en  plaques  et  qui  présente  à  un  haut  degré  les 
phénomènes  de  |)ropulsion  et  de  rétropulsion,  pour  montrer  que  ceux-ci  sont  le 
fait  de  conditions  morbides  et  non  d’une  maladie. 

La  faiblesse  musculaire  des  jambes  et  du  tronc,  le  tremblement,  les  déviations 
de  la  colonne  vertébrale,  l’affaiblissement  de  la  mentalité  ét  de  la  volonté  peu¬ 
vent  permettre  la  production  des  mouvements  de  propulsion;  celle-ci  est  encore 
favorisée  par  la  rigidité  des  parkinsoniens,  mais  on  ne  saurait  prétendre  que  la 
propulsion  soit  pathognomonique  de  la  maladie  de  Parkinson. 

F.  ÜKUENI. 

ORGANES  DES  SENS 

853)  De  l’Hémiplégie  Oculaire,  par  Hhissaud  et  Pégbin.  Progrès  médical, 

'  n»  33,  p.  97,  13  août  1904. 

Le  terme  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  consacre  d’une  façon  un 
peu  trop  exclusive  un  syndrome  clinique,  les  auteurs  proposent  le  mot  d'hémi- 
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plêgie  oculaire  pour  définir  une  forme  qui  doit  être  séparée  de  la  déviation  con¬ 
juguée,  par  cela  surtout  que  la  déviation  n’est  nullement  spasmodique. 

L’uùl  regarde  iï  droite  ou  à  gauche,  selon  le  côté  hémiplégie,  parce  qu’ainsi 
fixé  sa  situation  correspond  au  moindre  effort,  Les  yeux  ne  sont  plus  en  équi¬ 
libre  dans  la  position  dite  primaire  et  la  déviation  exprime  une  sorte  de  détente 
due  à  la  paralysie.  La  course  angulaire  que  l’œil  peut  accomplir  s’arrête  au 
méridien  sagittal;  il  ne  peut  le  dépasser,  alors  il  reste  entre  ces  deux  positions 
qui  correspondent,  la  première  à  un  minimum,  et  la  seconde  à  un  maximum 
d’effort.  Ce  symptôme  est  d’une  parfaite  netteté  et  absolument  indépendant 
d’une  déviation  quelconque  de  la  tête.  11  s’agit  bien  d’un  phénomène  hémiplé¬ 
gique  oculaire  analogue  à  l’hémiplégie  de  la  moitié  du  corps  qui  l’accompagne, 
hémiplégie  caractérisée  toujours  par  la  perte  de  la  fonction  volontaire  et  non 
par  la  perte  de  la  contractilité.  Dans  l’hémiplégie  oculaire,  il  y  a  perte  de  la 
fonction  qui  consiste  à  regarder  à  droite  et  rien  qu’à  droite;  ou  à  gauche  et  rien 
qu’à  gauche,  et  non  pas  dans  les  autres  directions,  ni  en  haut,  ni  en  bas. 

Les  auteurs  relatent  un  nouveau  cas  servant  à  préciser  et  à  individualiser  ce 
symptôme  d’hémiplégie  oculaire,  non  associé  à  d’autres  paralysies  oculaires  ou 
à  la  rotation  de  la  tête  dans  un  sens  quelconque,  et  earactérisé  surtout  par  la 
possibilité  qu’ont  les  globes  oculaires  de  se  mouvoir  depuis  l’extrême  limite  de 
la  déviation  jusqu’à  la  ligne  médiane  (méridien  sagittal),  le  malade  pouvant 
parfaitement  regarder  dans  le  champ  visuel  formé  par  la  ligne  qui  limite  la 
déviation  extrême  et  l’axe  visuel  dans  le  regard  en  face,  mais  étant  absolument 
incapable  de  franchir  cette  limite.  Là,  les  yeux  sont  arrêtés,  impuissants  à 
remplir  leur  fonction  volontaire,  à  regarder  à  droite  ou  à  gauche,  parce  qu’ils 
sont  hémiplégiés.  Thoma. 

d54)  Sur  les  formes  de  Névroses  apparaissant  après  les  Blessures  de 
tête;  la  Névrose  Labyrinthique  traumatique  (Ueber  die  Arten  dernach. 
Kopfverletxungen  auftretenden  Neurosen;  die  fraumatische  Labyrinthneurose), 
par  Stiiengeh.  Deutsche  medizinisehe  Wochenschrift,  n”  2, 12  janvier  lOO.o. 

Plus  on  examine  des  cas  de  névroses  traumatiques,  plus  on  retrouve  un 
tableau  clinique  rappelant  en  tout  point  la  symptomatologie  d’une  lésion  laby¬ 
rinthique.  La  majorité  des  auteurs  attribue  ces  phénomènes  à  l’ébranlement 
du  cerveau,  mais  un  examen  attentif  de  l’appareil  auriculaire  permet  presque 
toujours  de  retrouver  une  lésion  du  labyrinthe,  accompagnée,  il  est  vrai,  de 
symptômes  nerveux  généraux  très  marqués.  Aussi  le  terme  névrose  traumatique 
est-il  imprécis;  il  faut  le  réserver  pour  les  faits  très  rares  où  l’examen  de 
l’oreille  est  négatif,  et  l’expression  névrose  labyrinthique  traumatique  est-elle 
.beaucoup  plus  précise  et  plus  juste.  Devaux. 

853)  Recherches  sur  le  Vertige  de  rotation  des  Sourds-muets  (Untersu- 
chungen  über  den  Drehschwindel  der  ïaubstummen),  parFnEY  etllAMMERscHLAG 
(Vienne).  Zeitschrift  fur  Ohrenheilhunde,  B.  XLVIII,  h.  4. 

Répétition  d’une  communication  faite  au  dix-huitiéme  congrès  de  médecins 
auristes  allemands  (Berlin,  20  et  21  mai  1904). 

La  sensation  de  vertige,  à  la  suite  d’un  mouvement  de  rotation,  manque  plus 
souvent  chez  les  sourds-muets  que  chez  les  sujets  sains.  Le  nystagmus  peut 
être  comme  sa  manifestation  objective.  Les  auteurs  étudient  la  production  de  ce 
.phénomène  chez  les  malades  atteints  les  uns  de  surdité  congénitale,  les  autres 
de  surdité  acquise,  en  s’appuyant  sur  une  statistique  très  minutieuse. 

Brécy. 
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856)  Recherches  sur  la  Siirdi-mutité,  par  M.  Castbx.  Académie  de  Médecine, 

séance  du  10  janvier  1905. 

M.  Castex,  d’après  plus  de  800  observations,  établit  les  causes  les  plus  fré¬ 
quentes  de  la  surdi-mutité.  Ce  sont  :  1“  pour  les  cas  congénitaux,  la  consan¬ 
guinité  des  parents  dans  la  proportion  de  1  pour  10,  la  tuberculose,  le  rachi¬ 
tisme,  le  saturnisme,  l’alcoolisme  et  la  syphilis  chez  les  descendants;  2"  pour 
les  cas  acquis,  les  infections  des  méninges  et  du  cerveau  et  les  diverses  mala¬ 
dies  infectieuses  (fièvre  thyphoïde,  diphtérie,  scarlatine,  etc.).  M.  Castex  men¬ 
tionne  un  cas  unique  jusqu’à  présent,  où  l’infection  des  organes  auditifs  a  été 
produite  par  de  l’ostéomyélite.  Les  autopsies  publiées,  au  nombre  de  154, 
montrent  que  les  altérations  du  labyrinthe,  du  cerveau  et  du  bulbe  ont  bien  plus 
d’importance  que  celles  de  l’oreille  moyenne.  E.  F. 

857)  Contribution  à  l’étude  de  la  pathogénie  et  de  la  Surdi-mutité, 

par  Saint-Uilaire.  Soc.  de  Laryngologie,  d’Otol.  et  de  Rhin,  de  Paris,  11  novembre 

1904,  Bulletins,  p.  70-78. 

Si  on  lit  avec  soin  les  observations  de  ces  sourds-muets  devenus  sourds  à  la 
suite  de  méningite,  de  rougeole,  etc.,  on  est  frappé  de  voir  qu’ils  ont  toujours 
une  hérédité  très  chargée,  on  trouve  dans  leurs  antécédents  héréditaires  les 
mêmes  tares  que  chez  ceux  dont  la  surdité  est  congénitale.  Il  n’y  a  donc  pas 
entre  la  surdi-mutité  congénitale  et  la  surdi-mutité  acquise  une  différence  essen¬ 
tielle;  l’une  et  l’autre  sont  une  manifestation  de  la  dégénérescence.  La  destruc¬ 
tion  de  l’oreille  interne  s’est  produite  un  peu  plus  tôt,  un  peu  plus  tard.  Et  s’il 
est  bon  de  conserver  ces  deux  désignations  pour  la  commodité  de  la  description 
des  causes,  il  serait  contraire  à  la  réalité  de  leur  donner  un  sens  trop  absolu. 

Fkindel. 

MOELLE 


858)  A  propos  de  la  Paralysie  de  Landry  (Zur  Landryschen  Paralyse),  par 

Hev.  M'ànchener  medizinische  Wochenschrift,  n"  51,  Décembre  1904. 

A  propos  d’une  observation  de  paralysie  de  Landry,  l’auteur  rapporte  les 
diverses  opinions  émises  à  ce  sujet.  Il  conclut  que  c’est  là  une  entité  morbide 
qui  doit  être  conservée  et  qu’aucun  fait  clinique  ou  anatomo-pathologique  n’au¬ 
torise  à  la  rejeter.  Devaux. 

859)  Paraplégie  consécutive  à  une  Rachi-cocaïnisation,  par  M.  Walthkr. 

Soc.  de  Chirurgie,  25  février  1905. 

Jeune  homme  qui,  il  y  a  huit  mois,  devant  être  opéré  pour  une  synovite  fon¬ 
gueuse  du  pied,  avait  reçu  une  injection  sous-arachnoïdale  lombaire  de  cocaïne. 

Trois  jours  après,  le  malade  commença  à  éprouver  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs  une  sensation  de  froid,  d’engourdissement,  puis  au  bout  de  huit  jours,  la 
motilité  disparut.  Vers  la  troisième  semaine  survint  de  l’incontinence  des  ma¬ 
tières  et  des  urines.  Les  choses  durèrent  ainsi  pendant  quatre  ou  cinq  mois, 
puis  la  vessie  et  le  rectum  redevinrent  continents.  Mais  le  malade  est  encore 
paraplégique.  Il  s’agit  évidemment  dans  ce  cas  d’une  méningo-myélite. 

E.  F. 

860)  La  Sclérose  en  Plaques  à  forme  Amyotrophique,  par  P.  Lejonnb. 

Gazette  des  Hôpitaux,  n"'  113-114,  4  et  6  oct.  1904. 

L’auteur  établit  la  pathologie  de  la  forme  amyotrophique  de  la  sclérose  en 


ANALYSES 


plaques,  forme  qui  ne  peut  plus  être  mise  en  doute.  L'anatomie  montre  que  les 
amyotrophies  de  la  sclérose  en  plaques  reconnaissent  pour  cause  une  lésion 
médullaire  (atrophie  pigmentaire  des  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  ou 
foyers  destructifs).  11  peut  donc  exister  une  atrophie  musculaire  spinale  dans  la 
sclérose  en  plaques,  atrophie  musculaire  caractérisant  une  forme  (amyotro¬ 
phique;  de  la  maladie,  dont  elle  est  le  phénomène  le  plus  saillant,  mais  qui  se 
distingue  aussi,  cliniquement,  par  l’extension  rapide  de  la  maladie,  les  troubles 
trophiques  et  sphinctériens,  les  escarres,  tous  phénomènes  qui  soulignent  le 
caractère  destructif  du  processus.  Tho.ma. 

861)  Un  cas  de  Maladie  de  Dupuytren  avec  autopsie,  par  E  Eehuero. 

Congrès  de  Freniatria,  Gênes,  octobre  1904. 

A  partir  du  VII*  segment  cervical  commence  une  prolifération  des  cellules 
épendymaires  et  une  infiltration  périépendymaire  qui  devient  de  la  syringo- 
myélie  dans  la  moelle  lombaire.  Les  autopsies  de  Tesli  et  de  Breganski  ont 
fourni  des  résultats  comparables.  Il  est  à  croire  que  la  lésion  circumépendy- 
maire  avait  frappé  les  centres  trophiques  et  vaso-moteurs  du  segment  distal  du 
membre  supérieur  et  aussi  le  centre  de  Budge  (le  malade  avait  présenté  le  syn¬ 
drome  oculo-pupillaire). 

Mais  cette  lésion  médullaire,  indispensable,  n’est  pas  suffisante.  La  preuve  en 
est  que  la  lésion  lombaire  n’a  pas  déterminé  de  rétraction  de  l’aponévrose 
plantaire.  E-  Deleni. 


MÉNINGES 

862)  Méningite  Diplococcique  expérimentale  par  inhalation,  par 

V.  .Makaglia.no.  Gazzelta  degli  Uspedali  e  delle  Cliniche,  12  féviûer  1905,  p.  198. 

L’auteur  obtint  deux  cas  de  méningite  chez  des  lapins  à  qui  il  faisait  respirer 
de  la  poussière  de  culture  de  diplocoque,  puis  qu’il  refroidissait;  ces  deux  cas 
positifs  appartiennent  à  une  série  de  180  lapins  utilisés  pour  l’étude  du  méca¬ 
nisme  de  l’infection  diplococcique.  F.  Deleni. 

863)  Méningite  Cérébro-spinale  d’origine  Otitique,  par  Gabriel  Boyet. 

Thèse  de  Paris,  1“  février  1905. 

Les  faits  publiés  de  la  méningite  cérébro-spinale  d’origine  otitique  sont  de  date 
récente  et  peu  nombreux.  Cependant  il  est  certain  que  la  voie  lymphatique  est 
la  plus  fréquemment  suivie  par  les  germes  pathogènes  pour  propager  l’infec¬ 
tion.  Les  voies  mastoïdiennes  et  vasculaires  contribuent  encore  à  la  dissémina¬ 
tion  microbienne.  L’infection  se  propage  rapidement  de  la  cavité  cérébrale  aux 
méninges  rachidiennes. 

Le  pneumocoque  est  l’agent  le  plus  fréquemment  observé;  toutefois,  on  a 
rencontré  d’autres  bactéries  à  caractère  encore  indéterminé.  Les  anaérobies  doi¬ 
vent  jouer  un  grand  rôle  dans  l’évolution  de  la  maladie  et  peuvent  exalter  la 
virulence  de  l’agent  microbien  connu. 

Les  lésions  inflammatoires  portent  sur  les  méningites  cérébrales,  principale¬ 
ment  il  la  base  ;  et  sur  les  méninges  rachidiennes,  surtout  à  la  partie  posté¬ 
rieure. 

Le  peu  d’intensité  des  phénomènes  auriculaires,  et  la  presque  absence  d’écou¬ 
lement  de  pus  après  la  paracentèse;  la  gravité  des  symptômes  généraux,  sont 
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les  particularités  symptomatiques  de  la  méningite  cérébro-spinale  d’origine 
otitique.  Feindel. 

864)  La  Méningite  Cérébro-spinale  du  bétail,  par  Paul  Siiekwana.  New- 
Yovlc  med.  Journal,  an  81,  n"  13,  p.  630,  1"  avril  1903. 

Le  but  de  cet  article  est  d’attirer  l’attention  sur  une  source  possible  de  diffu¬ 
sion  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Il  se  base  sur  l’examen  anatomique,  bac¬ 
tériologique  et  expérimental  (inoculations)  des  méninges  de  deux  moutons 
appartenant  à  un  troupeau  récemment  décimé  par  une  affection  contagieuse  à 
marche  extrêmement  rapide.  Il  démontre  péremptoirement  que  la  méningite 
cérébro-spinale  n’appartient  jias  exclusivement  à  l’homme.  'I'iioma. 

803)  Fièvre  Typho'ide  à  début  brusque,  ayant  simulé  d’abord  l’Appen¬ 
dicite,  puis  la  Granulie.  Mort.  A  l’autopsie,  ni  appendicite,  ni 
méningite,  mais  lésions  de  Fièvre  Typhoïde  avec  péritonite  par 
propagation,  par  Aldkrt  .Iosias.  Académie,  de  Médecine,  14  février  1903,  Balle- 
tins,  p.  137. 

Fillette  de  C  ans.  Au  début,  les  phénomènes  péritonéaux, la  localisation  d’une 
douleur  intensive  dans  la  région  iliaque  droite,  firent  songer  à  l’appendicite. 
Plus  tard,  l’apparition  de  symptômes  et  de  signes  méningés  conduisirent  A 
admettre  une  granulie  à  début  péritonéal,  mais  le  liquide  céphalo-rachidien  ne 
renfermait  ni  leucocyte,  ni  microbe.  L’autopsie  a  confirmé  les  résultals  de  cet 
examen  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien.  Fei.ndkl. 

860)  "Variations  du  Sucre  du  Sang  et  du  Liquide  Céphalo-Rachidien, 

par  M.M.  II.  Bierhv  et  S.  Lalou.  Société  de  Biologie,  séance  du  13  février  1904; 
C.  R.,  p.  a.33. 

Par  fistule  du  quatrième  ventricule  pratiquée  chez  le  chien,  les  auteurs 
recueillent  le  liijuide  céphalo-rachidien,  d’un  chien  sur  lequel  ils  prélèvent  en 
même  temps  du  sang  jiar  la  carotide. 

Dans  ces  conditions  la  teneur  en  glucose  du  liquide  céphalo-rachidien  s’est 
toujours  montrée  inférieure  à  celle  du  sang. 

Sous  l’inlluence  de  l’adrénaline  injectée  dans  le  péritoine,  l’augmentation  du 
sucre  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  peut  devenir  supérieure  ii  celle  du  sang; 
cette  supériorité  une  fois  établie  se  maintient  pendant  six  heures,  tandis  que 
l’hyperglycémie  disparait  rapidement.  Félix  Pathv. 

867)  Glycométrie  du  liquide  Céphalo-rachidien,  par  A.  Sicahd.  Académie 

de  Médecine,  18  oct.  1904. 

A  l’état  normal,  le  liquide  céphalo-rachidien  contientenviron  30  centigrammes 
de  sucre  par  1000.  Dans  le  diabète  la  proportion  est  augmentée,  1  gramme  et 
plus;  dans  la  méningite  aiguë,  cérébro-spinale  ou  tuberculeuse,  elle  est  dimi¬ 
nuée  (0,10  à  0,23  par  litre).  Cette  hypoglycose  peut  être  mise  à  profit  pour  dif¬ 
férencier  les  méningites  des  syndromes  méningés. 

Aliiahi).  —  Un  peu  de  glycose  du  liquide  céphalo-rachidien  est  peut-être 
absorbé  par  les  leucocytes  des  méningites.  Feindel. 

868)  L’Urée  dans  le  liquide  Céphalo-rachidien  des  Brightiques,  par 

WiDAi.et  Froin.  Gazette  des  Hôpitaux,  n"  422,  p.  1182,  23  oct.  1904. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  normal  contient  peu  d’urée,  0,1.3  à  0,35  centi- 
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grammes  par  1000.  Chez  les  brightiques,  la  quantité  en  est  fort  augmentée  et 
les  auteurs  ont  même  trouvé  dans  deux  cas  4  gr.  35  et  2  gr.  94  par  litre;  la  pro¬ 
portion  d'urée  contenue  dans  le  sang  était  la  même;  le  liquide  céphalo-rachidien 
était,  en  matière  de  rétention  uréique,  le  reflet  du  sérum  sanguin.  Pas  de  modi¬ 
fication  dans  la  teneur  des  chlorures.  Thoma. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

869)  Étude  clinique  de  la  Mononévrite  sensitive  (Zur  Klinik  der  sen- 

siblen  Mononeuritis),  par  R.  Kutneh  (de  Creslau),  Monatsschrifl  f.  Psychiatrie  u. 

Neurologie,  t.  XVII,  n”  1,  janvier  1905,  p.  29. 

Observation  I. — Névrite  primitive  du  trijumeau  sensitif,  de  nature  «  rhuma¬ 
tismale  ».  —  Début  brusque  chez  un  homme  de  46  ans  à  la  suite  d’un  refroidis¬ 
sement  :  Sensation  de  fourmillement  dans  tout  le  côté  gauche  de  la  tête.  Bien¬ 
tôt  apparition  et  persistance  des  troubles  suivants  de  la  sensibilité  ; 

a)  Troubles  subjectifs,  —  paresthésies  dans  le  côté  gauche  de  la  face  et  du 
crâne,  impossibilité  de  distinguer  le  chaud  et  le  froid; 

b)  Troubles  objectifs,  —  hypocsthcsie  notable  dans  le  domaine  du  trijumeau 
gauche  (surtout  la  2“  branche),  pour  tous  les  modes  de  la  sensibilité;  agueusie 
au  niveau  des  2/3  antérieurs  de  la  moitié  gauche  de  la  langue. 

Larmoiement  fréquent  de  l’œil  gauche.  Aucun  trouble  moteur.  Les  résultats 
de  l’exploration  électrique  sont  égaux  des  deux  côtés.  —  Anosmie  bilatérale, 
existante  depuis  l’enfance  et  sans  aucun  rapport  avec  l’affection  actuelle. 

Tout  traitement  fut  inutile  ;  une  cure  antisyphilitique  resta  sans  effet.  La  ma¬ 
ladie  dure  depuis  plusieurs  années. 

Observation  ii.  —  Névrite  sensitive  de  la  branche  musculo-cutanée  du  scia¬ 
tique  poplité  externe.  —  Chez  un  homme,  convalescent  d’un  accès  de  délire 
alcoolique  apparaissent  pendant  la  marche  de  fortes  douleurs  dans  les  deux 
pieds.  L’examen  dénote  une  hypoesthésie  considérable  pour  tous  les  modes  de  la 
sensibilité  au  niveau  de  la  face  dorsale  du  pied  et  d’une  certaine  étendue  de  la 
face  antérieure  de  la  jambe  (ce  trouble  est  également  prononcé  à  droite  et  A 
gauche).  Aucun  autre  trouble  de  la  sensibilité;  -motilité  intacte;  réflexes  nor¬ 
maux.  —  Au  bout  de  quelques  semaines,  une  certaine  amélioration  eut  lieu. 

Observation  iii.  —  Névrite  sensitive  du  n.  saphène  interne.  —  Chez  un 
homme,  ayant  des  troubles  mentaux  d’origine  alcoolique  on  nota,  au  cours  du 
délire  et  pendant  la  convalescence,  les  troubles  suivants:  diminution  notable  des 
sensibilités  thermique  et  à  la  douleur  au  niveau  de  la  face  interne  des  deux 
jambes,  du  milieu  de  la  jambe  et  jusqu’à  la  malléole  interne  ;  cette  région 
constitue  la  partie  inférieure  du  domaine  d’innervation  du  saphène  interne. 
Paresthésies  au  niveau  de  la  partie  atteinte.  Aucun  autre  trouble  de  la  sensibi¬ 
lité  ;  motilité  normale;  réflexes  normaux.  IIalrerstadt. 

870)  Sciatique  Radiculaire  unilatérale,  parL.  Lortat-Jacob  et  G.  Sabarêanu. 

Presse  médicale,  5  oct.  1904,  n”  80,  p.  633. 

Dans  ce  cas,  les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  ont  été  déterminés  avec 
précision.  Ils  occupaient  le  territoire  de  plusieurs  racines,  1'%  11%  III",  IV'  lom¬ 
baires,  I"  et  II'  sacrées;  la  lésion  s’arrêtant  très  nettement  à  la  III'  sacrée  qui 
est  respectée,  comme  l’indique  la  sensibilité  normale  au  niveau  des  bourses,  de 
la  verge  et  de  la  région  périanale. 
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Cette  grande  étendue  de  territoire  h^-po  et  anesthésique,  ne  pourrait  être 
réalisée  par  une  lésion  des  nerfs  périphériques  ;  elle  trouve  son  interprétation 
anatomique  dans  son  siège  radiculaire;  de  plus,  la  disposition  en  faisceau  des 
racines  rachidiennes  au  niveau  de  la  queue  de  cheval  peut  être  invoquée  pour 
expli(iuer  comment  une  lésion  de  peu  d'étendue  a  pu  intéresser  un  si  grand 
nombre  de  racines. 

Dans  de  semblables  conditions,  la  seule  dénomination  de  sciatique  est  incom¬ 
plète;  il  semble  préférable,  étant  donné  la  grosse  part  que  prennent  les  racines 
à  la  production  de  ce  syndrome,  de  lui  donner  le  nom  de  tciatique  radicu¬ 
laire. 

Dans  cette  observation  sont  notés  les  points  de  Valleix  incomplets  et  la  sco¬ 
liose  homologue.  Celle-ci  est  l’exception  dans  la  sciatique  tronculaire;  quand 
elle  s’y  jiroduit,  les  classiques,  avec  le  professeur  Drissaud,  invoquent  la  con¬ 
tracture  des  muscles  du  même  côté.  (Jr  précisément  dans  ce  cas  de  radiculite 
sciati([uc  la  scoliose  homologue  coexistait  avec  l’exagération  du  réflexe  achilléen 
du  même  côté. 

Knfin  le  malade  était  syphilitique  ;  cela  suggère  l’idée  d’une  détermination 
spécifique,  à  localisation  méningo-radiculaire.  Fei.ndel. 

S71)  Les  Paralysies  du  Plexus  Brachial,  par  H.  Grenet,  Gazette  dca  Hôpi¬ 
taux,  n'”  109  et  112,  p.  1057  et  1085,  2i  sept,  et  1"  oct.  1904. 

Revue  générale.  Après  avoir  envisagé  l’anatomie  du  plexus  brachial  et  de  la 
région,  Grenet  envisage  les  différentes  formes  de  paralysie  du  plexus,  et  il  met 
au  point  cette  question  de  pathologie.  Tiio.m.^. 

872)  Cas  exceptionnel  de  Paralysie  du  Delto'ide,  par  Ue.né  de  Gauléjac, 

aide-major.  ISullelin  iiièdical,  an  .\IX,  n"  19,  p.  219,  11  mars  1905. 

Paralysie  du  deltoïde  due  à  une  lésion  du  circonflexe,  elle-même  consécutive 
à  une  position,  un  peu  anormale,  prolongée,  du  bras  sur  l’épaule.  Sa  production 
progressive  permet  de  dire  (|ue  la  lésion  n’était  pas  une;  il  y  eut  compression, 
plus  épanchement  dans  le  nerf,  ce  qui  explique  encore  la  ténacité  de  la  para¬ 
lysie  (21  jours).  Les  symptômes  se  limitaient  à  une  perte  complète  de  l’abduc¬ 
tion  du  bras  droit  sur  l’épaule,  avec  une  diminution  de  la  sensibilité  tactile  et 
douloureuse  dans  le  territoire  du  circonflexe.  Feindkl. 

873)  Paralysie  Saturnine  généralisée,  par  intoxication  profession¬ 
nelle,  chez  une  ramasseuse  de  sacs,  par  Courtei.i.e.mo.nt  (d’Amiens). 

Nord  médical,  1"'  mars  1905,  |).  53. 

Cas  remarquable  à  deux  points  de  vue  :  considérations  étiologiques  et  topo¬ 
graphie  des  lésions. 

C’est  une  paralysie  généralisée  aux  quatre  membres,  avec  atrophie  muscu¬ 
laire,  troubles  de  sensibilité,  troubles  des  sphincters,  troubles  vaso-moteurs, 
modifications  des  réactions  électriques  ;  cette  paralysie  existe  depuis  16  mois; 
elle  a  débuté  en  quelques  Jours.  11  s'agit  d’une  paralysie  flasque,  due  à  une  lésion 
du  neurone  périphérique  (myélite  ou  polynévrite),  par  intoxication  profession¬ 
nelle. 

Depuis  deux  ans,  la  malade  travaillait  dans  une  fabrique  de  sacs,  quand  elle 
fut  prise  de  ses  accidents  moteurs.  Elle  ramassait  les  sacs;  elle  en  ramassait  de 
800  à  900  par  jour  et  les  rangeait  par  tas.  Chaque  fois  qu’elle  en  avait  recueilli 
vingt-cinq,  elle  écrivait,  sur  le  vingt-cinquième,  un  chiffre  à  la  craie  appelée 
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crayon  à  la  sanguine.  Elle  avait  pris  l’habitude  de  le  mouiller  dans  sa  bouche, 
afin  qu'il  marquât  mieux.  L’intoxication  par  la  bouche  a  pu  se  faire  de  deux 
façons  ;  directement  (et  ce  fut  le  mode  principal)  par  le  contact  même  du  crayon 
sur  la  muqueuse  buccale,  et  indirectement  par  le  transport  dans  la  bouche,  des 
particules  de  couleur  i-estées  adhérentes  aux  doigts  du  sujet. 

Ce  diagnostic  fut  confirmé  par  l’analyse  chimique  d’un  des  crayons  employés 
dans  la  fabrique  :  il  contenait  une  quantité  considérable  d’oxyde  de  plomb. 

Fei.ndel. 
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874)  Études  biologiques  sur  les  Géants,  par  1*.-E.  Lauxois  et  P.  Uov, 
La  Revue  des  Idées,  13  août  1904  (18  p.) 

Le  gigantisme  est  un  syndrome  pituitaire,  un  état  dystrophique  du  squelette 
lié  à  l’altération  do  la  glande  pituitaire  et  peut-être  aussi  de  la  glande  testicu¬ 
laire.  Ile  l’hypertrophie  de  l’hypophyse  paraît  dépendre  la  croissance  exagérée 
des  os  en  épaisseur  (anomalie  de  l’ostéogénèse  périostique)  et  la  croissance  exa¬ 
gérée  en  longueur  (anomalie  de  l’ostéogénése  enchondrale).  Feindel. 

873)  La  Kératose  essentielle  des  extrémités  congénitale  et  hérédi¬ 
taire.  Sa  pathogénie,  par  Joseph  Decroo.  Thèse  de  Paris,  mars  1903. 

Elle  serait  un  stigmate  de  dégénérescence  :  les  personnes  atteintes  de  cette 
altération  cutanée,  présentent,  en  général,  un  état  habituel  de  somnolence, 
d’apathie,  des  troubles  physiques  et  parfois  un  développement  intellectuel  insuf¬ 
fisant. 

Cette  affection  ayant  mêmes  caractères,  même  marche  clinique  que  les  nicvi, 
on  peut  en  conclure  qu’elle  n’est,  en  somme,  qu’une  forme  des  nævi. 

Felxdel, 

876)  La  Langue  plicaturée  symétrique  congénitale  dite  «  langue 

scrotale  »,  par  J.  Paven.nevii.le.  Thèse  de  Paris,  mars  1903. 

La  langue  plicaturée  symétrique  congénitale  (vulgo  scrotale)  est  une  malfor¬ 
mation  congénitale.  Elle  constitue  une  véritable  dystrophie  presque  toujours 
associée  à  d’autres  dont  les  plus  fréquentes  sont  les  dystrophies  dentaires.  Outre 
son  caractère  essentiellement  congénital  «lie  est  souvent  familiale,  et  cela  pen¬ 
dant  plusieurs  générations.  Feindel. 

877)  Sclérodermie  et  Asphyxie  locale  des  Extrémités,  par  Grasset.  Arch. 

gèn.  de  Méd.,  1904,  p.  3164  et  3236,  n"’  30  et  31.  (Leçon  clinique,  1  observât.). 

Sclérodermie  et  asphyxie  locale  des  extrémités  ne  sont  que  deux  symptômes 
successifs  ou  simultanés  d’un  même  état  morbide,  ayant  pour  cause  une  infec¬ 
tion  ou  une  intoxication  agissant  sur  la  peau  par  l’intermédiaire  des  vaisseaux 
et  sui’tout  du  système  nerveux. 

L’observation  suivante  corrobore  cette  idée  doctrinale  émise  par  l’auteur  dès 
1878.  Début  vers  30  ans,  chez  une  femme  ayant  eu  une  certaine  aisance,  par 
des  engourdissements,  des  sensations  de  froid  et  de  chaud  dans  les  membres 
inférieurs  avee  une  certaine  faiblesse.  On  retrouve  à  l’examen  l’état  lisse  et 
brillant  de  la  peau,  des  doigts  qui  sont  effilés,  raides  et  froids.  Mêmes  troubles 
moins  marqués  aux  orteils.  Desquamation  de  la  peau  des  jambes. 
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Diagnostic  :  acrosclérodermie,  précédée  d’asphyxie  locale  des  extrémités. 
Etude  critique  et  historique  des  rapiiorts  des  deux  syndromes. 

P.  Londe. 

878)  La  Sclérodermie,  par  J.  Nicolas,  liullelin  médical,  an  XIX,  n"  24,  p.  275, 
29  mars  1905. 

Leçon  sur  une  malade  présentant  les  lésions  de  la  sclérodermie  sur  presque 
tout  le  tégument;  aux  mains  elles  sont  particulièrement  accusées.  L’auteur  rap¬ 
pelle  les  théories  proposées  pour  expliquer  la  maladie  en  insistant  sur  les 
troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  qui  ont  précédé  la  sclérose  cutanée  chez  sa 
malade,  troubles  qui  établissent  la  parenté  de  la  sclérodermie  avec  la  maladie 
de  Raymond.  Eki.nuel. 

NÉVROSES 


879)  Polyurie  Hystérique  et  Polychlorurie,  i>ar  MM.  Widal,  Lk.mieiuie  et 
Digue.  Gazette  des  HùjiUaur,  an  LXXVIII,  n"  24,  p.  279,  28  février  190.5. 

Observations  démontrant  que  chez  les  sujets  atteints  de  polyurie  nerveuse 
l’excrétion  chlorurée  ne  diffère  en  rien  de  celle  des  individus  normaux.  De 
même  que  la  ijuantité  d’urine  rendue  correspond  à  la  quantité  du  liquide 
absorbée,  le  taux  des  chlorures  urinaires  se  régie  avec  exactitude  sur  létaux  des 
chorures  ingérés.  En  pratique,  les  polyuriques  nerveux  sont  souvent  des  poly- 
chloruriques,  parce  que  les  caprices  de  leur  appétit  les  pousse  à  consommer 
une  grande  quantité  de  sel. 

La  polyurie  et  la  polychlorurie  sont  deux  [)hénoménes  ahsolum&nt  indépen¬ 
dant  l’un  de  l’autre.  Les  polyuriques  nerveux  urinent  beaucoup  parce  qu’ils 
sont  avant  tout  des  polydipsiques.  Par  contre,  de  même  que  chez  un  homme 
sain  une  consommation  exagérée  du  sel  détermine  une  soif  intense  et  une 
augmentation  de  l’excrétion  urinaire,  de  même  chez  un  polyurique  en  voie 
d’amélioration,  l’ingestion  d’une  grande  quantité  de  chlorures,  en  réveillant  la 
soif,  fait  réapparaître  la  polyurie  concurremment  à  la  polychlorurie. 

Feindel. 

880)  Hypersécrétion  intestinale  muco-glaireuse  d’origine  Psychique, 

par  Fiioussahd.  Soc.  viédico-cliivunjicale,  27  février  1905. 

De  nombreux  faits  montrent  l’inilucnce  des  actes  cérébraux  sur  l’intestin. 
L’auteur  cite  un  cas  où  une  selle  diarrhéique  et  pressante  survenait  à  la  seule 
pensée  que  le  malade  éprouvait  de  ne  pouvoir  se  satisfaire  facilement. 

Dans  un  autre  cas,  il  s’agit  d’expulsion,  avec  les  selles  ordinaires,  de  fausses 
membranes  et  de  mucosités,  après  trois  jours  d’une  violente  lutte  morale.  Cette 
observation  d’hypersécrétion  intestinale  muco-glaireuse,  qui  dura  quelques  jours 
seulement,  est  à  rapprocher  de  celles  d’entérocolite  muco-membraneuse  trau¬ 
matique  signalées  par  lîrocchi.  Fei.ndel. 

881)  Les  Vomissements  Hystériques  chez  l’enfant,  par  G.  Carrière  et 

Ch.  Dancourt,  Nord  médical,  15  février  1905,  p.  37. 

Les  auteurs  mettent  la  question  au  point  et  montrent,  par  de  nombreuses 
observations,  que  les  vomissements  hystériques  sont  très  fréquents  chez  l’enfant 
—  qu’en  présence  de  sujets  atteints  de  vomissements  b.  répétition  il  convient  de 
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toujours  songer  à  l’hystérie  —  de  la  rechercher,  de  les  traiter  parfois  comme 
des  accidents  hystériques,  car  souvent  la  thérapeutique  assurera  le  diagnostic 
hésitant.  Feindel. 

882)  Sur  une  variété  nouvelle  d’incontinence  nocturne  d’Urine,  par 

M.  lUzv.  Société  de  Chirurgie,  5  oct.  1904. 

Une  incontinence  nocturne  d’urine  accompagne  fréquemment  la  pyélite  et  la 
pyélonéphrite.  Elle  se  distingue  des  autres  variétés  d’incontinence  nocturne  par 
la  pollakiurie  nocturne  qui  l’accompagne,  et  par  son  intermittence,  cette  inconti¬ 
nence  se  produisant  seulement  quand  le  sommeil  est  profond. 

La  pathogénie  de  cette  incontinence  s’explique  facilement  :  sous  l’influence 
de  l’excitation  rénale,  la  vessie  est  sollicitée  à  vider  son  contenu.  Cette  excita¬ 
tion  est-elie  assez  vive  pour  être  perçue  par  le  cerveau  du  sujet,  celui-ci  a  cons¬ 
cience  du  besoin  d’uriner,  se  réveille  et  urine.  L’excitation  partie  des  reins  ne 
dépasse-t-elle  pas,  au  contraire,  la  moelle  (sommeil  profond),  la  vessie  se  vide 
sans  que  le  sujet  s’en  aperçoive.  E.  F. 

883)  Vomissement  nerveux  grave  Guérison,  par  M.  Allanic.  Archives 

médicales  d’Angers,  30  octobre  1904,  p.  19. 

Observation  d’une  malade  de  20  ans,  sans  stigmates  hystériques,  qui  fut 
prise,  sans  cause  nette,  de  vomissements  alimentaires,  se  répétant  de  plus  en 
plus  fréquemment  avec  douleurs  extrêmement  intenses;  au  bout  d’un  an  ils 
avaient  entraîné  une  dénutrition  extrême,  et,  ne  cédant  à  aucune  médication, 
avaient  pris  un  caractère  inquiétant.  11  n’y  avait  aucun  signe  pathologique  du 
côté  de  l’estomac,  aucune  cause  apparente  expliquant  ces  vomissements.  La  gué¬ 
rison  par  la  suggestion  et  l’isolement  vint  montrer  le  caractère  hystérique  de 
ces  vomissements,  qui,  dans  ce  cas,  furent  pourtant  la  seule  manifestation  de 
la  névrose.  P.  Lereboüllet. 
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884)  Valeur  de  la  Psychopathologie  en  Anthropologie  criminelle,  par 

José  Inuegnieuos.  La  Seinana  medica,  Buenos-Aires,  1904,  n”  32. 

La  métaphysique  pénale  doit  être  remplacée  par  la  criminologie  scientifique. 
L’étude  méthodique  de  cette  science  comporte  sa  division  en  ;  étiologie  crimi¬ 
nelle,  clinique  criminologique  et  thérapeutique  criminelle. 

L’étiologie  criminelle  montre  qu’à  côté  des  facteurs  sociaux  du  délit  il  existe 
toujours  des  facteurs  anthi’opologiques  représentés  par  les  anormalités  An  crimi¬ 
nel.  Ses  anomalies  morphologiques  sont  celles  de  la  dégénérescence,  mais  elle« 
n’ont  pas  de  vaieur  spécifique  en  tant  que  coefficients  criminels. 

L’étude  spécifique  des  criminels,  étude  fondamentale,  doit  prendre  pour  base 
leurs  anomalies  psychologiques  ;  telle  est  la  méthode  qui,  seule,  laisse  entrevoir 
la  possibilité  de  progrès;  elle  mérite  le  nom  de  méthode  psychologique  de  la 
criminologie.  F.  Ueleni. 
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880)  Le  problème  physiopathologique  de  la  Responsabilité,  par 

J.  Grasset.  Journal  de  Psychologie  normale  et  palhologiijue,  au  II,  n"  2,  p.  97-H4, 

mars-avril  1905, 

La  crise  grave  actuellement  traversée  par  la  médecine  légale  paraît  avoir  deux 
causes  dont  les  inconvénients  sont  susceptibles  d’être  atténués. 

La  première  cause,  philosophique,  vient  des  idées  nouvelles  et  des  doctrines 
métaphysiques  sur  le  libre  arbitre  qui  tendent  à  supprimer  l’idée  de  liberté  indi¬ 
viduelle  et  de  responsabilité.  Le  remède  consiste  à  dégager  complètement  la 
question  médicale  de  la  question  philosophique,  le  médecin  expert  doit  rester 
exclusivement  sur  le  terrain  médical,  n’envisager  que  le  problème  physio-patho¬ 
logique  de  la  responsabilité;  sur  ce  terrain,  le  seul  sur  lequel  ils  soient  compé¬ 
tents,  tous  les  médecins  peuvent  se  retrouver,  quelles  que  soient  leurs  opinions 
métaphysiques  ou  religieuses. 

La  seconde  cause,  médicale,  vient  des  études  récentes  (jui  ont  très  bien  ana¬ 
lysé  les  phénomènes  psychiques  dans  beaucoup  de  maladies,  ont  ainsi  multiplié 
considérablement  le  nombre  des  maladies  psychiques,  déclaré  que  tous  les  neu¬ 
rones  psychiques  sont  égaux  devant  la  responsabilité  physiologique  et  par  suite 
considérablement  étendu  le  champ  des  responsabilités,  —  Le  remède  consiste  à 
ne  pas  admettre  que  tous  les  neurones  psychiques  sont  au  même  degré  facteurs 
de  responsabilité  ou  d’irresponsabilité;  à  montrer  qu’il  faut,  pour  cette  question 
comme  pour  les  autres,  distinguer  et  envisager  séparément  le  psychisme  supé¬ 
rieur  et  le  psychisme  inférieur.  Les  altérations  du  psychisme  supérieur  (mala¬ 
dies  mentales)  entrainent  seules  l’irresponsabité,  les  altérations  du  seul  psy¬ 
chisme  inférieur  n’entrainent  pas  l’irresponsabilité,  mais  peuvent,  à  des  degrés 
divers,  atténuer  la  responsabilité  normale.  l•’KI^^l)la. 

886)  Études  sur  la  Consanguinité,  par  tl.  Iîrassart.  Thèse  de  Paris,  mars  1905. 

La  consanguinité,  n’étant  que  l’état  de  proche  parenté  des  conjoints,  n’est  pas 
en  elle-même  une  condition  mauvaise  de  génération  :  elle  n’a  de  son  propre 
fait  aucune  inlluence  fâcheuse  sur  la  santé  de  la  descendance. 

De  tous  les  faits  qui  ont  été  apportés  comme  preuves  de  son  influe.nce  nocive 
et  prétendue  mystérieuse,  il  n’en  est  aucun  où  l’on  ne  puisse  ramener  l’étio¬ 
logie  des  accidents  constatés,  soit  à  l’action  de  causes  tout  à  fait  étrangères  à  la 
parenté,  soit  au  fonctionnement  de  l’un  des  modes  de  l’hérédité. 

C’est  (|u’en  effet,  en  outre  des  formes  ancestrale  et  individuelle  de  l’hérédité, 
dont  l’action  s’exerce  également  sur  les  produits  de  toutes  les  unions,  consan¬ 
guines  ou  non,  la  consanguinité  met  spécialement  en  jeu  l’hérédité  de  famille, 
qu’elle  élève  ii  sa  plus  haute  puissance  en  faisant  converger  les  tendances  simi¬ 
laires  des  conjoints  :  de  ce  fait  elle  fixe  infailliblement  les  caractères  dominants 
de  la  famille, 

Klle  favorise  aussi  bien  l’hérédité  saine  que  l’hérédité  pathologique  :  c’est 
pourquoi  dans  toutes  les  familles  exemptes  de  tares  héréditaires  elle  n’exerce 
sur  la  santé  dé  la  descendance  aucune  influence  nocive,  et  n’améne  au  contraire 
que  les  plus  heureux  résultats,  tandis  que  dans  les  familles  entachées  de  vices 
constitutionnels  elle  entraîne  sûrement  l’abâtardissement  et  la  déchéance. 

Le  INDE  U. 
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*^87)  Alcoolisme  chronique  avec  Démence  et  Paralysie  Générale,  par 

Louis  Ducûeuhjolv.  Tlihe  de  Paris,  9  février  1903. 

D'après  l’auleur  l’alcoolisme  est  un  facteur  important  dans  la  production  de 
la  paralysie  générale,  et  l’alcoolisme  chronique  peut  se  terminer  par  une 
démence  ayant  tous  les  caractères  cliniques  de  la  démence  paralytique. 

La  démence  alcoolique  et  la  démence  paralytique  ont  de  nombreux  signes 
communs  et  le  diagnostic  est  d’autant  plus  difficile  que  le  malade  est  arrivé  à 
une  période  plus  avancée;  l’évolution  et  la  terminaison  sont  identiques,  car  la 
régression  de  la  démence  et  des  symptômes  ne  se  produit  pas  dans  la  démence 
alcoolique  tardive.  Feindel. 

888)  La  Paralysie  Générale  Syphilitique,  par  Foüunier.  Académie  de 

Médecine,  28  février  1905. 

La  paralysie  générale  n’est  jamais  une  manifestation  de  la  syphilis  jeune  ni 
de  la  syphilis  très  âgée;  dans  la  plupart  des  cas  elle  apparaît  entre  la  sixième  et 
la  quinziéme  année  qui  suit  l’infection.  D’autre  part,  l’insuffisance  du  traitement 
est  un  facteur  étiologique  de  valeur  notoire  ;  un  petit  nombre  seulement  des 
syphilitiques  bien  traités  deviennent  paralytiques  généraux,  de  telle  sorte  que 
la  meilleure  prophylaxie  de  la  paralysie  générale  chez  les  syphilitiques  est 
encore  le  traitement  spécifique  rigoureux  de  suite  après  l’infection.  A  côté  de 
ces  deux  gramles  causes,  syphilis  et  insuffisance  du  traitement,  les  autres  fac¬ 
teurs  étiologiques  relevables  dans  l’anamnèse  des  paralytiques  généraux  sont  de 
valeur  très  mince. 

Le  traitement  curatif  de  la  paralysie  générale  n’existe  pas;  l’emploi  du  mer¬ 
cure,  sous  (juclque  forme  et  à  quelque  dose  que  ce  soit,  doit  être  proscrit;  il 
n’est  jamais  utile,  il  est  parfois  dangereux  pour  les  paralytiques  généraux. 

Feindel. 

889)  Syphilis  et  Paralysie  Générale,  par  Coh.nil.  Académie  de  Médecins, 

28  mars  1903. 

-M.  Cornil  rappelle  les  caractères  anatomiques  des  lyphilomes  cérébraux;  ce 
sont  là  les  véritables  lésions  syphilitiques  sur  lesquelles  personne  ne  discute.  En 
l'egard  de  ces  lésions  il  place  les  lésions  de  la  méningo-encéphalite  diffuse.  11 
existe  un  abîme  entre  ces  deux  variétés  de  lésions  et  il  est  encore  impossible  de 
fixer  le  rôle  possible  de  la  syphilis  dans  la  production  de  celles  de  la  paralysie 
générale.  On  a  cité  des  observations  de  gommes  développées  à  coté  de  lésions 
de  méningo-encéphalite  diffuse;  ces  observations  paraissent  encore,  pour  la 
grande  majorité,  sujettes  à  caution. 

Syphilis  cérébrale  et  paralysie  générale  restenl,  anatomiquement,  deux  mala¬ 
dies  bien  distinctes. 

M.  Raymond.  —  Four  ce  qui  est  de  la  coexistence  sur  un  même  cerveau  de 
lésions  scléro-gommeuscs  et  de  méningo-encéphalite  diffuse,  M.  Raymond  tient 
à  la  dispo.sition  de  M.  Cornil  des  pièces  absolument  démonstratives  histologi¬ 
quement  et  macroscopiquement. 


030 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


M.  Fournier.  —  Les  raisons  qui  militent  en  faveur  de  l’origine  syphilitique 
de  la  paralysie  générale  se  ramènent  aux  considérations  suivantes  :  fréquence 
extrême  de  la  syphilis  dans  les  antécédents  des  paralytiques  généraux  (de  30  à 
04  pour  100  suivant  les  statistiques);  nombre  considérable  des  syphilitiques  qui 
deviennent  paralytiques  généraux;  rareté  relative  de  la  méningo-encéphalite 
chez  la  femme  (sauf  chez  les  irrégulières);  rareté  chez  les  religieux,  dans  les 
campagnes;  fréquence  infiniment  plus  grande  d’antécédents  spécifiques  chez  les 
paralitiques  généraux  que  chez  les  autres  déments  des  asiles;  association  fré¬ 
quente  avec  le  tabes;  existence  incontestable  de  paralysie  générale  juvénile  par 
hérédité  syphilitique. 

Aujourd’hui  les  statistiques  accusent  un  pourcentage  de  plus  en  plus  élevé 
qui  tient  à  ce  qu’on  cherche  plus  attentivement  la  syphilis  dans  les  antécédents 
des  paralytiques  généraux.  Sur  14  statistiques  récentes,  le  pourcentage  est 
de  80,  et  au-dessus;  il  ne  correspond  vraisemblablement  pas  encore  à  la  réalité 
et  si  on  ne  dit  pas  encore  qu’il  n’y  a  pas  de  paralysie  générale  en  dehors  de  la 
syphilis,  on  peut  le  penser.  Feinuel. 

800)  Paralysie  Générale  et  Syphilis,  par  L.  Marchand.  Presse  médicale, 
n»  28,  p.  217,  8  avril  1903. 

L’étiologie,  la  clinique  s’accordent  pour  montrer  que  la  syphilis  est  un  agent 
puissant  de  paralysie  générale.  L’anatomie  pathologique  permet  de  dire  que, 
dans  la  majorité  des  cas,  la  paralysie  générale  est  de  nature  syphilitique. 

Pourquoi  tous  les  cas  de  paralysie  générale  ne  sont-ils  pas  syphilitiques?  La 
division  des  auteurs,  sur  cette  question,  vient  de  ce  que  les  examens  histolo¬ 
giques  sont  trop  souvent  laissés  de  côté  et  que  l’on  veut  trop  demander  à  la  cli¬ 
nique  et  surloiit  aux  statistiques.  On  réunit,  à  l’heure  actuelle,  sous  le  nom  de 
paralysie  générale,  tous  les  cas  de  méningo-encéphalite  diffuse  subniguë;  or, 
tous  ces  cas  ne  sont  pas  de  nature  syphililique. 

Les  lésions  scléreuses  du  foie  peuvent  avoir  [ilusieurs  causes  et  ce  serait  com¬ 
mettre  une  erreur  que  de  vouloir  les  considérer  comme  produites  toujours  par 
les  excès  alcooliques.  Il  en  est  de  même  de  la  paralysie  générale  :  la  .syphilis  est 
ici  la  principale  cause  de  la  maladie,  mais  il  existe  des  cas  où  la  syphilis  n’existe 
certainement  pas  dans  les  antécédents  des  maladies  à  l’autopsie  desquels  on 
constate  des  lésions  de  méningo-encéphalite  subaigué. 

La  cliniiiin;  enseigne  que  des  malades  passent  par  une  transition  insensible  de 
l’alcoolisme  vers  la  paralysie  générale  (Magnan);  que  cette  maladie peutsurvenir 
chez  des  surmenés,  le  plus  souvent  chez  des  syphilitiques.  On  doit  s’attacher  à 
différencier  ces  cas,  de  même  qu’on  est  arrivé  à  distinguer  la  cirrhose  alcoolique 
des  autres  lésions  scléreuses  du  foie. 

L’anatomie  pathologique  montre  déjà  (jiie,  dans  certains  cas,  des  lésions  de 
nature  syithiliti(|ue  non  douteuses  existent  concurremment  avec  les  lésions  de 
la  paralysie  générale.  Dans  d’autres,  les  lésions  sont  petites  et  dissimulées  et 
ce  n’est  que  le  hasard  qui  les  fait  découvrir  au  microscope.  Ces  eassont  évidem¬ 
ment  de  nature  syphilitique. 

Un  premier  pas  est  donc  fait.  Laissant  de  côté  les  cas  où  syphilis  et  excès 
alcooliques  associent  leurs  effets  —  car  ces  cas  ne  peuvent  maintenant  que  com¬ 
pliquer  le  problème  —  il  reste  à  différencier  les  cas  de  méningo-encéphalite  dif¬ 
fuse  de  nature  uniquement  syphilitique  de  ceux  où  d’autres  causes,  autres  que 
la  syphilis,  les  excès  alcooliques,  par  exemple,  entrent  seuls  dans  les  antécé¬ 
dents  des  malades. 
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En  résumé,  c’est  à  l’histologie  que  revient  la  tâche  de  nous  faire  connaître, 
avec  plus  de  précision,  les  rapports  de  la  paralysie  générale  avec  la  syphilis. 

Feindel. 

391)  Traumatisme  et  Paralysie  Générale,  par  James  Midulemass.  The 
Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n"  aïO,  p.  433,  juillet  1904, 

Le  traumatisme  ne  saurait  être  une  cause  de  paralysie  générale,  mais  un 
traumatisme  peut  faire  éclater  une  paralysie  jusqu’alors  latente. 

Thoma. 

892)  Paralysie  Générale  et  Crime,  par  John  Bakkeu.  The  Journal  of  mental 

Science,  vol.  L,  n"  210,  p.  437-4.o0,  juillet  1904. 

Observations  d’attentats  graves  commis  contre  les  personnes  et  la  propriété 
dans  la  période  prodromique  de  la  paralysie  générale.  Thoma. 

893)  Un  cas  de  Paralysie  Générale  juvénile,  par  James  Middlemass.  The 

Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n'’208,  p.  76,  janvier  1904. 

11  s’agit  d’un  hérédo-syphilitique  de  16  ans.  Celui  qui  hérite  de  la  syphilis 
devient  paralytique  de  6  à  2.')  ans,  celui  qui  l’arquiert  devient  paralytique  de 
25  à  63  ans.  En  réalité,  les  deux  séries  seront  continues  ;  il  faut  à  peu  près  tou¬ 
jours  le  même  temps  à  la  syphilis  pour  devenir  paralysie  générale,  qu’elle  soit 
congénitale  ou  acquise.  Thoma. 

894)  Contribution  à  l’étude  du  Traitement  Mercuriel  intensif  dans  la 
Paralysie  Générale,  par  Aimé  Vemukaux.  Thèse  de  Paris,  mars  1905. 

Le  rôle  étiologique  de  la  syphilis  semble  imposer  le  traitement  spécifique  des 
paralytiques  généraux.  Or  l’auteur,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  a  institué 
le  traitement  à  l’aide  de  l’huile  grise. 

Il  a  reconnu  l’innocuité  du  traitement  intensif  dans  la  plupart  des  cas;  cepen¬ 
dant  un  traitement  trop  actif  peut  être  dangereux  chez  des  malades  déjà 
affaiblis  et  exposés  à  des  intoxications  gastro-intestinales,  vésicales,  pulmo¬ 
naires,  etc. 

D’après  ses  observations,  il  n’a  pas  été  obtenu  un  seul  cas  de  guérison,  pas 
même  une  amélioration  durable,  imputable  au  traitement.  Les  rémissions  cons¬ 
tatées  sont  attribuables  aux  moyens  hygiéniques  et  diététiques  mis  en  œuvre 
dans  la  thérapeutique  de  l’affection  confirmée. 

11  n’y  a  pas  encore  de  médicament  curatif  de  la  paralysie  générale. 

Feindel. 

89.5)  Sur  la  Paralysie  Générale  familiale  (Ucber  familiâres  Auftreten  der 
progressiven  Paralyse),  par  Alexandkh  Marc.  Alhjemeine  Zeitschrift  fur  Psychia¬ 
trie,  5  Heft  1904. 

L’auteur  rapporte  les  observations  de  trois  familles  dans  lesquelles  plusieurs 
membres  furent  atteints  de  paralysie  générale,  sans  que  l’une  des  causes  connues 
jusqu’à  ce  jour  puisse  être  invoquée,  et  il  croit  pouvoir  distinguer  une  paralysie 
générale  de  nature  endogène  et  une  autre  de  nature  exogène.  La  première  de 
ces  affections  a  une  marche  très  lente,  la  forme  démentielle  est  la  plus  fré¬ 
quemment  observée  et  les  symptômes  spinaux  apparaissent  très  tardivement. 

Devaux. 
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PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

8'J())  Sur  le  Crétinisme  sporadique,  par  K.  Luüabo,  Itivisla  di  Paloloijia  iter- 
l'osa  e  meiildle,  vol.  X,  l'asc,  i,  p.  i-i2,  janvier  i!)ü5. 

Le  terme  de  crétinisme  sporadique  semble  à  l’auteur  d’un  emploi  plus  com¬ 
mode  que  ceux  d'idiotie  myxœdémateuse  ou  d’infantilisme  myxœdémateux  qui 
ne  s’appliquent  chacun  qu’à  une  calégoriedccas  bien  déterminés.  Lugaro  donne, 
avec  photographies  à  rajipui,  les  (d)servations  d’une'  série  de  cas  traités  plu¬ 
sieurs  années  par  l’extrait  thyroïdien;  l'un  d’eux  surtout  est  intéressant,  il 
s’agit  d’une  fillette  à  la  fois  nchondroplasique  et  myxædémaleuse. 

F.  Dele.m, 

897)  Travaux  de  plastique  et  dessins  spontanés  d’Enfants  Arriérés, 

par  (iiusEPi'E  Pexnazza.  Archivio  di  Pskliidlria,  Nearopat.,  Anlrop.  crim.  e  Med. 
ley.,  an  XXVI,  l’asc,  i-2,  p.  107-112,  190.9. 

Les  ligures  données  par  l’auteur  montrent  la  pauvreté  de  ces  productions 
artistiques;  elles  sont  surtout  pornographiques  et  religieuses. 

F.  Dei.u.ni. 


898j  Imbécillité  Mongolienne,  par  G.  IL  Fe.nnell.  The  Journal  of  mental 
Science,  vol.  L,  n"  208,  p.  32-37,  janvier  190-1. 

L’auleur  oppose  le  caractère  aimable  des  sujets  aux  maigres  résultats  que 
donne  leur  éducation  médico-pédagogique;  cependant,  chez  certains,  la  ten¬ 
dance  à  l’imitation  est  très  marquée.  Thoma. 

899)  Écoliers  mentalement  anormaux.  Les  Asthéniques,  j)ar  G.  Paul- 
Honcour  et  .Iea.n  Puii.ipi'e.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVIII,  n"  36,  p.  423, 
28  mars  190.9. 

Description  des  écoliers  atteints  de  cette  paresse  morbide  qui  est  l’expression 
de  leur  inertie  congénitale;  il  importe  de  savoir  reconnaître  cette  anomalie  alors 
qu’elle  est  encore  curable.  Fkinuel. 

900)  Un  cas  de  Manie  Aigüe;  sur  les  effets  d’une  maladie  aigüe  inter 
currente  sur  l’état  mental,  par  Lewis  IIhuce.  The  Journal  of  mental  Science, 
vol.  L,  n"  209,  p.  283,  avril  190.1. 

Chez  un  malade  dont  la  leucocytose  était  très  basse  et  dont  les  troubles  men¬ 
taux,  datant  de  quelques  semaines,  cheminaient  vers  la  chronicité,  l’auteur  a  vu 
à  deux  reprises  des  crises  de  diarrhée  relever  la  leucocytose  et  amener  la  séda¬ 
tion  transitoire  des  phénomènes  psychiques. 

L’auteur  croit  que  si,  dès  le  début,  on  avait  provoqué  une  augmentation  de  la 
leucocytose  par  une  injection  de  térébenthine,  on  aurait  pu  guérir  le  malade. 

ÏHOMA. 

901)  L’augmentation  de  la  fréquence  de  la  Folie,  par  W.  A.  Parker, 

Glasyow  med.  Journal,  mars  1905,  p.  161-170. 

L’alcoolisme  pour  une  part  énorme,  le  mariage  entre  dégénérés  dans  un 
faible  degré,  seraient  les  causes  de  l’augmentation  des  cas  de  folie. 


ANALYSES 


633 


902)  Obsessions,  par  James  Shaw.  The  Journal  of  mental  Science,  voIa,  i  “  209, 
p.  234-249,  avril  1904. 

Exposé  de  la  pathologie  des  obsessions  avec  plusieurs  observations  person¬ 
nelles.  Thoma. 


THÉRAPEUTIQUE 


903)  Les  Injections  Analgésiantes  loco  dolenti  dans  les  névralgies 
périphériques,  par  Octave  Demaillasson.  Thèse  de  Paris,  mars  1903. 

Les  névralgies  de  causes  périphériques  sont  soulagées  dans  la  plupart  des  cas 
par  une  injection  analgésiante  faite  au  point  précis  du  siège  de  l'excitation 
algériogéne.  Par  cette  méthode  l’auteur  a  obtenu  des  résultats  très  favorables, 
et  dans  beaucoup  de  cas  il  a  vu  l’action  bienfaisante  se  prolonger  infiniment 
plus  que  la  période  d'action  du  médicament. 

Les  inconvénients  de  ces  injections  sont  d'exposer  à  des  lésions  de  piqûre  ou 
d’infection,  si  elles  sont  mal  faites,  et  dans  tous  les  cas,  d'introduire  dans  l’éco¬ 
nomie  une  certaine  dose  d’un  produit  toxique. 

Les  avantages,  par  contre,  sont  de  contribuer  au  diagnostic  du  siège  de  la 
lésion,  d’éviter  ainsi  certaines  interventions  chirurgicales  inefficaces,  d’amener 
dans  les  névralgies  périphériques  (seulement)  un  soulagement  souvent  très 
notable  et  très  long,  et  de  constituer  enfin  un  procédé  thérapeutique  d’applica¬ 
tion  très  rapide,  très  facile,  et  à  la  portée  de  tout  praticien,  dans  tout  milieu. 

La  question  du  choix  de  l’anesthésique  à  injecter  ne  peut  encore  être  résolue  : 
la  cocaïne  et  la  stovaïne  ont  chacune  leurs  avantages  ;  l’avenir  seul,  pourra 
faire  pencher  la  balance  en  faveur  de  l’une  ou  de  l’autre.  Feindel. 

904)  Traitement  des  Dystrophies  Musculaires  et  des  Dystrophies 
générales  par  les  mouvements  actifs,  par  P.  de  Champtassin.  Presse 
médicale,  n"  28,  p.  219,  8  avril  1903, 

L’auteur  oppose  les  faibles  résultats  obtenus  par  le  massage  aux  bénéfices 
considérables  que  donne  la  pratique  des  mouvements  actifs.  Mais  l’auteur  in¬ 
siste  sur  ce  point,  il  faut  savoir  doser  le  mouvement  en  qualité  et  en  quantité. 

Feindel. 
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A  propos  du  procès-verbal  de  la  séance  du  2  mars  1905. 

Communications  et  Présentations. 

I.  M.  LÉoroLn  LÉvi,  Cécitù  veiiiale  [nue  aver  hémianopsie  homonyme  latérale  droite. 
Persistance  delà  sensation  de  lumièie  brute  dans  le  champ  droit.  (Discussion  :  MM.  De- 
jERi.NE,  Dufour,  Thoma,  Brissauu.) —  11.  MM.  Leenhardt  et  Norbro.  Tabes  supérieur 
chez  un  enfant  de  15  an, s. (Discussion  ;  MM.  Babinski,  P.  Marie.)  —  111.  MM.  Dejerinb, 
Leeniiart  et  Norero,  Un  cas  de  névrite  radiculaire  cervico-dorsale,  ayant  présenté 
comme  symptôme  prémonitoire  des  douleurs  très  vives  pendant  l’éternuement.  Valeur 
sémiologique  de  ce  symptôme.  (Discussion  :M.  Sicard.)  —  IV.  M.  G.  Roussy,  Les  injec¬ 
tions  sous-cutanées  de  sco]iolamino  dans  la  maladie  de  Parkinson.  (Discussion  ; 
MM.  Raymond,  Brissauu.)  —  V.  Aloiier,  Sur  le  traitement  médicamenteux  de  la 
maladie  de  Parkinson.  (Discussion  :  MM.  Dufour,  Sicard,  Pierre  Marie.  — 
VI.  MM.  Raymond  et  Baudouin,  .Scléro.se  en  plaques  chez  une  jeune  fille  de  13  ans. 
—  VU.  M.  F.  Moutikr,  Tremhleiiient  à  forme  parkinsonnienne  avec  ophtalmoplégin. 
Lésion  pédonciilo-protubérantielle.  —  VIll.  M.  Achucarro,  Syringomyélie  traumatique 
avec  hydrocéphalie.  —  IX.  M.  Roussy,  Un  cas  d’hémorragie  méningée  sous-dure- 
mérienne  sans  modilication  chromatiiiue  du  liquide  céphalo-rachidien.  —  X.  MM.  Ray¬ 
mond  et  Max  Euger,  Un  cas  d’ataxie  vostibulaire.  —  XL  M.  Max  Egger',  Un  cas  de 
syringomyélie  unilatérale  avec  le  .syndrome  de  Brown-Séquard.  Hémianesthésie  croisée 
do  la  face  et  du  corps.  Etude  sur  le  parcours  des  vaso-moteurs  dans  la  moelle. 


A  propos  du  procès-verbal  de  la  séance  du  2  mars  1905. 

M.  UmssArn.  —  Au  sujet  de  la  communication  faite,  dans  la  séance  du 
2  mars  11105,  par  notre  collègue,  M  Klippel,  et  intitulée  Ophlnlmoplé<jie  nucléaire 
et  Poliomyélite  antérieure  {\ .  Revue  Neurologique,  n”  6,  30  mars  11)03,  p.  34S  et 
suiv,),  j’ai  reçu  de  .M.  le  professeur  Lkpine,  de  Lyon,  la  lettre  suivante  que  je  me 
suis  empressé  de  communiquer  à  .M.  Klippel  : 

Lyon,  le  «avril  1805. 

Mon  cher  rRÉsiDENT, 

><  Je  lis  dans  la  Revue  neurologique,  p.  348,  ([ue  chez  Eugène  Nat...,  égé  de  49  ans, 
tisseur  en  soie,  «  les  premiers  symptômes  do  la  maladie  datent  des  derniers  jours  de 
décembre  1904...  etc.  »  —  M.  R.  .Mallet,  rédacteur  de  l'observation  et  notre  confrère  le 
docteur  Klippel  ont  été  induits  en  erreur  par  ce  malade  qui  a  séjourné  à  deux  reprises 
jiendant  plusieurs  mois  à  ma  clinique  et  sur  lequel  j’ai  fait  deux  leçons.  Il  y  est  entré  la 
première  fois  le  12  avril  1902,  et,  ù  ce  moment,  présentait  au  grand  complet  les  symp¬ 
tômes  que  relate  l’observation  de  .MM.  Klippel  et  Mallet.  —  Antérieurement  à  cette  date 
M.  le  docteur  l’orot,  moniteur  à  ma  clinique,  a  retrouvé  sa  trace  dans  plusieurs  services 
de  riIôtel-Dicu  do  Lyon.  Il  est  donc  certain  que  chez  ce  malade  il  ne  saurait  être  ques¬ 
tion  d’une  poliomyélite  subaigiië. 

«  Pourquoi  les  malades  sont-ils  menteurs?  —  C’est  une  question  qui  mériterait  d’étre 
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discutée  i.  la  Société  de  Neurologie,  et  je  ne  doute  pas  que  plusieurs  de  nos  confrères 
apportent  à  celte  discussion  une  intéressante  contribution.  —  Quant  à  moi,  depuis  plu¬ 
sieurs  années  j’ai  pris  pour  règle  de  n’accepter  les  commémoratifs  que  lorsqu’ils  sont 
établis  par  plusieurs  témoignages  concordants. 

“  Veuillez  agréer,  mon  cher  Président,  l’expression  de  mes  sentiments  les  plus  dis¬ 
tingués. 

Lépine. 

M.  Klippel.  —  Le  mensonge  du  malade  dont  il  s’agit,  relatif  au  début  de  son 
ophtalmoplégie,  est  d’autant  plus  singulier,  que  nous  l’avons  interrogé  plusieurs 
fois  et  avec  insistance  sur  le  début  de  sa  maladie.  Ses  affirmations  avaient  été 
réitérées  et  précises.  M.  Lépine  demande  quelles  raisons  de  tels  malades  ont  de 
nous  tromper  en  marquant  l’intérêt  réel  qui  s’attache  à  cette  question. 

Parfois,  sans  doute,  c’est  le  désir  de  demeurer  à  rhôpilal.  Mais  dans  notre 
cas,  comme  dans  beaucoup  d’autres,  ce  motif  n’est  pas  une  cause.  Le  malade 
avait,  en  effet,  dès  le  second  jour  manifesté  son  intention  de  quitter  bientôt  le 
service  et  nous  n’avons  pu  le  conserver  qu’en  raison  d’une  amélioration  qu’il 
croyait  avoir  constatée  après  quelques  séances  d’électrisation.  —  Dans  la  suite, 
c’est  lui-même  qui  a  demandé  sa  sortie. 

Le  motif  du  mensonge  des  malades  de  ce  genre  est  pour  nous  qu’ils  doivent 
faire  un  effort  de  mémoire  pénible  pour  rappeler  les  incidents  d'une  maladie  de 
date  ancienne  et  que  par  inertie  psychique  ils  y  renoncent.  En  marquant  le 
début  de  leur  maladie  k  un  temps  peu  éloigné,  ils  ont  aussi  l’illusion  d’en  dimi¬ 
nuer  l’incurabilité. 

Ainsi  les  malades  chroniques  depuis  de  longues  années  ne  renseignent  presque 
jamais  avec  exactitude  sur  le  début  de  leur  maladie,  par  amnésie  et  par  l'effort 
que  nécessite  la  grande  précision  des  détails  et  cela  d’autant  plus  que  dans  les 
maladies  chroniques  il  y  a  souvent  une  diminution  appréciable  de  la  mémoire 
et  une  sorte  de  répugnance  à  rappeler  avec  quelque  complaisance  un  passé  dou¬ 
loureux. 

1-  Cécité  Verbale  pure  avec  Hémianopsie  homonyme  latérale  droite. 

Persistance  de  la  sensation  de  lumière  brute  dans  le  champ  droit, 

par  .MM.  Léopold  Lévi  et  Taguet.  (Présentation  de  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter  offre  un  cas  de  cécité 
verbale  pure  avec  hémianopsie  homonyme  droite. 

H  s’agit  d’un  homme  do  6a  ans,  peintre  en  décors,  sans  Iiérédité  ni  passé  pathologique 
importants,  en  somme  sans  trouble  nerveux  jusqu’au  17  mars  dernier. 

Le  vendredi  17  mars,  il  s’aperçut  en  faisant  son  travail  d’un  trouble  .singulier  de  la 
vue  :  ii  lui  semblait  qu’il  y  avait  un  déplacement  dans  les  objets  dont  il  n’arrivait  pas  à 
se  rendre  compte. 

Le  lendemain,  en  se  rendant  à  son  atelier,  il  ne  put  lire  les  lettres  du  tramway  qu’il 
désirait  prendre.  Cci)endant  à  la  couleur  il  reconnut  qu’il  ne  se  trompait  pas,  et  put 
s’embarquer.  Mais  il  lui  fut  impossible  d’en  prendre  un  second,  en  cours  de  route,  et  il 
revint  chez  lui  par  celui  de  la  ligne  qu'il  venait  de  quitter. 

Le  matin  déjà,  en  se  levant,  il  s’était  senti  un  peu  étourdi,  obnubilé  et  un  léger 
brouillard  lui  voilait  les  yeux. 

Rentré  chez  lui,  et  voulant  lire,  écrire  et  calculer,  il  ne  put  accomplir  ces  opérations. 

En  mémo  temps  il  éprouva  une  certaine  difficulté  à  parler,  cherchant  scs  mots,  et 
s’apercevant  que  la  mémoire  lui  échappait.  Enfin  il  ne  peut  plus  voir  les  objets  situés  à 
sa  droite  sans  tourner  complètement  la  tête  de  ce  côté. 

Pour  l’ensomlile  do  ces  symptômes,  il  entre  le  28  mars  1905  dans  le  service  du  doc¬ 
teur  Barth  à  l’hôpital  Nccker  (1). 

(1)  Nous  remercions  vivement  notre  cher  maître  de  sa  grande  libéralité  à  notre  égard. 
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A  un  fixatnon  du  malade  pratiqué  le  19  avril,  un  mois  après  le  début,  en  dehors  des 
symptômes  portant  sur  la  vision  et  le  langage,  on  note  de  l’albuminurie  avec  bruit  de 
galop  à  la  pointe,  un  second  bruit  clangoreux  à  la  base,  un  arc  sénile  accentué.  Le 
sujet  n’est  pas  syphilitique. 

Les  troiiijlos  du  langage  se  résument  en  céi'ité  verbale.  Pas  d'aphasie  motrice,  pas 
A’agraphie,  pas  de  surdité  verbale. 

La  cécité  est  littérale,  syllabiiiue  et  verbale...  11  reconnaît  de  temps  on  temps  l’a,  l’r, 
l’a  renversé,  l’A,  rX,leZ,  mais  aucune  des  autres  lettres.  De  môme  il  épelle  la  syllabe  mi, 
seulement,  parmi  beaucoup  d’autres  syllalies.  Comme  mot,  il  reconnaît  parfois  son  nom  : 
Guénéc,  et  ne  retrouve  pas  les  mots  écrits,  même  quand  ils  sont  prononcés  tout  haut 
devant  lui  En  ce  qui  concerne  les  cbiU'res,  il  ne  se  trompe  pas  pour  les  clnifros  isolés, 
les  couples  de  2  et  3  cliilîres,  mais  il  est  incapable  de  faire  une  addition.  Il  retrouve  difll- 
cilement  l’heure  à  la  montre.  Les  images  conventionnelles  telles  que  IL  F.  entouré  d’un 
cartouche  n’éveillent  pas  le  souvenir  correspondant.  Par  contre,  il  distingue  tous  les 
dominos  que  nous  lui  pré.sentons  et  les  cartes  à  jouer  que  nous  dessinons.  Et  do  même  il 
dit  le  nom  des  objets  ;  verre,  journal,  boite  à  domino,  urinai,  etc.,  que  nous  soumettons  à 
sa  vue.  Il  reconnaît  également  les  dessins  de  ces  objets. 

En  ce  qui  concerne  l’écriture,  elle  s’exécute  bien  spontanément  et  sous  dictée,  avec 
cette  particularité  qu’elle  est  j)lus  sure  les  yeux  fermés.  L’écriture  copiée,  qu’il  s’agisse 
de  cursive  ou  d’imprmié,  de  minuscules  ou  de  majuscules,  est  inexacte,  confuse,  illisible. 
La  copie  do  dessins  (cartes  à  jouer)  est  très  imparfaite.  11  dessine  spontanément,  et  mieux 
les  yeux  fermés  que  les  yeux  ouverts. 

En  ce  qui  concerne  la  vue,  nous  avons  noté  avec  le  docteur  Péchin.  que  nous  remer¬ 
cions  de  son  obligeance,  une  hémianopsie  homonyme  droite  typique,  avec  con.servation 
de  la  vision  au  point  de  fixation. 

Les  pupilles  réagissent  à  la  lumière  et  à  l’accommodation;  il  n’y  a  rien  do  particulier 
au  fond  de  l’œil  ni  d’un  côté  ni  do  l’autre. 

Dana  le  champ  conservé,  il  n’y  a  pas  d’altération  dos  couleurs. 

L’examen  du  système  nerveux  ne  révèle  aucune  lésion  du  faisceau  pyramidal,  les 
réflexes  ne  sont  pas  exagérés.  Il  n’y  a  ni  trépidation  épilepto'ide,  ni  signe  de  Habinski,  ni 
signe  do  réventail.  Pas  de  paralysie. 

A  un  nouvel  examen  pratiqué  le  S  juin,  on  note  une  amélioration  de  tous  les  symp¬ 
tômes. 

Le  malade  lit  presque  couramment  1  écriture  imprimée,  et  relit  l’écriture  manuscrite 
qu’il  vient  de  tracer  :  quand  pour  augmenter  la  dilliculté,  nous  lui  faisons  lire  les  mots 
qu’il  a  écrits  en  majuscules,  il  utilise  les  images  graphiques,  repassant  la  pointe  du 
crayon  sur  les  lettres  (ju’il  ne  reconnaît  pas. 

Il  trouve  mieux  qu’auparavant  l’heure  sur  la  montre,  ell'ectue  additions,  soustractions, 
multiplications,  écrit  un  peu  mieux  même  qu’au  précédentexamen,  spontanément  et  sous 
dictée,  les  yeux  ouverts  et  fermés.  Pour  copier,  il  y  a  de  mémo  amélioration.  Il  n’écrit 
pas  du  reste  d’une  fa(;on  servile,  mais  transpose  les  majuscules  en  minuscules. 

En  même  temps  que  les  troubles  du  langage  s’améliorent,  l’hémianoiisie  homonyme 
droit  diminue.  Le  malade  voit  dans  le  champ  droit  à  30  centimètres  du  point  do  fixation. 

En  le  jilaçant  à  égale  distance  do  deux  fenêtres  face  à  un  trumeau  (épreuve  do 
Bard),  sans  qu’il  aperçoive  la  fenêtre  droite,  il  fait  la  différence  do  lumière  entre  les 
deux  champs  suivant  un  jeu  do  stores,  qu’on  abaisse  et  relève,  tandis  qu’il  a  les  yeux 
bandés.  Il  s’aperçoit  d'une  atténuation  de  la  lumière  par  interposition  d’un  écran,  sans 
qu  il  veie  l’écran. 

C’est  depuis  le  2.'>  avril  que  l’amélioration  s’est  produite,  car  nous  avions  noté  peu  de 
différence  lors  de  notre  examen  effectué  à  cette  date  avec  le  docteur  Péchin.  Il  y  a  d’ail¬ 
leurs  des  variations,  en  particulier  sous  l'influence  do  la  fatigue. 

En  somme,  un  sujet  de  65  ans,  non  syphilitique,  artérioscléreux,  albuminu¬ 
rique,  présente  une  cécité  verbale  pure  avec  hémianopsie  homonyne  latérale 
droite. 

La  cécité  verbale  est  pure,  suivant  la  terminologie  de  Déjerine  (1),  parce  qu’il 

(1)  Déjeiiine,  Contrib.  à  l’étude  anatomique  et  clini(]uc  des  différentes  variétés  do 
cécité  verbale.  Mém.  de  la  Soc.  de  Hiot.,  1892. 
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n’y  a  pas  ici  d’agraphie  :  le  malade  écrit  spontanément  et  sous  dictée.  11  y  a 
donc  conservation  du  langage  intérieur.  Sans  doute,  à  cause  du  trouble  visuel,  il 
écrit  et  dessine  mieux  les  yeux  fermés  que  les  yeux  ouverts.  11  ne  peut  d’ail¬ 
leurs  ni  copier,  ni  faire  d’opérations  arithmétiques. 

Il  faut  admettre  que  la  lésion  siège  en  plein  centre  visuel  et  interrompt  les 
fibres  qui  relient  ce  centre  au  pli  courbe.  C’est  donc  une  aphasie  de  conducti¬ 
bilité. 

Deux  points  méritent  d’être  notés  ici.  C’est,  d’une  part,  l’amélioration  qui  est 
parallèle  pour  le  trouble  visuel  et  la  cécité  verbale.  Ce  fait  doit  être  relevé;  car, 
en  général,  cette  forme  d'aphasie  est  peu  susceptible  d’amélioration  (Dejerine). 
La  raison  en  est  peut-être  dans  l’association  à  un  foyer  de  ramollissement  d’une 
part  d’œdéme  cérébral  histologique  surajouté,  amélioré  parle  régime  lacté  auquel 
G.  a  été  soumis  (1). 

C’est,  en  second  lieu,  la  persistance  dans  le  champ  hémianopsié  de  la  sensation 
de  lumière  brute,  constatation  qui  est  conforme  à  la  notion  que  vient  d’intro¬ 
duire  Dard  (2)  dans  l’étude  de  l’hémianopsie. 

M.  Dufour.  —  Un  des  points  les  plus  curieux  de  l’histoire  du  malade  fort  inté¬ 
ressant  de  M.  Léopold  Lèvi,  est  la  disparition  de  la  cécité  verbale.  J’ai  eu  l’occa¬ 
sion  de  montrer  ici  même  le  cas  d’un  hémianopsique  albuminurique,  avec 
des  lésions  de  la  zone  visuelle;  et  cependant  l’hémianopsie  avait  guéri  momen¬ 
tanément  chez  cet  homme.  J’observe  couramment  chez  les  albuminuriques  ou 
urémiques  des  paralysies  transitoires,  qui  réapparaissent  au  cours  de  nouvelles 
crises  urémiques.  Mais  toujours  à  l’autopsie  de  ces  malades,  je  constate  des 
lésions  grossières  du  cerveau  telles  que  ramollissements,  état  vermoulu,  grosses 
lacunes  cérébrales.  11  n’y  a  pas  de  doute  pour  moi  que  les  lésions  organiques  et 
permanentes  ne  soient  la  cause  des  symptômes  cérébraux  que  présentent  les 
albuminuriques.  Reste  à  expliquer  la  guérison.  Cette  guérison  n’est  jamais 
qu’apparente  et  partielle,  mais  non  totale.  Une  nouvelle  poussée  de  néphrite, 
par  un  mécanisme  que  nous  ignorons,  remet  en  valeur  des  lésions  qui  semblaient 
sommeiller.  Il  y  a  longtemps  déjà  que  M.  Pierret  a  démontré  qùe  chez  des  chiens 
on  pouvait  reproduire  fréquemment  des  hémiplégies  traumatiques  qui  sem¬ 
blaient  guéries,  si  on  les  provoquait  avéc  un  alcaloïde. 

M.  Bhissaud.  —  Pour  ma  part,  je  ne  sais  pas  ce  qu’est  l’œdème  du  cerveau; 
je  connais  l’œdème  des  méninges,  mais  je  ne  connais  pas  d’altération  de  la 
substance  cérébrale  proprement  dite  à  laquelle  on  puisse  donner  le  nom  d'œdème. 
Et  pour  ce  qui  est  du  malade  de  MM.  Léopold  Lévi  et  Taguet,  je  me  demande  si 
îes  accidents  attribués  à  l’œdème  du  cerveau  ne  sont  pas  plutôt  le  fait  d’une 
intoxication  ayant  donné  lieu  à  quelque  angiospasme  dans  un  territoire 
artériel . 

Quant  à  la  rééducation  de  certains  aphasiques,  je  suis  convaincu  que  celle-ci 
peut  être  très  rapide.  A  la  suite  d’un  ictus,  les  centres  sont  sidérés  pour  un  temps 
plus  ou  moins  long.  Beaucoup  d’hémiplégiques  ne  feraient  aucun  progrès  si  l’on 
De  stimulait  pas  leurs  centres  moteurs.  C’est  pourquoi  je  conseille  toujours  de 
faire  marcher  les  hémiplégiques  le  plus  tôt  possible  après  l’ictus,  lorsqu’il  n’y  a 
pas  de  complications  graves.  li  en  est  de  même  des  aphasiques;  si  on  com- 
Dience  leur  rééducation  sans  tarder,  on  leur  fait  faire  des  progrès  très  rapides. 

(1)  Léopold-Lévi,  De  l’œdôme  histologique  du  cerveau,  Presse  médicale,  189b. 

(2)  Baud,  Sem.  méd..  n»  22,  31  mai  1905. 
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II,  Tabes  supérieur  chez  un  Enfant  de  15  ans,  par  MM.  ï.  Leenhardt  et 
M.  Noreho.  (Travail  du  service  de  M.  le  profes.seur  Dejerine.) 

OBSERVATION 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  tuberculeux  à  39  an.s.  Il  toussait  déjà  depuis  long¬ 
temps  au  moment  de  la  naissance  de  notre  malade.  Kn  outre,  il  était  fortement  alcoo¬ 
lique.  Il  est  dilficile  do  savoir  s’il  eut  la  syphilis  ;  il  était  très  dévergondé  et  très  débauché, 
d'après  ce  que  raconte  sa  famille,  mais  il  est  impossible  de  rien  allirmer  sur  ce  point. 

La  mère  n’a  jamais  eu  aucun  symptôme  de  spéciflcité  ;  elle  est  actuellement  et  a 
toujours  été  bien  portante;  pas  de  fausses  couches  :  a  eu  5  enfants,  dont  3  sont  morts 
entre  1  et  2  ans  de  convulsions  et  gastro-entérite. 

Il  lui  reste  deux  enfants  vivants  :  l’alné,  âgé  de  18  ans,  bien  portant;  le  second,  âgé  de 
15  ans,  qui  est  notre  malade. 

Antérédcnts  pcrsonnets.  —  Celui-ci  n’a  jamais  été  souffrant. 

Élevé  en  nourrice  jusqu’à  2  ans,  puis  chez  un  oncle,  à  cause  de  la  situation  difficile  de 
sa  mère. 

Il  a  toujours  été  bien  portant,  mais  a  été  en  retard  dans  son  développement  physique 
et  intellectuel.  Il  a  appris  à  lire  et  à  écrire,  mais  n’a  aucun  goût  pour  travailler.  Il  ne 
travaille  pas,  a  une  bonne  mémoire  et  un  bon  caractère. 

Matadie  actuelle.  —  Il  y  a  deux  ans  et  demi  environ,  on  s’aperçut  (|uc  l'enfant  devenait 
maladroit  de  ses  mains.  Il  laissait  constamment  tomber  les  objets  qu’il  tenait  à  la  main, 
en  particulier  les  fourchettes,  cuillers,  couteaux,  et  avait  do  la  difficulté  à  boutonner  ses 
vêtements  et  à  attacher  ses  souliers. 

Comme  il  ne  souffrait  de  rien,  on  ne  s’occupa  pas  de  lui  à  ce  moment,  et  ce  n’est  qu’au 
mois  de  septembre  1904,  qu’on  l’amena  à  l’hôpital  des  Enfants  malades  :  son  état  s’était 
progressivement  et  assez  considérablement  aggravé;  il  en  fut  cependant  renvoyé  sans 
autre  indication. 

Depuis  lors,  aucune  modification  n’est  survenue  dans  son  état;  on  Tamèno  dans  le  ser¬ 
vice  du  professeur  Dejerine  le  25  mai  1905. 

État  actuel.  —  Enfant  à  peu  près  bien  développé  pour  son  âge  l’as  do  maigreui'  ni 
d’embonpoint.  Les  membres  sont  normalement  développés. 

Il  présente  sur  l’abdomen  deux  cicatrices  pigmentées,  dont  on  ne  peut  retrouver 
l’origine.  Ces  cicatrices  no  sont  pas  adhérentes;  il  n’y  a  pas  de  ganglions  dans  les  aines 
ni  dans  les  aisselles.  Aucun  stigmate  d’hérédo-syphilis  ni  aucune  cicatrice  pouvant  faire 
penser  à  une  syphilis  acquise. 

L’état  intellectuel  parait  normal;  les  répon.sos  sont  rapides,  précises,  et  la  mémoire 
bien  conservée. 

Si  on  demande  à  l’enfant  de  se  déshabiller  il  a  beaucoup  de  peine  à  défaire  les  boutons 
de  son  gilet  et  de  ses  bottines.  Si  on  lui  fait  fermer  les  yeux,  ces  mouvements  lui 
deviennent  impossibles. 

Membres  siqiérieurs.  —  Développement  normal  des  muscles.  Les  mouvements  sont 
faciles  et  souples. 

Motilité.  —  Si  on  fait  serrer  la  main,  la  force  est  bien  conservée  des  doux  côtés. 

Si  l’on  fait  exécuter  dc.s  mouvements  au  commandement,  les  yeux  étant  ouverts,  ceux- 
ci  sont  nets,  rapides  et  précis.  Mais  lorsque  les  yeux  sont  fermés,  l’incoordination 
apparaît;  celte  incoordination  est  symétrique. 

Pour  toucher  de  l’index  l’extrémité  du  nez,  on  observe  des  tâtonnements  multiples  et 
des  erreurs  do  lieu  manifestes. 

Sensibilité  (fig.  1  et  2).  —  Au  point  de  vue  de  la  sensibilité  on  note  les  signes  suivants 
qui  sont  également  symétriques. 

Au  pinceau  :  la  sensibilité  tactile  est  abolie  aux  doigts,  diminuée  à  la  main,  conservée 
à  l’avant-bras  et  au  bras. 

A  la  pii[ûre  :  la  sensibilité  est  complètement  abolie  aux  doigts,  très  diminuée  à  la  paume 
de  la  main  ainsi  qu’à  l’avant-bras  et  au  bras. 

A  l’avant-bras  et  au  bras  cette  diminution  affecte  le  type  radiculaire  et  siège  du 
côté  interne  CVIII”  G.  et  I"  D.) 

L’écartement  du  compas  do  Weber  n’est  pas  sentie  aux  doigts.  A  la  paume  de  la  main 
et  à  l’ayant-bras  il  faut  un  écartement  beaucoup  plus  considérable  que  normalement 
pour  qu’elle  soit  perçue. 

La  sensibilité  au  froid  et  à  la  chaleur  est  conservée. 

Le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  complètement  disparu  au  niveau  des  doigts. 
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L’enfant  est  dans  l’impossibilité  de  reconnaître,  les  yeux  fermés,  les  mouvements  d’ex¬ 
tension  ou  de  flexion  qu’on  fait  exécuter  aux  doigts  ;  ce  sens  est  presque  complètement 
disparu  au  poignet,  mais  conservé  au  coude  et  à  l’épaule. 

On  note  encore  la  disparition  complète  du  sens  stcréognostique  (l’enfant  est  dans 
t  impossibilité  de  distinguer  une  pièce  de  monnaie  d’un  porte-plume  ou  d’une  clef, 
qu’on  lui  place  successivement  dans  l’une  ou  l’autre  main).  Il  faut  remarquer  qu’il  né 
se  sert  pas  de  son  pouce  dans  cette  recherche;  les  différences  de  poids  dans  la  main  sont 
cependant  assez  bien  appréciées. 


La  sensibilité  osseuse  au  diapason  a  disparu  au  niveau  des  doigts,  diminuée  au 
uiveau  du  poignet,  mais  conservée  au  coude  (fig.  3). 

Les  réflexes  des  radiaux,  des  fléchisseurs,  du  triceps  sont  abolis. 

Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective,  ])as  de  douleurs  fulgurantes  ou 
autres,  l’enfant  se  plaint  cependant  depuis  quelques  jours  d’un  léger  endolorissement  du 
poignet  du  côté  gauche. 

Il  n’y  a  aucune  trace  d’atrophie  des  muscles  des  membres  inférieurs. 

Membres  inférieurs.  —  Développement  normal  des  muscles.  Les  mouvements  sont 
faciles.  Il  n’existe  dans  la  marche  aucune  incoordination,  même  si  les  yeux  sont  fermés, 
ou  si  le  malade  exécute  les  mouvements  au  commandement. 

Les  réflexes  rotuliens  et  acliilléens  sont  abolis. 

Léger  signe  de  Romberg. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  se  retrouvent  aux  membres  inférieurs  comme  aux  supé- 
•■leurs,  quoique  moins  intenses. 

La  sensibilité  tactile  et  à  la  douleur  est  abolie  4  la  plante  du  pied,  partout  ailleurs 
olle  est  conservée,  quoique  diminuée  à  la  jambe  en  dedans  suivant  le  type  radiculaire 
(Dg.  1  et  2).  La  sensibilité  thermique  est  conservée. 

Le  sens  des  attitudes  n'existe  pas  pour  les  orteils. 

Enfin  au  diapason,  la  sensibilité  osseuse  est  disparue  pour  les  orteils  des  deux  côtés, 
mais  tandis  qu’à  gauclie  elle  est  conservée  aux  malléoles,  à  droite  elle  est  diminuée  jus¬ 
qu’au  niveau  de  la  tête  du  péroné  (Fig.  3). 
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Face.  —  A  la  faeo  on  ne  constate  rien  d’anormal.  Les  yeux  sont  sains;  les  pupille* 
sont  égales  et  de  dimensions  normales;  il  n’existe  pas  de  signe  d’Argyli-Robertson. 

Les  sensibilités  viscérales  sont  conservées.  Pas  de  troubles  des  sphincters. 

La  ponelion  lombaire  ne  donne  pas  do  résultat  important. 

La  tension  du  liquide  est  peu  élevée,  le  liquide  est  limpide  et  ne  fournit  après  centri¬ 
fugation,  comme  éléments  cytologiques,  que  quelques  lymphocytes. 

Le  cas  actuel  nous  paraît  relever  d’une  sclérose  des  cordons  postérieurs  et 
nous  considérons  ce  malade  comme  atteint  de  tabes  infantile. 

M.  Piehue  M.vhie.  —  Le  malade  est  fort  intéressant,  mais  convient-il  de  cata¬ 
loguer  son  affection  sous  le  nom  de  Tabes  infantile?  Je  ne  crois  pas,  pour  ma 
part,  que  dans  son  ensemble  elle  présente  l’aspect  clinique  du  tabes  de  l’adulte, 
et  il  me  semble  que  ce  serait  une  faute  de  nosologie  que  de  chercher  à  con¬ 
fondre  cette  affection  avec  le  tabes  vulgaire.  —  Nous  ne  sommes  pas  obligés 
d’étiqueter  quand  même  ce  que  nous  ne  connaissons  pas  encore;  ne  vaut-il  pas 
mieux  avouer  notre  ignorance,  et  laisser  traîner  dans  les  marges  de  la  nosogra¬ 
phie  certains  cas  mal  connus  que  de  les  faire  entrer  un  peu  de  force  dans  des 
rayons  qui  ne  leur  conviennent  pas, 

M.  Dkjeri.ne.  —  Je  ne  crois  pas  que  le  diagnostic  de  névrite  périphérique 
puisse  être  soulevé  ici,  de  par  l’absence  de  toute  espèce  de  parésie  et  d’atrophie 
musculaire,  de  par  l’indolence  complète  à  la  pression  des  muscles  et  des  troncs 
nerveux  et  enfin  de  par  la  topographie  si  nettement  radiculaire  des  troubles  Je 
la  sensibilité.  11  est  incontestable  que,  chez  ce  malade,  comme  dans  d’autres 
cas  de  tabes  infantile,  la  symptomatologie  n’est  pas  aussi  classique  que  dans  le 
tabes  de  l’adulte,  mais  je  ne  crois  pas  que  dans  le  cas  actuel,  on  -  puisse  porter 
un  autre  diagnostic  que  celui  de  sclérose  des  cordons  postérieurs  prédominant 
dans  la  région  cervicale.  L’absence  de  lymphocytose  abondante  ne  suffit  pas  non 
plus  pour  infirmer  ce  diagnostic,  vu  qu’il  n’est  pas  très  rare  de  voir  dans  le 
tabes  une  lymphocytose  tout  aussi  discrète  que  celle  constatée  chez  ce  jeune 
malade. 

111.  Un  cas  de  névrite  radiculaire  cervico-dorsale,  ayant  présenté 
comme  symptôme  prémonitoire  des  douleurs  très  vives  pendant 
l’éternuement.  "Valeur  sémiologique  de  ce  symptôme,  parMM.  J  Deje- 
HiNE,  E.  Leenhardt  et  M.  Noreho. 

La  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  atteinte  de  radiculite  cervico- 
dorsale  à  topographie  pour  ainsi  dire  schématique.  L’intérêt  de  ce  cas  ést  encore 
augmenté  par  ce  fait  que  les  premiers  symptômes  du  mal  ont  consisté  dans  des 
douleurs  très  vives  dans  le  cou  et  le  membre  supérieur  droit  chaque  fois  que  le 
malade  éternuait;  de  plus,  à  mesure  que  l’anesthésie  se  développa,  ces  douleurs 
allèrent  en  diminuant  d’intensité  pour  disparaître  ensuite. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  d’hémiplégie  à  60  ans;  mère  morte  phtisique  à 
28  ans. 

Antécédents  personnels.  —  La  malade  s’est  toujours  bien  portée  pendant  son  enfance. 
Elle  a  été  réglée  pour  la  première  fois  à  14  ans;  puis  les  règles  se  sont  interrompues 
jusqu’à  l’ége  de  19  ans.  Pendant  cet  intervalle,  elle  a  été  sujette  à  de  fréquentes 
lipothymies.  Elle  a  toujours  été  nerveuse  sans  avoir  eu  cependant  de  véritables 
crises. 

La  syphilis  n’est  pas  certaine  bien  que  probable.  Au  cours  d’une  première  liaison  la 
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malade  fait  une  fausse  couche  de  sept  mois  :  l’enfant  était  presque  viable  puisque  le 
médecin  proposa  de  le  mettre  dans  une  couveuse.  Un  an  après  elle  fait  une  nouvelle 
fausse  couche  de  trois  mois  qui  ne  semble  pas  avoir  été  provoquée.  Depuis,  on  ne 
trouve  aucun  accident,  aucun  stigmate  que  l’on  puisse  rattacher  à  la  syphilis.  Elle  es 
mariée  depuis  six  ans  à  un  homme  qui  s’est  toujours  bien  porté  et,  à  partir  de  ce 
moment,  n’a  eu  ni  enfant  ni  fausse  couche. 

Début  de  l’affection  actuelle.  —  11  y  a  un  an  et  demi,  vers  l’àge  de  30  ans,  à  la  suite 
d’émotions  vives  causées  par  des  pertes  d’argent  importantes,  la  malade  éprouve  des 
picotements,  un  tiraillement  derrière  l’oreille  et  l’angle  de  la  mâchoire  du  côté  droit.  Il 
lui  semble  qu’on  lui  tend  la  peau.  Intriguée,  elle  se  pince  l’oreille  et  s’aperçoit  qu’elle  ne 
sent  plus;  elle  prend  une  épingle  et  s’étonne  de  ne  pas  sentir  la  piqûre.  Tout  le  côté  du 
cou  et  la  surface  rétro-auriculaire  droite  sont  insensibles. 

Plusieurs  semaines  avant  de  s’apercevoir  de  cette  anesthésie,  la  malade  remarqua  que 
chaque  fois  qu’elle  éternuait,  elle  éprouvait  dans  la  moitié  droite  du  cou  et  le  bras  cor¬ 
respondant  une  douleur  extrêmement  vive,  ne  durant  que  quelques  secondes,  et  pro¬ 
duisant  une  véritable  sensation  d’arrachement.  A  mesure  que  l’anesthésie  se  développait 
dans  le  cou  d’abord,  puis  dans  le  membre  supérieur  ensuite,  ces  douleurs  produites  par 
Péternuement  s’atténuèrent  progressivement  et  finirent  par  disparaître. 

Cela  durait  depuis  plus  de  dix  mois,  quand,  en  décembre  1904,  elle  se  réveille  plu¬ 
sieurs  nuits  de  suite  avec  la  main  droite  engourdie  ;  ce  sont  des  élancements,  des  pico¬ 
tements,  une  pesanteur  qui  persistent  jusqu’à  dix  heures  du  matin.  Puis,  en  quatre  à 
cinq  jours,  l’engourdissement  s’accentue:  la  main  s’affaiblit  et  devient  malhabile.  Pen¬ 
dant  la  journée,  la  malade  ne  peut  plus  saisir  de  sa  main  droite  les  objets  délicats 
(aiguille,  porte-plume...)  Elle  reste  ainsi  une  quinzaine,  puis  son  état  s’améliore  un  peu 
et  devient  tel  qu’il  est  à  présent. 

État  actuel  (2  juin  1905).  —  L’exploration  ne  révèle  de  troubles  morbides  que  sur  la 
tnoitié  droite  de  la  tête,  du  cou  et  du  thorax  et  .sur  le  membre  supérieur  correspondant. 
Ailleurs,  aux  membres  inférieurs,  réflexes  et  sensibilité  sont  normaux:  au  membre  supé¬ 
rieur  gauche,  la  force  musculaire,  les  réflexes  sont  conservés;  de  même,  la  sensibilité  y 
est  intacte.  Les  pupilles  sont  égales;  il  n’y  a  pas  do  signe  d’Argyll-Kobertson,  pas  de 
troubles  des  sphincters. 

Du  côté  malade,  il  n’y  a  pas  de  douleurs  dans  les  mouvements  de  la  tête.  La  pression 
du  plexus  brachial  et  celle  des  troncs  nerveux  au  bras  sont  indolores.  De  temps  en 
temps,  la  malade  sent  quelques  picotements,  un  peu  de  tension  dans  les  doigts. 

Elle  a  remarqué,  au  moment  où  son  bras  est  devenu  insensible,  en  décembre,  que  la 
uiain  droite  était  plus  souvent  violette  et  marbrée  ;  cette  main  est  fréquemment  plus 
froide. 

La  motilité  du  bras  est  peu  altérée  ;  tous  les  mouvements  se  font  normalement.  Cepen¬ 
dant  la  force  musculaire  est  diminuée.  La  flexion  du  bras  est  plus  faible  qu’à  gauche;  de 
tuême  l’extension  et  la  flexion  de  la  main.  La  diminution  de  force  atteint  environ  le  tiers 
dans  l’action  de  serrer  la  main. 

Il  n’y  a  pas  d’atrophie  musculaire.  Il  n’y  a  pas  de  contractions  fibrillaires.  La  peau  ne 
présente  aucun  trouble  trophique. 

L’exploration  de  la  sensibilité  (fig.  1,  2,  3),  révèle  une  zone  d’anesthésie  complète  qui 
comprend  la  face  droite  du  crâne  derrière  la  ligne  bi-auriculaire,  puisjla  nuque  jusqu’aux 
vertèbres,  l’ourlet  et  le  lobule  de  l’oreille,  Tangle  de  la  mâchoire  et  qui  s’étend  sur  le 
côté  du  cou  vers  le  menton  et  presque  jusqu’à  la  ligne  médiane.  Cette  zone  se  prolonge 
®ùr  le  moignon  de  l’épaule  qu’elle  déborde  plus  en  avant  qu’en  arrière  et  occupe  au  bras 
et  à  l’avant-bras  le  côté  externe  et  toute  la  face  postérieure  moins  le  quart  interne.  A  la 
oaain,  elle  occupe  toute  la  face  postérieure  et,  de  plus,  la  face  antérieure  des  phalan- 
86ttes  des  cinq  doigts.  Le  reste  du  membre  supérieur  est  hypoesthésique.  11  sent  pour  une 
forte  pression  le  contact  de  l’épingle,  mais  non  la  petite  douleur  produite  par  la  piqûre. 
Cette  hypoesthésie  s’étend  à  l’aisselle,  au  sein  qu’elle  recouvre,  moins  ses  parties  interne 
«t  inférieure.  En  arrière  et  sur  le  côté,  elle  descend  en  s’affaiblissant  jusqu’à  Tangle 
inférieur  de  l’omoplate. 

Si  nous  comparons  maintenant  la  topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  reproduits 
•lans  les  figures  1,  2  et  3,  on  voit,  que  sur  la  tête,  l’anesthésie  occupe  très  exactement  les 
territoires  des  II»  et  III»  paires  cervicales,  auxquelles  s’ajoute  la  IV'  paire  au  niveau  du 
Cou.  —  Sur  la  face  antérieure  du  thorax  et  du  membre  supérieur,  la  zone  d’anesthésie 
comprend  la  IV»  racine  cervicale  à  l’épaule,  la  V»  racine  au  bras.  La  zone  d’hypoesthésie 
comprend  au  bras  le  territoire  des  VI»,  VII»,  VIII»  racines  cervicales  et  I™  dorsale,  au 
thorax  le  territoire  des  racines  dorsales  jusqu’à  la  Vil».  Il  n’y  a  d’exception  au  schéma  de 
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Thornburn  que  pour  la  face  antérieure  des  plialangettes.  Sur  la  face  postérieure  du 
thorax  et  du  membre  supérieur,  la  zone  d'anesthésie  comprend  le  territoire  des 
IV”,  V",  VI”,  VII”,  VIII”  racines  cervicales  ;  la  zone  d’hypoesthésie  comprend  au  bras  1® 
territoire  de  la  première  racine  dorsale,  au  thorax  le  territoire  dos  six  premières  racines 
dorsales.  De  ces  faits,  il  résulte  que  les  libres  sensitives  antérieures,  ventrales,  des 
VI",  VII”  et  VIII”  racines  cervicales  sont  moins  prises  que  les  libres  postérieures 
dorsales. 


Si  l'on  examine  la  surface  hypoesthésique,  par  exemple  la  paume  ou  la  face  antérieure 
do  i’avant-bras,  avec  le  compas  de  Weber,  on  voit  d’une  part  qu’il  faut  une  pression 
beaucoup  plus  forte  pour  que  le  contact  soit  perçu  ;  et  d’autre  part,  qu’il  faut  un 
écartement  triple  pour  que  les  deux  pointes  soient 
senties  distinctement. 

Partout  où  le  tact  est  altéré,  la  malade  ne  sent  pas 
les  objets  froids  ou  chauds.  Kt  cette  insensibilité  est 
surtout  marquée  là  où  l’anesthésie  est  complète. 

Lorsqu’elle  palpe  les  objets  les  yeux  fermés,  si 
l’objet  est  un  peu  volumineux,  elle  le  reconnaît  assez 
bien.  Il  n’en  est  pas  de  même  des  objets  de  petit  vo¬ 
lume.  Elle  prend  une  épingle  pour  une  allumette;  elle 
la  perd  dans  sa  main.  Le  sens  stéréognostique  n’est 
donc  que  légèrement  touché.  Elle  distingue  les  étoffes 
non  avec  le  bout  des  doigts,  qui  est  insensible,  mais 
avec  la  paume  de  la  main. 

Elle  a  conservé  intact  le  sens  des  attitudes  de  son 
bras  et  do  ses  doigts.  Cependant  elle  s’agrafe  mal, 
déboutonne  mal  ses  chaussures  de  la  main  droite  qui 
est  très  inhabile.  Mais  ces  troubles  tiennent  à  l’anes¬ 
thésie,  non  à  l’altération  du  sens  musculaire.  Lorsqu’on 
l'"'”  *•  lui  dit  de  toucher  le  bout  de  son  nez  avec  le  doigt. 

elle  y  arrive  correctement  :  donc  pas  d’incoordination. 
La  sensibilité  osseuse,  explorée  au  diapason,  est  d’autant  plus  atténuée  qu’on  s’éloigne 
davantage  du  tronc.  Elle  est  nulle  à  toutes  les  phalangettes,  à  toutes  les  phalangines 


sauf  celle  do  l’annulaire.  Elle  est  très  faible  sur  toutes  les  premières  phalanges  et  au 
petit  doigt  elle  est  nulle  ;  elle  l’est  également  aux  cinq  métacarpiens.  Elle  est  affaiblie  aux 
08  do  l’avant-bras  et  à  l’humérus,  ainsi  qu’à  l’omoplate  et  à  l’angle  do  la  mâchoire. 
contre,  elle  est  égale  à  celle  du  côté  opposé,  sur  l’occipital  et  la  mastoïde. 
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Au  membre  supérieur  droit,  tous  les  réflexes  tendineux,  du  triceps,  des  radiaux,  des 
fléchisseurs  et  des  extenseurs  des  doigts  sont  complètement  abolis.  Rappelons  que  ces 
réflexes  sont  normaux  à  gauche.  Do  plus,  il  y  a  de  l'Iiyperexcitabilité  idiomusculaire  à 
droite  ;  inai.s  elle  existe  aussi  à  gauche. 

Le  diagnostic  de  névrite  radiculaire  prédominant  et  de  beaucoup  sur  les  raci¬ 
nes  postérieures,  et  d’origine  vraisemblablement  spécifique,  ne  nous  parait,  ici, 
souffrir  aucune  espèce  de  doute.  Nous  tenons  à  revenir  sur  un  signe  présenté 
par  celte  malade  et  qui  peut,  selon  nous,  faire  prévoir  dans  certains  cas  le  début 
d'une  radiculite  et  dans  l’espèce  d'une  radiculite  cervicale.  Nous  voulons  parler 
de  la  douleur  très  vive  que  cette  malade  ressentait,  lorsqu’elle  éternuait,  dans 
la  moitié  droite  du  cou  et  le  membre  supérieur  correspondant,  au  début  de  son 
affection.  Chaque  fois  qu’elle  éternuait,  elle  sentait  comme  si  on  lui  arrachait 
quelque  chose  dans  le  cou  et  dans  les  bras  ;  cela  durait  quelques  secondes.  A 
mesure  ijue  l’anesthésie  se  développait  la  douleur  diminuait,  et  aujourd’hui, 
l’éternuement  ne  provoque  plus  de  douleur  à  droite.  Par  contre,  et  depuis  quel¬ 
ques  semaines  seulement,  ces  douleurs  dues  à  l’éternuement  sont  survenues  à 
gauche  —  cou  et  membre  supérieur  —  et  ont  les  mêmes  caractères  qu’elles 
avaient  autrefois  à  droite.  Or,  le  membre  supérieur  gauche,  la  face,  le  cou,  le 
crâne  du  môme  côté,  sont  encore  absolument  intacts  en  tant  que  motilité,  et 
sensibilité. 

A  l’état  normal,  la  présence  possible  mais  non  constante  d’irradiations  doulou¬ 
reuses  dans  les  plexus  brachiaux  lors  d’éternuement  violent  n’èst  pas  très  rare. 
Il  s’agit  sans  doute  ici  d’une  pression  exercée  par  le  liquide  céphalo-rachidien 
sur  les  gaines  des  racines  postérieures  lors  du  violent  mouvement  d’expiration 
que  produit  l’excitation  de  la  pituitaire.  A  l’état  pathologique  ce  phénomène  n’a 
pas  encore  été  étudié.  Le  cas  que  nous  présentons  montre  qu’il  mérite  d’entrer 
dans  la  sémiologie  et  que,  lorsqu’il  est  constant  et  très  accusé,  il  peut  permettre 
d’affirmer  l’existence  d’un  processus  irritatif  dans  le  domaine  des  racines  posté¬ 
rieures  de  la  région  cervicale.  Notre  cas  en  effet  est  très  démonstratif  à  cet  égard  : 
douleurs  très  vives  au  début  de  l’affection  traduisant  l’hypçresthésie  des  racines, 
douleurs  qui  disparaissent  ensuite  à  mesure  qu’apparaît  l’anesthésie  cutanée, 
c’est-ii-dire  à  mesure  qu’augmente  la  compression  radiculaire.  Et  c’est  la  pré¬ 
sence  de  ces  douleurs  qui  siègent  à  gauche  maintenant  qui  nous  permet  d’affir¬ 
mer  que  le  processus  —  dans  l’espèce  plaque  méningitique  —  est  en  train  de 
gagner  les  racines  cervicales  de  ce  côté. 


M.  SiCAHD.  —  Depuis  quelques  mois,  j’ai  recherché  systématiquement,  dans  le 
service  de  M.  Brissaud,  l’influence  de  la  secousse  de  toux  sur  les  douleurs  d’ori¬ 
gine  périphérique  ou  d’origine  centrale,  notamment  au  cours  des  sciatiques,  et 
des  névrites  ascendantes  du  membre  supérieur.  J’ai  pu  me  convaincre  que  dans 
les  formes  sévères  de  sciatique  dont  l’origine  radiculaire  (examen  des  réflexes, 
troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  objective)  pouvait  être  suspectée  à  juste 
titre,  cette  manœuvre  provoquait  une  exacerbation  aigüe  des  douleurs.  Au 
cours  de  la  névrite  isolée  du  sciatique  poplité  externe,  et  des  névrites  périphé¬ 
riques,  en  général,  la  secousse  de  toux  reste  sans  effet  douloureux. 

Je  pense  que  ce  procédé  peut  être  appelé  à  rendre  quelque  service  dans  le 
diagnostic  des  douleurs  d’origine  centrale  ou  périphérique.  Il  me  paraît  pour¬ 
tant  d’une  recherche  plus  sûre,  appliqué  aux  membres  supérieurs.  Certaines 
causes  d’erreur,  telles  que  la  compression  brusque  des  plexus  lombro-sacrés  par 
la  masse  intestinale  repoussée  par  la  contraction  diaphragmatique,  peuvent  en 
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effet  fausser,  mais  pour  une  part  seulement,  son  interprétation,  au  niveau  des 
membres  inférieurs. 

Je  crois,  comme  M.  Üejerine,  qu’il  s’agit,  dans  ces  faits,  d’un  choc  communi¬ 
qué  aux  racines  postérieures  par  la  masse  du  liquide  céphalo-rachidien,  que  la 
secousse  de  toux  vient  brusquement  ébranler.  Il  suffit  d’avoir  pratiqué  quelques 
ponctions  lombaires,  pour  se  rendre  compte  de  l’influence  des  respirations 
fortes,  de  la  parole,  du  chant,  et  surtout  de  la  toux,  sur  l’issue  en  i)lus  grande 
quantité,  et  même  sur  une  véritable  projection  au  dehors  de  ce  liquide.  Enfin, 
avec  M.  Cestan,  nous  avons  montré  que  les  culs-de-sac  de  la  cavité  sous-ara- 
chnoido-pie-mérienne,  accompagnaient  plus  longuement  les  racines  postérieures 
que  les  racines  antérieures,  avoisinant  même  le  pôle  interne  du  ganglion  rachi¬ 
dien.  Cette  disposition  anatomique  ajoute  encore  à  la  réalité  de  cette  patho¬ 
génie. 

IV.  Les  Injections  sous- cutanées  de  «  Scopolamine  »  dans  la  Maladie 

de  Parkinson,  par  M.  G.  Houssv.  (Présentation  de  malade.)  Travail  du  ser¬ 
vice  du  docteur  Pierre  Marie,  à  lîicêtre. 

Nous  avons,  sur  le  conseil  de  notre  maître,  le  P'  Pierre  Marie,  traité  plusieurs 
parkinsoniens  de  l’hospice  de  Bicètre  par  des  injections  sous-cutanées  de  scopo¬ 
lamine  de  Merck  de  Darmstadt  à  la  dose  de  1/2  à  2  milligrammes  par  jour,  dose 
variant  suivant  les  cas  et  la  susceptibilité  individuelle  des  sujets.  Ce  médicament  a 
une  action  tout  à  fait  surprenante  sur  les  différents  symptômes  de  la  paralysie 
agitante;  en  effet,  une  à  deux  heures  après  l’injection  de  scopolamine,  le  tremble¬ 
ment  s’atténue  sensiblement  puis  disparaît  chez  quelques  malades  même  com¬ 
plètement,  la  raideur  musculaire  diminue  notablement,  les  phénomènes  d’anté 
et  de  rétro-pulsion  enfin  s’amendent  dans  des  proportions  notables  ainsi  que  les 
sensations  de  chaleur. 

Malheureusement,  cette  amélioration  n’est  que  passagère  et  ne  dure  que  12  ii 
24  heures  au  maximum,  suivant  la  dose  injectée. 

Sur  les  cinq  malades  que  nous  avons  soumis  à  ce  traitement,  le  premier  est 
un  adulte  qui  supporte  fort  bien  la  médication  et  chez  lequel  elle  est  d’un  effet 
réellement  surprenant,  c’est  ce  qui  nous  a  engagé  à  le  présenter  aujourd’hui  k 
la  Société  dé  Neurologie.  Son  observation  a  été  publiée  autrefois  par  Charcot 
dans  ses  Leçons  du  mardi  (1887-1888)  où  il  est  présenté  comme  Parkinson  sans 
tremblement  avec  anté  et  rétro-pulsion. 

L’état  du  malade  est  aujourd’hui,  18  ans  après  l’époque  de  ce  premier 
examen,  sensiblement  modifié  et  aggravé;  il  présente  en  effet  du  tremblement, 
une  raideur  considérable  et  des  phénomènes  de  propulsion  à  un  degré  si  marqué 
qu’il  est  tout  à  fait  exceptionnel  d’en  rencontrer  de  pareils  dans  la  maladie  de 
Parkinson. 

Observatio.n  néscHÉE.  —  Bach,  ancien  marinier,  âgé  do  48  ans. 

Début  de  l’affection  à  l’êge  de  20  ans,  à  la  suite  d’une  grande  frayeur  (suite  d’un  acci¬ 
dent),  par  phénomènes  d’anté-pulsion;  debout,  le  malade  remarque  qu’il  avait  tendance 
à  tomber  en  avant.  Quelque  temps  après,  raideur  dans  la  jambe  et  le  bras  gauche,  puis 
dans  les  membres  droits. 

Entré  à  la  Salpétrière  en  1887  où  il  est  présenté  par  Charcot  dans  ses  cliniques.  Rigi¬ 
dité  des  muscles  de  la  face  et  contracture  permanente  du  muscle  frontal. 

Le  tremblement  apparaît  18  ans  après  le  début  de  la  maladie. 

Aujourd’hui,  raideur  et  rigidité  très  accentuées,  lenteur  extrêmedetous  les  mouvements. 
Lorsqu’on  fait  marcher  le  malade,  on  remarque  qu’il  se  soulève  lentement  de  son  siège. 
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se  précipite  en  avant  avec  force,  le  tronc  plié  à  angle  droit  sur  le  bassin,  les  bras  en 
extension,  et  no  s’arrête  que  lorsqu’il  rencontre  un  obstacle  sur  lequel  il  puisse  prendre 
point  d’appui,  un  des  lits  de  la  salle  par  exemple;  arrivé  là^  il  attend  quelques  secondes 
pour  laisser  passer,  dit-il,  la  sensation  qui  l’attire  en  avant,  puis,  lentement,  il  se 
retourne  et  revient  en  trombe  à  son  point  de  départ  après  avoir  eu  bien  soin  de  regarder 
«t  de  Axer  le  lieu  où  il  se  dirige  et  où  il  pourra  trouver  un  appui  pour  s'arrêter. 

Deux  points  sont  à  retenir  dans  cette  observation  :  le  début  de  la 
maladie  àl’âge  de  20  ans  et  l’intensité  de  la  propulsion  qui  fut  le  premier  symp¬ 
tôme  de  l’affection  et  qui  aujourd’hui  par  son  importance  domine  le  tableau 
clinique. 

—  Ce  malade  a  été  soumis  par  nous  au  traitement  de  la  scopolamine  depuis 
un  mois.  Après  une  injection  d’un  milligramme,  et  presque  sans  éprouver  de 
malaise,  au  bout  de  3/4  d’heure  le  malade  sent  un  soulagement  appréciable,  le 
tremblement  diminue,  la  raideur  s’atténue  considérablement,  le  malade  peut  lever 
les  bras,  se  lever  et  s’asseoir  sur  sa  chaise,  puis  au  bout  d’une  heure,  marcher 
sans  se  sentir  attirer  en  avant.  Nous  l’avons  vu  se  promener  dans  les  cours  de 
Bicêtre  les  bras  croisés  derrière  le  dos,  légèrement  incliné  en  avant  et  sans 
aucun  tremblement.  Cette  amélioration  persiste  jusqu’au  lendemain  matin,  le 
tremblement  et  la  raideur  réapparaissent  alors  mais  moins  prononcés,  l’anté¬ 
pulsion  forte  ne  survient  que  48  heures  après.  En  faisant  à  notre  malade  deux 
injections  d’un  milligramme  par  jour,  l’une  le  matin  et  l’autre  le  soir,  nous 
avons  obtenu  chez  lui  un  état  d’amélioration  constante.  Après  2  milligrammes 
injectés  à  la  fois  l’effet  est  plus  durable,  mais  le  malade  éprouve  un  malaise 
avec  obnubilation  pendant  2-3  heures,  comparable  à  celui  que  nous  avons  obser¬ 
vés  chez  les  autres  parldnsonniens  âgés  dont  noiîl  parlerons  ci-dessous. 

Bach...,  avait  été,  depuis  son  admission  à  Bicêtre,  soumis  à  plusieurs  reprises 
au  traitement  par  l’atropine,  à  laquelle  il  s’est  très  rapidement  habitué,  aussi 
était-on  obligé  ces  derniers  temps  de  lui  en  donner  par  jour  12  milligrammes 
pour  obtenir  une  amélioration  appréciable  et  cette  dose  énorme  n’était  pas  sans 
lui  faire  éprouver  de  réels  malaises  qui  forçaient  à  interrompre  le  traitement 
après  4-5  jours. 

Les  quatre  autres  malades  que  nous  avons  traités  étaientdes  vieillards  qui  furent 
tout  particulièrement  sensibles  ii  l’action  de  la  scopolamine.  Avec  1/2  milli¬ 
gramme  par  jour,  nous  avons  obtenu  chez  eux  une  diminution  notable  de  la  rai¬ 
deur  et  du  tremblement,  mais  pas  de  disparition  complète;  avec  1  milligramme 
l’effet  fut  beaucoup  plus  appréciable,  mais  de  suite  après  l’injection,  les  malades 
éprouvent  une  grande  lassitude,  un  abattement  considérable  avec  vertige  et 
perte  de  la  conscience,  impossibilité  complète  de  faire  un  pas.  Au  bout  de 
quelques  heures,  ils  se  lèvent,  ne  se  souviennent  pas  de  ce  qu’il  s’est  passé;  mais 
par  contre  se  trouvent  très  améliorés.  Notons  enfin  un  certain  degré  de 
Xérostomie  qui  persiste  pendant. toute  la  journée. 

Ces  résultats  nous  ont  paru  intéressants  à  relater,  car  jusqu’ici  les  ressources 
de  la  thérapeutique  sont  bien  insuffisantes  dans  le  traitement  de  la  maladie  de 
Parkinson  ;  aussi  un  nouveau  médicament  susceptible  d’apporter  aux  malades 
un  soulagement  même  passager,  mérite-t-il  d’être  pris  eu  considération.  Il  nous 
parait  donc  que  la  scopolamine  doit  être  ajoutée  aux  autres  médications  actuelle¬ 
ment  employées  (hyosciamine,  chlorhydrate  d’hyoscine,  atropine)  sur  lesquels 
elle  a  l’avantage  d’être  d’un  effet  plus  actif  et  efficace  dans  l’atténuation  des  dif¬ 
férents  symptômes  de  la  paralysie  agitante.  Ce  médicament  ne  présente  pas  de 


646 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


danger,  si  on  a  soin  de  le  manier  avec  grande  et  extrême  prudence.  Chez  les 
vieillards  Ton  ne  doit  pas  dépasser  un  demi  à  un  milligramme  par  jour  ;  chez 
l’adulte  on  peut  administrer  deux  milligrammes  par  jour  en  deux  fois  après  avoir 
tâté  la  susceptibilité  des  malades  en  commençant  par  1/2  milligramme;  on 
obtient  ainsi  une  amélioration  persistante  et  durable  tant  que  dure  le  traitement, 
elle  ne  persiste  malheureusement  pas  après  sa  cessation. 

V.  Sur  le  Traitement  médicamenteux  de  la  Maladie  de  Parkinson, 

par  M.  Alquier. 

Depuis  trois  ans  j’ai  essayé  chez  une  quarantaine  de  Parkinsonniens  tous  les 
médicaments  qui  ont  été  tour  à  tour  préconisés,  ainsi  que  quelques  autres 
substances. 

Un  certain  nombre  n’ont  donné  aucun  résultat  appréciable. 

La  scopolamine  et  l’hyoscine  (sous  forme  de  bromhydrate)  peuvent  être  com¬ 
parées  au  point  de  vue  de  leurs  résultats,  identiques  à  ceux  qui  viennent  d’être 
indiqués  par  MiM.  Pierre  Marie  et  Roussy.  Mais  il  faut  observer  que  :  1°  l’amé¬ 
lioration  s’atténue  rapidement,  en  général,  au  bout  de  quelques  semaines, 
malgré  l’augmentation  progressive  des  doses  injectées.  —  2"  Chez  certains 
malades,  surtout  ceux  qui  ont  des  troubles  vaso-moteurs  très  intenses,  l’intolé¬ 
rance  apparaît  au  bout  d’un  très  petit  nombre  d’injections,  si  bien  qu’on  ne  peut 
chez  ces  malades  continuer  le  traitement. 

La  scopolamine  et  l’hyoscine  paraissent  donc  n’avoir  qu’une  action  palliative 
momentanée,  analogue  à  celle  d’autres  substances  parmi  lesquelles,  le  gelsémium 
associé  ou  non  à  de  faibles  do"ses  d'acoiiitine,  la  belladone,  la  salicine  (à  doses 
de  6  à  10  grammes  par  jour). 

M.  Sicaro.  —  M.  Alquier  vient  de  nous  dire  que  pour  une  certaine  catégorie 
de  ses  malades,  les  injections  médicamenteuses  qu’il  avait  employées  (hyoscine, 
scopolamine)  déterminaient,  au  fur  et  à  mesure  de  leur  répétition,  et  pour 
une  même  dose,  des  troubles  toxiques  de  plus  en  plus  accusés.  Je  me  demande 
s’il  s’agirait  là  d’un  phénomène  analogue  à  celui.de  l’anaphylaxie.  On  sait  qu'en 
règle  très  générale  oji  s’accoutume,  on  se  milhridatise  à  l’effet  de  ces  poisons 
(morphine,  etc.,)  Or,  M.  Richet  a  démontré  (jue  pour  certains  toxiques  le  résul¬ 
tat  était  tout  à  fait  inverse  et  que,  loin  de  provoquer  l’accoutumance,  l’injeclion 
répétée  de  ces  substances  déterminait  une  intoxication  de  plus  en  plus 
marquée. 

Au  point  de  vue  pratique,  il  ne  faudrait  donc  user  qu’avec  grande  prudence 
des  injections  souvent  renouvelées  de  ces  alcaloïdes. 

M.  PiEHHE  Marie.  —  Les  membres  de  la  Société  ont  pu  se  rendre  compte  par 
eux-mêmes  du  degré  et  de  la  rapidité  de  l’amélioration  produite  chez  notre 
malade  par  une  injection  d’un  milligramme  de  scopolamine,  mais  je  dois,  avec 
M.  Roussy,  rappeler  que  c’est  là  un  médicament  qui  doit  être  employé  avec  une 
extrême  prudence,  surtout  chez  le  vieillard. 

M.  Dufour.  —  Je  signalerai  incidemment  que  j’ai  dans  mon  service  un  malade 
atteint  de  maladie  de  Parkinson  typique,  dont  le  liquide  céphalo-rachidien 
renferme  une  quantité  notable  de  lymphocytes.  Ce  malade  est  syphilitique 
depuis  40  ans,  mais  il  ne  présente  aucune  manifestation  d’altération  organique 
des  centres  nerveux. 
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VI.  Sclérose  en  Plaques  chez  une  jeune  fille  de  13  ans,  par  MM.  Ray- 
MO.ND  et  Beaudüuin.  (l’i-ésentation  delà  malade). 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  qui  est  venue  consulter  à  la  clinique  et  dont  le 
cas  est  intéressant  à  cause  de  la  difficulté  d’un  diagnostic  précis. 

Dans  les  antécédents  héréditaires  de  l’enfant,  on  relève  la  tuberculose  du  père  et  une 
très  grosse  hérédité  nerveuse  du  côté  de  la  mère. 

Elle  a  eu  rougeole,  coqueluclie  et  varicelle.  Cette  dernière  a  eu  lieu  à  fige  de  dix  ans. 
C’est  à  peu  près  à  cette  époque  que  l’affection  actuelle  semble  avoir  débuté. 

Auparavant,  depuis  le  moment  où  l’enfant  a  marché  (16  mois),  elle  aurait  été  pares¬ 
seuse  à  la  marche,  qui  d’ailleurs  était  normale.  11  est  bien  difficile  de  dire  s’il  y  avait  à 
cette  époque  quelque  chose  de  pathologique. 

Depuis  fige  de  dix  ans,  au  contraire,  des  phénomènes  spasmodiques  se  sont  lentement 
développés,  gênant  la  marche.  L’écriture  est  devenue  tremblée. 

.lusqu’au  28  mars  dernier,  c’était  peu  de  chose.  A  cette  date,  elle  se  trouva  brusque¬ 
ment  dans  l’impossibilité  de  faire  un  mouvement.  Elle  tombait  dés  qu’on  la  léchait.  Au 
bout  de  liuit  jours,  elle  commença  à  se  lever  et  s’est  améliorée  progressivement  jusqu’à 
l’état  actuel. 

C'est  une  jeune  fille  de  treize  ans,  bien  développée,  d’apparence  vigoureuse. 

!Son  état  psychique  est  normal,  sauf  qu’elle  est  très  nerveuse,  plus  encore  depuis  sa 
première  menstruation  qui  date  do  janvier  19ÜS. 

La  force  musculaire  est  conservée  partout.  Mais  la  démarche  est  cérébello-spasmo- 
dique.  Elle  marche,  les  jambes  écartées,  par  saccades,  en  festonnant  un  peu. 

11  y  a  une  ébauche  de  signe  de  Romberg,  une  ataxie  assez  nette  des  membres  supé¬ 
rieurs  et  inférieurs,  un  léger  tremblement  intentionnel. 

Elle  exécute  correctement  l’exercice  de  Babinski;  donc  pas  d’asynergie  cérébel¬ 
leuse. 

La  sensibilité  générale  est  normale.  M.  Dupuy-Dutemps  a  trouvé  aux  yeux  les 
lésions  suivantes  : 

«  Très  légère  décoloration  de  la  papille  gauche. 

«  Pupilles  à  réactions  normales.  Ni  paralysie  de  l’accommodation,  ni  hémianopsie. 

«  Diplopie  dans  la  position  à  gauche  du  regard  par  parésie  des  droit  interne  et  droit 
inférieur  droits. 

«  Nystagmus  dans  les  positions  latérales  des  deux  côtés.  » 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  augmentés,  surtout  les  rotuliens.  Léger  clonus  bila¬ 
téral.  Orteils  en  extension  par  excitation  du  bord  interne  du  pied. 

En  somme,  chez  cette  enfant  de  treize  ans,  on  observe  une  paraplégie  spasmo¬ 
dique,  avec  démarche  cérébelleuse,  de  l’ataxie  et  du  tremblement  intentionnel 
aux  membres  supérieurs,  du  signe  de  Romberg,  du  nystagmus  avec  légère  déco¬ 
loration  de  la  papille  gauche. 

Le  diagnostic  est  certes  difficile  à  spécifier,  car  un  pareil  ensemble  sympto¬ 
matique  se  relève  dans  des  affections  très  dissemblables. 

Malgré  l’absence  de  parole  scandée,  notre  malade  réalise  assez  nettement  le 
type  de  la  sclérose  en  plaques,  mais  on  sait  combien  est  rare  la  sclérose  en  pla¬ 
ques  chez  l’enfant.  On  n’en  connaît  dans  la  littérature  médicale  qu’une  ving¬ 
taine  de  cas.  Certains  auteurs  même,  comme  M.  Marie  qui  jadis  avait  contribué 
à  faire  admettre  cette  maladie  chez  l’enfant,  en  nient  maintenant  l’exis¬ 
tence. 

Faut-il  penser  à  la  paralysie  spasmodique  familiale?  Mais,  dans  notre  cas,  les 
ymptômes  que  présententle  membre  supérieur,  le  nystagmus  suffisent  à  éliminer 
le  type  décrit  par  Striimpell. 

D’autre  part,  il  y  a  de*  maladies  familiales  et  héréditaires  réalisant  le  tableau 
clinique  à  peu  près  complet  de  la  sclérose  en  plaques.  Notre  malade  serait  peut- 
être  un  type  de  ce  genre. 
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Elle  rappelle  aussi,  par  certains  côtés,  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  ou  les  sclé¬ 
roses  familiales  du  cervelet. 

D’ailleurs,  quel  que  soit  le  diagnostic  que  l’on  porte,  il  est  vraisemblable  que 
chez  elle  on  est  en  présence  d’une  maladie  familiale  héréditaire,  d’un  cas  téra¬ 
tologique.  On  sait  que,  parmi  ces  faits  tératologiques,  il  est  des  types  cliniques 
multiples  réalisant  la  transition  entre  les  diverses  maladies  déjii  décrites,  isolées 
peut-être  à  tort  comme  entités  morbides. 

11  y  a,  dans  la  maladie  de  cette  enfant,  un  cas  neurologique  intéressant  à 
discuter,  quelle  que  soit  la  conclusion.  C’est  ce  qui  nous  a  conduits  à  amener 
cette  jeune  enfant  devant  la  Société. 

Vil.  Tremblement  à  forme  Parkinsonienne.  Hémichorée  avec  Ophtal- 

moplégie.  Lésion  pédonculo-protubérantielle,  par  M.  E.  Moutieh.  (Ser¬ 
vice  de  M.  le  P'  Iîhissaud.)  (Présentation  de  la  malade.) 

ha  malade  que  nous  présentons  est  affectée  d’un  syndrome  remarquable  parce 
qu’il  éclaire  d’un  Jour  particulier  la  conception  de  la  paralysie  agitante,  per¬ 
mettant  de  rapprocher  du  tremblement  parkinsonien  un  trouble  dont  la  locali¬ 
sation  se  précise  à  la  faveur  d'autres  accidents  nerveux. 

Rob...  Berthe,  Agée  de  .38  ans,  sans  prolession,  entre  à  l’Hôtel-Dieu  parce  qu’elle 
tremble  du  côté  gauche.  Rien  dans  ses  antécédents  héréditaires  n’attire  l’attention;  elle- 
même  a  toujours  été  bien  portante.  La  vue,  cependant,  est  mauvaise  depuis  l’enfance; 
la  malade  aurait  même  été  aveugle  de  18  mois  à  l’Age  de  7  ans.  Elle  présente  d’ailleurs 
des  opacités  cornéennes  remontant  à  cette  époque. 

Nous  signalerons  huit  grossesses  :  quatre  enfants  et  quatre  fausses  couches,  dont  la 
dernière  en  1900.  11  y  a  eu  trois  grossesses  normales,  une  fausse  couche,  une  grossesse, 
3  fausses  couches,  chaque  avortement  se  produisant  é  six  semaines  environ.  On  ne  relève 
aucune  autre  présomption  de  spécificité. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  survint  en  1901.  A  cette  époque,  la  malade  eut  un  soir, 
dans  la  rue,  un  malaise  si  particulier,  mais  si  bref,  qu’ellequalifie  elle-même  cet  ictus  de 
simple  vertige.  11  lui  sembla  que  le  côté  droit  de  sa  figure  était  soudain  frappé  d’un  coup 
de  fouet:  la  malade  ne  tomba  pas,  mais  oscilla  vivement;  tout  tournait  autour  d’elle,  et 
les  objets  s’écoulaient  vers  sa  droite.  En  même  temps  survint,  au  dire  de  la  malade,  de 
l’anesthésie  du  côté  droit  do  la  face.  La  malade  se  remit  rapidement,  et  les  premiers 
phénomènes  en  date  furent  des  ntcralgies  occipito-frontales  à  exacerbations  susorbitaires, 
empêchant  le  sommeil,  douloureuses  au  point  d’amener  des  larmes,  pénibles  surtout  é 
droite.  Cela  revenait  par  crises,  durait  moins  d'une  heure,  pouvait  se  répéter  plusieurs 
fois  par  jour  Au  bout  de  trbis  à  quatre  mois,  ces  névralgies  s’apaisèrent;  et  maintenant 
la  malade  se  plaint  seulement  d’une  pesanteur  de  tête  continuelle,  ainsi  que  d’un  tirail¬ 
lement  spécial  dans  les  yeux. 

Les  névralgies  commençaient  à  s'améliorer,  quand,  au  début  do  1902,  commencèrent 
des  troubles  parétiques,  l’eu  à  peu,  sans  tremblement,  la  jambe  gaucho  s’alourdit,  des 
crampes  —  surtout  la  nuit  —  s’y  installaient  souvent;  la  pointe  et  la  partie  interne  du 
pied  traînaient  en  marchant,  mais  le  genou  se  pliait  normalement.  De  janvier  à  août  1902, 
il  n’y  eut  on  somme  que  de  la  faiblesse.  En  août,  le  bras  gaucho  fut  atteint  à  son  tour;  la 
vue  baissait  depuis  l’ictus  initial. 

A  la  Pitié,  on  parla  de  paraplégie  ;  on  constata  de  l’anesthésie  diffuse  en  plaques  irré¬ 
gulières.  11  y  avait  à  cotte  époque  encore  de  la  diplopie  qui  n’existe  plus  guère  aujour¬ 
d’hui  ;  la  malade  neutralisait  l’image  de  l'wil  droit.  C’est  alors  que  la  main  gauche  saisit 
maladroitement  les  objets,  ne  put  bientôt  les  tenir  :  des  crampes,  des  engourdissements 
survinrent.  11  n’y  avait  pas  de  troubles  de  la  sensibilité;  mais  encore  des  douleurs  vio¬ 
lentes,  erratiques,  dans  le  dos,  les  lombes. 

Le  tremblement  a  commencé,  vers  janvier  1903,  par  la  jambe;  le  bras  se  prit  en 
décembre.  Peu  à  peu,  la  malade  a  senti  son  corps  se  balancer,  «  comme  si  une  manivelle 
le  faisait  aller  ».  C’était  plus  rapide  et  plus  intense  qu’aujourd’hui.  Dès  le  début,  oh 
constata  que  ces  mouvements,  toujours  rythmés,  s’arrêtaient  pendant  le  sommeil.  Enfin, 
dès  le  début,  on  tenant  son  bras,  ou  en  immobilisant  son  pied,  la  malade  a  appris  û 
diminuer  un  peu  ce  tremblement  qui  la  fatigue. 
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Il  n’y  a  jamais  eu  d’interruption  dans  le  tremblement;  il  serait  un  peu  moins  intense 
depuis  six  mois.  De  même,  la  main  a  perdu  un  peu  de  sa  gaucherie,  et  la  marche  a 
recouvré  un  peu  de  souplesse.  Ajoutons  qu’en  190i>,  la  parole  aurait  été  assez  embar¬ 
rassée  ;  il  s’est  agi  de  dysartiirie  simple  ;  nous  verrons  ce  qu’il  reste  de  ce  trouble,  d’ail¬ 
leurs  bien  faible  maintenant. 

Pendant  ce  laps,  la  malade  a  été,  dans  divers  hôpitaux,  soumise  à  de  nombreux  traite¬ 
ments  depuis  les  frictions  et  les  injections  bydrargyriques  jusqu’aux  tentatives  d’hypnose, 
le  tout  sans  grand  résultat. 

Actuellement,  la  malade  présente  à  étudier  deux  troubles  distincts  du  mouvement  et  de 
lu  vue. 

On  est  en  présence  d’un  sujet  un  peu  courbé,  légèrement  alfaissé,  au  masque  immobile 
et  peu  expressif  au  repos,  rappelant  dans  son  ensemble  le  faciès  parkinsonien.  Le  pied 
bat  le  rappel,  les  membres  du  côté  gauche  sont  animés  d’un  tremblement  rythmique,  lent 
—  2  à  3  oscillations  par  seconde.  La  tête  est  seulement  animée  de  mouvements  commu- 
niqués.'T^e  bras  est  ordinairement  lléclii,  la  main  en  demi-pronation,  les  doigts  allongés, 
le  pouce  en  dedans.  Tantôt  les  doigts  sont  légèrement  lléchis,  tantôt  allongés  et  réunis  en 
fuseau. 

Le  membre  inférieur  est,  au  repos, .allongé  en  varus  léger.  Au  membre  supérieur,  les 
mouvements  consistent  en  flexion  et  extension  des  divers  segments;  ils  sont  plus  vifs  à 
l’extrémité  qu’à  la  racine.  De  môme  au  membre  inférieur,  où  il  y  a  en  outi-e  quelques 
rares  mouvements  d’adduction  du  pied. 

Quand  on  s’occupe  do  la  malade,  les  mouvements  s’exagèrent.  La  volonté  du  sujet  ne 
parvient  qu’à  les  diminuer;  parfois,  surtout  quand  elle  est  fatiguée,  Ir  malade,  en  voulant 
les  arrêter,  ne  fait  que  les  exagérer.  Mais  ce  qui  est  très  net,  c’est  l’inhibition  qn’exerce 
le  mouvement  volontaire  ;  la  malade  vient-elle  à  mettre  la  main  sur  la  tête,  pendant  le 
parcours  du  membre  le  tremblement  s’arrête,  et  reprend  quand  la  main  a  atteint  le  but, 
s’exagère  mémo  un  peu  à  ce  moment.  11  n’y  a  pas  d’hésitation,  aucune  ataxie  provoquée 
par  le  mouvement;  le  tremblement  n’a  rien  d’intentionnel,  au  contraire. 

La  pression  des  masses  musculaires  arrête  aussitôt  ou  diminue  le  tremblement;  mais 
bientôt,  malgré  la  continuité  de  la  compression,  le  tremblement  se  fait,  et  même  augmente 
un  peu  d’amplitude. 

La  face  est  aplatie  du  côté  gauche;  la  langue  se  dévie  légèrement  à  droite;  mais  la 
fente  buccale  est  plus  haute  à  droite  qu’à  gauche  quand  on  fait  montrer  les  dents.  La 
luette  est  faiblement  déviée  à  gauche. 

L’examen  des  yeux  montre  les  points  suivants  ;  on  est  frappé- d’abord  par  l’augmen¬ 
tation  de  l’ouverture  do  l’icil  droit.  Le  sourcil  droit  décrit  un  arc  beaucoup  plus  élevé  que 
le  gauche;  il  y  a  un  peu  de  ptosis  bilatéral,  mais  il  est  plus  marqué  du  côté  droit  où  la 
fente  palpébrale  est  étroite.  Les  mouvements  de  la- paupière  supérieure  sont  limités,  et 
le  relèvement  est  incomplet,  surtout  à  droite.  L’adduction  des  yeux  se  fait  mal;  dans  la 
convergence  en  haut,  il  se  manifeste  du  strabisme  interne  do  l’œil  droit.  Les  mouve¬ 
ments  obliques  sont  à  peu  près  nuis.  Enfin,  les  mouvements  de  latéralité  sont  lents, 
incertains,  limités  ;  notamment,  quand  on  fait  porter  le  regard  à  gauche,  on  voit  les 
yeux  s’arrêter  sur  la  ligne  médiane,  présenter  quelques  grosses  secousses  nystagmi- 
formes,  dépasser  à  peine  la  ligne  médiane,  pour  s’y  immobiliser  de  nouveau.  Pas 
d’exophtalmio. 

Les  pupille»  ne  réagissent  ni  à  la  lumière,  ni  à  l’accommodation.  La  malade  voit  d’ail¬ 
leurs  très  mal,  et  le  champ  visuel  est  extrêmement  étroit;  mais  ce  sont  là  troubles 
anciens,  dit-elle.  La  diplopie  ne  la  gêne  plus  comme  autrefois;  d’ailleurs,  ce  dentelle 
s’affecte  avant  tout,  c’est  de  l’hémitremblement.  Pas  de  dyschromatopsie. 

La  parole  est  lente,  un  peu  scandée,  pénible. 

La  marche  est  lente  aussi  ;  la  jambe  gauche  fauche  légèrement  et  quitte  peu  le  sol;  elle 
est  déplacée  en  bloc.  Los  segments  du  côté  gauche  sont  raides;  la  force  musculaire 
est  conservée  ;  il  n’y  a  pas  d’astéréognosie,  et  le  sens  des  attitudes  segmentaires  est 
conservé. 

Les  réllexes  sont  normaux  et  à  peu  près  égaux,  sauf  les  patellaires  —  le  gauche  un  peu 
plus  vif  que  le  droit  —  et  les  plantaires.  A  gauche,  l'orteil  réagit  en  extension. 

Il  n’y  a  pas  d’hémianesthésie;  on  constate  simplement  à  gaUche  une  bande  diffuse, 
anesthésique,  dépassant  d’ailleurs  la  ligne  médiane  en  avant  et  en  arrière,  s’étendant 
entre  deux  horizontales,  dont  l’une  passe  au-dessus  du  sein  gauche,  l’autre  au  niveau  de 
l’ombilic.  Celte  zone  a  déjà  été  constatée  il  y  a  plusieurs  années. 

La  malade  a  trop  chaud  et  ne  se  plaît  point  au  lit  ;  il  n’y  a  pas  de  troubles  de  l’audition, 
ni  des  réactions  électriques. 
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En  résume,  cette  malade  présente  un  hémitremblemcnt  et  une  ophlalmoplégie 
incomplète.  L’hémitremblement  est  absolument  parkinsonien;  on  voit  les 
secousses  anormales  cesser  au  début  des  mouvements  volontaires,  cesser  quand 
on  comprime  les  masses  musculaires:  et  jamais  dans  les  bémieborées  post-apo¬ 
plectiques  on  ne  voit  d’ordinaire  ce  phénomène,  le  mouvement  déchaîne,  au  con¬ 
traire,  une  vraie  folie  ataxique.  Dans  le  syndrome  de  lienedickt,  que  ce  cas  ne 
reproduit  en  aucune  façon,  on  a  signalé  les  tremblements  à  forme  parkin¬ 
sonienne,  mais  cela  est  exceptionnel.  On  voit  donc  l’intérêt  tout  particulier  de 
ce  cas,  syndrome  à  rapprocher  de  la  paralysie  agitante. 

Quant  aux  paralysies  oculaires,  elles  sont  à  la  fois  intrinsèques  et  extrin¬ 
sèques;  il  s’agit  d’une  ophlalmoplégie  —  presque  une  opbtalmoparésie  —  totale, 
mais  incomplète.  Ees  mouvements  de  laléralité  ne  sont  d’ailleurs  ni  plus  ni 
moins  atteints  que  les  autres.  Itans  ces  conditions,  il  semble  facile  de  préciser 
le  siège  de  la  lésion.  La  face  est  paralysée  à  gauche,  la  lésion  siège  donc  au- 
dessus  de  l’entre-croisement  de  la  \'II'  paire,  et  doit  s’étendre  jusque  sous 
l’aqueduc  de  Sylvius,  intéressant  la  plupart  des  noyaux  oculo-moteurs,  empié¬ 
tant  plus  ou  moins  sur  le  côté  gauche.  Sur  une  coupe  transversale,  la  lésion 
peut  être  figurée  sur  une  zone  qui  de  la  substance  grise  épendymaire  s’étend 
jusqu’au  pied  du  pédoncule  droit  et  de  la  région  protubérantielle  supérieure. 
Cette  lésion  n’a  pas  besoin  d’être  volumineuse,  mais  il  lui  faut  assigner  une  cer¬ 
taine  hauteur. 

Elle  ne  saurait  être  destructive  pour  le  faisceau  pyramidal  proprement  dit  — 
on  sait  que  la  face  est  toujours  plus  alteinle  dans  de  tels  cas  —  mais  elle  est 
poub  lui  l’irritation  permanente.  C’est  donc  une  lésion  pédonculo-protubéran- 
lielle;  rien  n’incite  à  mettre  en  cause  les  tubercules  quadrijumeaux. 

L’évolution  a  été  progressive.  11  est  permis  de  supposer  que  la  lésion,  néofor- 
malion  ou  arthrite,  est  d’origine  spécilique;  les  fausses  couches  répétées  légi¬ 
timent  celte  hypothèse;  on  pourrait  peut-être  i)enser  môme  à  de  l’hérédo- 
syphilis  en  considérant  les  accidents  oculaires  du  jeune  âge.  En  tout  cas,  la 
lésion  semble  organisée  maintenant,  comme  le  prouvent  une  certaine  améliora¬ 
tion  survenue  il  y  a  quelques  mois  et  l’insuccès  des  traitements  spécifiques. 
L’électrisation  a  cependant  amené  un  cerlain  soulagement. 

VllL  Syringomyélie  traumatique  avec  Hydrocéphalie,  parM.  N.  Acm  - 
c.vRHO  (liilbao). 

('l'ravail  du  laboratoire  de  M.  I’ikhrk  Marie.) 

Il  s’agit  d’un  cas  de  syringomyélie  traumatique  avec  hydrocéphalie. 

Notre  sujet  subit  à  l’àgo  de  1;^  ans  un  grand  Irauniatisino  ;  il  tonilia,  en  descendant  un 
escalier,  de  la  hauteur  d'un  étage.  Quand  il  reprit  connaissance  il  était  impotent  des 
quatre  membres,  mais  au  bout  de  trois  semaines  son  état  s’améliora  au  point  de  lui  per¬ 
mettre  de  manger  seul  et  de  recommencer  à  marcher.  Il  ne  jmt  plus  reprendre  son  tra- 
vailet  à  partir  de  ce  temps-là  ses  troubles  suivirent  une  marche  iirogressive. 

Quand  on  l'examina  à  l’infirmerie  do  Bicétre,  en  1904,  jil  était  impotent  des  quatre 
membres,  il  présentait  une  scoliose  tri's  accentuée,  atrophie  musculaire  aux  membres, 
déformation  de  la  main  en  pince  et  dissociation  de  la  sensibilité.  On  diagnostiqua  une 
syringomyélie.  11  meurt,  en  1904,  à  56  ans  à  la  suite  d’une  eschare  trochantérienne. 

La  moelle  présente  une  cavité  unique  s’iitendant  en  longueur  depuis  les  jiremiers 
segments  cervicaux  jusqu’aux  derniers  dorsaux.  Elle  siégea  la  région  de  la  commissure 
grise  et  du  canal  central  empiétant  sur  la  substance  grise  dos  cornes.  Très  évidente  à  la 
région  cervicale  et  dans  les  derniers  segments  dorsaux,  elle  est  presque  linéaire  au  niveau 
des  premiers  segments  dorsaux.  Sur  les  coupes  laites  à  dilTérontos  hauteurs  on  voit  que  la 
cavité  est  en  partie  tapissée  par  des  cellules  épendymaires,  formant  une  couche  unique. 
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Une  couche  de  gliose  entoure  la  cavité  et  s’étend  plus  ou  moins  sur  la  substance  grise 
6t  blanche.  L’aspect  histologique  de  la  lésion  est  intermédiaire  entre  une  hydromyélie  et 
une  syringomyelia  gliosa. 

Dans  le  cerveau,  les  ventricules  latéraux  sont  considérablement  dilatés.  Leur  capacité 
est  de  73  cm’  pour  le  ventricule  droit  et  de  65  cm’  pour  le  ventricule  gauche.  Le  corps 
calleux  est  aplati. 

Le  troisième  ventricule  et  les  trous  de  Monro  sont  très  dilatés. 

La  surface  ventriculaire  est  ridée  et  présente  en  outre  de  petites  granulations  surtout 
visibles  au  niveau  du  prolongement  occipital.  Les  coupes  microscopiques  montrent  que 
la  cavité  est  revêtue  en  partie  par  une  rangée  unique  de  cellules  épondymaires  man¬ 
quant  au  niveau  des  granulations.  Celles-ci  sont  formées  d’une  prolifération  de  la  névro- 
glie  épendymaire  (épendymite  granuleuse). 

Ce  cas  nous  a  paru  intéressant,  en  premier  lieu,  au  point  de  vue  du  rôle  étio¬ 
logique  du  traumatisme. 

En  effet,  ce  rôle  est  indéniable,  étant  donné  que  les  accidents  se  sont  installés 
immédiatement  après  la  chute,  et  que,  après  un  certain  temps  d’arrêt,  ils  ont 
suivi  une  marche  progressive. 

La  seconde  particularité  intéressante  de  notre  cas  est  la  coexistence,  avec  la 
lésion  médullaire,  d’une  hydrocéphalie  avec  épendymite  granuleuse  des  ventri¬ 
cules  latéraux,  que  l’on  peut  ramener  à  la  même  cause  que  les  lésions  médul¬ 
laires,  et  nous  serions  portés  à  croire  que  le  traumatisme  a  provoqué  la  syrin- 
gomyélie  et  l’hydrocéphalie. 

»X.  Un  cas  d’Hémorragie  Méningée  sous-dure-mérienne  sans  modi¬ 
fication  chromatique  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  .AI.  G.  Roussy. 

(Présentation  de  pièces.) 

Depuis  que  MM.  Dard  et  Sicard  ont  attiré  l’attention  sur  les  modifications  de 
coloration  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  certaines  affections  hémorragiques 
du  névraxe,  l’étude  du  chromo-diagnostic  fut  appliquée  en  clinique  par  AVidal, 
Chauffard  et  Froin,  comme  pouvant  servir  à  différencier  les  cas  d’hémorragies 
méningées  sous-dure-mériennes  des  hémorragies  cérébrales  souvent  fort  diffi¬ 
ciles  et  parfois  môme  impossibles  à  diagnostiquer  l’une  de  l’autre  par  les  seuls 
moyens  de  la  clinique. 

Nous  avons  eu  récemment  l’occasion  d'observer  à  Bicètre,  dans  le  service  de 
notre  maître,  le  D'  Pierre  Alarie,  un  cas  d’hémorragie  méningée  sous-dure- 
mérienne  spontanée  dans  lequel  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  fut 
d’aucun  secours  pour  le  diagnostic;  l’absence  des  signes  ordinaires  fournis  par 
la  ponction  lombaire  dans  les  hémorragies  méningées  nous  a  induits  en  erreur, 
en  nous  faisant  penser  à  la  possibilité  d’un  foyer  cérébral,  alors  qüe  les  symp¬ 
tômes  cliniques  parlaient  plutôt  en  faveur  d’une  lésion  méningée,  et  que  le 
diagnostic  clinique  avait  été  celui  d’hémorragie  méningée. 

Voici  en  résumé  l’observation  de  notre  malade  : 

OnSEIlVATIO.N’. 

Le  nommé  Jub.,  âgé  de  66  ans,  est  pris,  le  8  mai,  dans  la  nuit  d’un  ictus  apoplec¬ 
tique;  croyant  tout  d’abord  à  un  état  d’ivresse,  on  ne  l’amène  à  l’infirmerie  que  deux 
jours  après. 

Le  il  mai,  on  examine  le  malade;  on  se  trouve  en  présence  d’un  homme  plongé  dans 
un  coma  incomplet,  à  respiration  bruyante  et  ne  réagissant  que  laiblement  aux 
excitations  périphériques.  L’asymétrie  légère  de  la  fade,  la  plus  grande  flaccidité  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs  à  gauche  permettent  de  constater  l’existence  d’une 
hémiplégie  gauche  incomplète. 
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Pas  de  déviation  conjuguée  de  la  télé  et  des  yeux,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  11 
comprend  un  peu  ce  qu'on  lui  dit,  donne  la  main  et  essaie  de  tirer  la  langue  sur  com¬ 
mandement. 

Pas  de  modifications  des  réflexes,  pas  de  signe  do  Babinski. 

Troubles  sphinctériens.  Pupilles  égales,  ne  réagissant  pas  à  la  lumière.  Pas  de  nys- 
tagmus;  pas  do  signe  de  Kernig;  pas  de  convulsions. 

Décubitus  aculiis. 

Température  37«8. 

Ponction  lombaire.  —  La  ponction  donne  issue  à  nn  liquide  tout  à  fait  clair  et  limpide, 
coulant  goutte  à  goutte  et  sans  aucune  modification  de  coloration  appréciable.  L’oxamen  du 
culot,  après  centrifugation,  montre  un  très  léger  dépôt  incolore  qui,  examiné  au  micros¬ 
cope,  est  composé  de  quelques  rares  globules  rouges,  de  lymphocytes  en  petit  nombre 
et  de  plusieurs  mononucléaires  à  protoplasme  pâle,  faiblement  coloré  et  à  gros  noyau. 
Le  liquide,  après  centrifugation,  était  également  tout  à  fait  limpide. 

Ce  résultat  nous  fait  donc  éliminer  le  diagnostic  d’hémorragie  méningée  et  songer 
plutôt  à  une  lésion  cérébrale  en  foyer:  l'existence  des  rares  érythrocytes  est  mis  sur  le 
compte  de  l’hémorragie  des  tissus  traversés  par  l’aiguille,  la  présence  enfin  des  globules 
blancs  en  très  petit  nombre  est  raltacliée  à  une  réaction  inflammatoire  discrète  des  mé¬ 
ninges  et  ne  semble  pas  être  liée  à  Tafl'ection  actuellement  en  cause. 

Les  jours  suivants  l'état  intellectuel  du  malade  s’améliore  sensiblement,  il  comprend 
fort  bien  les  questions  qu’on  lui  pose,  mais  la  température  monte  au-dessus  de  40”, 
l’eschare  sacrée  augmente  d’étendue  et,  après  une  légère  rémission  de  la  température, 
le  malade  meurt  dans  le  coma,  le  18  mai,  après  avoir  présenté  doux  heures  avant  la. 
mort  une  température  de  40”8. 

Autopsie  le  19  mai. 

A  l’ouverture  de  la  boite  crânienne  on  remarque  une  adhérence  assez  forte  de  la  dure- 
mère  à  la  paroi  osseuse,  principalement  sur  la  ligne  médiane  et  sur  la  partie  latérale 
droite  de  celle-là.  Une  fois  le  cerveau  enlevé,  on  se  trouve  en  présence  d’un  vaste  foyer 
hémorragique  méningé.  Ce  foyer,  ainsi  qu’on  peut  le  voir  sur  la  pièce  que  nous  présen¬ 
tons  à  la  Société,  occupe  presque  toute  la  face  externe  de  l’hémisphère  droit;  d’une 
dimension  d’une  main,  il  s’étend  en  hauteur  de  la  scissure  inter-hémisphérique  au  bord 
inféro-externe  dont  en  arrière  il  reste  distant  d’un  bon  centimètre  ;  en  avant  il  atteint  le 
pôle  frontal,  eu  arrière  s’arrête  à  deux  travers  de  doigt  du  pôle  occipital.  La  tumeur 
sanguine  est  constituée  par  de  volumineux  caillots  cruoriques  et  par  du  sang  liquide; 
elle  est  entourée  par  une  néomembranc  épaisse  et  consistante,  adhérant  faiblement  à  la 
face  interne  de  la  dure-mère  et  dont  on  arrive  facilement  à  la  séparer.  La  face  interne 
de  cette  membrane  est  recouverte  de  sang  coagulé  et  ne  parait  pas  envoyer  de  prolon¬ 
gements  dans  l’intérieur  de  la  cavité.  La  paroi  interne  du  foyer  hémorragique  est  formé 
par  la  pie-mère  cl  le  feuillet  viscéral  de  l’arachnoïde  qui  recouvrent  les  circonvolutions 
cérébrales;  celles-ci  sont  aplaties  et  déprimées  principalement  au  nivcaudo  la  partie  pos¬ 
téro-inférieure  du  lobe  frontal  et  antéro-supérieur  du  lobe  temporal. 

11  s’agit  donc  ici  d’un  foyer  hémorragique  soue-dure-mérien  enkysté,  de  pachyméningite 
hémorragique  décrite  par  €ruveilhier  et  Virchow. 

—  Ce  fuit  nous  a  paru  intéressant  à  relater  parce  que  depuis  l’introduction  de 
la  ponction  lombaire  en  clinique  et  de  sa  valeur  séméiologique  dans  les  hémorra¬ 
gies  méningées,  on  a  presque  toujours  eu  affaire  à  des  hémorragies  sous-arach¬ 
noïdiennes  avec  liquide  sanglant  et  que  cette  variété  parait  être,  contrairement 
à  l’opinion  autrefois  admise,  beaucoup  plus  fréquente  que  les  pachy-méningites 
hémorragiques,  c’est  l’avis  de  M.  Widal.  Nous  ne  connaissons  par  contre  que 
deux  cas  semblables  au  nôtre,  l’un  de  Sicard  et  Monod  où  il  s’agissait  d’héma¬ 
tome  sus-dure-mérien,  l’autre  de  Chauffard  et  Froin  (1)  ayant  trait  à  une 
pachyméningite  hémorragique.  Dans  ce  dernier  cas,  les  auteurs  ont  constaté, 
contrairement  à  nous,  une  teinte  ambrée  du  liquide  céphalo-rachidien,  avec 
absence  d’hématies  et  d’hémoglobine,  teinte  qu’ils  supposent  être  due  à  ce  dérivé 
pigmentaire  probablement  d’origine  sanguine,  appelé  par  Hénocque  lutéine.  Dans 


(1)  Société  médicale,  27  mars  1903. 
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notre  observation  le  chromo-diagnostic  fut  complètement  négatif,  par  contre  la 
légère  réaction  cjtologiquo  que  nous  avons  constatée,  caractérisée  surtout  par 
la  présence  de  globules  blancs  mononucléaires,  peut  être  considérée  comme  un 
témoin  et  un  reliquat  de  la  phase  prémonitoire,  méningitique  de  la  pachymé- 
ningite  hémorragique. 

Si,  donc,  la  valeur  positive  du  chromo-diagnostic  est  absolue  dans  les  affec¬ 
tions  méningé(!s  hémorragiques,  l’absence  du  liquide  sanglant  ou  ambre  ne  suffit 
pas  à  infirmer  le  diagnostic  d’hémorragies  méningées.  Ces  cas,  quoique  peu  fré¬ 
quents,  ne  sont  peut-être  pas  aussi  rares  qu’on  l'a  dit,  et  lorsqu’il  s'agit  de 
pachyméningite,  n’y  aurait-il  pas  lieu  de  lenir  compte  davantage  des  réactions 
cytologiques,  indice  du  processus  inllammatoire  léger  des  méninges  molles 
accompagnant  la  pachyméningite  ? 

Un  cas  d’ Ataxie  Vestibulaire,  par  .MM.  F.  K.vy.uond  et  M.vx  E(;r.Eii. 

(Communication  publiée  in  exlenso  comme  mémoire  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 


XI.  Un  cas  de  Syringomyélie  unilatérale  avec  le  Syndrome  de 

Brown-Séquard.  Hémianesthésie  croisée  de  la  face  et  du  corps. 

Étude  sur  le  parcours  des  vaso-moteurs  dans  la  moelle,  par  M.\x 

Egger.  (Travail  do  la  clinique  des  maladies  nerveuses  du  1”'  U.w.MOxn,  à  la  Sal¬ 
pétrière.) 

M.  Cil.,  âgé  do  29  ans,  jardiiiior.  Marié,  doux  enfants  bien  portants:  femnio,  pas  do 
fausse  (•onebo.  A  toujours  été  bien  portant  jusque  fin  99.  A  partir  do  ce  moment,  appa¬ 
rition  do  fortes  douleurs  occupant  toute  la  moitié  droite  de  la  toto  et  du  cou.  Cos  dou¬ 
leurs;  qui  duraient  pondant  environ  doux  ans,  n’étaient  pas  constantes;  elles  arrivaient 
par  crises  durant  pln.siours  Jours,  pour  cesser  pondant  dos  semaines  et  dos  mois,  et 
re|)rendro  ensuite.  Hllos  étaient  d’uno  inton.sité  intolérable,  et  aueiino  médication  analgé- 
siquo  n’arrivait  à  les  soulager.  En  1901  ot  1902,  lo  malade  était  sujet  à  des  transpirations 
profusos  occupant  la  moitié  gauclic  du  corps  et  de  la  face  et  les  membres  do  co  côté,  La 
sueur  ruisselait  sur  ces  parties.  Aussi  était-il  obligé  de  changer  do  linge  plusieurs  fois 
dans  la  journée.  Le  dimanebo,  quand  il  se  mettait  un  col  neuf,  la  moitié  gauche  était 
réduite  en  une  loque  mouillée  on  pou  do  temps.  Pondant  cotte  période  do  transpiration, 
la  moitié  droite  du  corps  ot  les  membres  correspondants  lui  paraissaient  froids.  Aussi 
était-il  obligé  de  porter  en  plein  hiver  doux  chaussettes  de  laine  au  pied  droit,  tandis 
qu’une  seule  cbaussotto  de  coton  lui  sulfisait  au  pied  gauche.  L’Iiyporhydrosc  prit  fin 
vers  1993.  En  1904  (lo  malade  ne  peut  préciser  les  dates),  on  se  levant  il  sentit  une  grande 
fatigue  dans  sa  jambe  droite. 

II  alla  néanmoins  au  travail.  SculemonI,  quelques  jours  plus  tard,  il  romar(|ua  que  lo 
pied  droit  ne  voulait  plus  se  |dicr  et  que  la  pointe  accrochait  le  sol  pendant  la  marche. 
Courageusement  il  continua  son  dur  travail  jusqu’à  co  que  la  faiblesse  s’emparant  do  son 
bras  l'aiTÔla,  —  fin  septembre  1  904, 

Etal  ncincl.  —  Rélloxo  do  Babinsld  à  droite,  ébauche  à  gauche,  Rélloxc  d’Oppenheim  à 
gaucho  ot  à  droite.  Rélloxos  tendineux  exagérés  aux  moinbres  supérieurs  ot  inférieurs, 
davantage  à  droite  qu'à  gauche.  Trépidation  spinale  à  droite.  Le  bras  droit  pond  lo  long 
du  liane.  L’action  du  deltoïde  et  du  grand  dentelé  est  considérablement  all'aiblic.  Le  ma¬ 
lade  no  peut  pas  élever  son  Irras  droit  au-dessus  do  l’horizontale.  11  ne  peut  pas  mettre 
la  main  droite  à  la  iroucho  ou  sur  la  tête.  Tous  les  antres  mouvements  do  co  membre 
sont  conservés. 

Les  mouvements  des  doigts  de  la  main  droite  sont  raides  et  lents.  Aussi  lo  malade  no 
peut-il  plus  écrire.  L’opirositioh  du  pouce  est  seulement  possililo  pour  l’index. 

Lo  malade,  ipii  est  très  musclé,  dispose  d’uno  grande  force  qui  est  encore  conservée 
dans  lo  triceps  brachial  et  lo.s  fiéchissours  dos  doigts.  Les  extenseurs  des  doigts  et  du 
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poignet,  les  llécliisscurs  do  l’avant-bras,  les  j)ronatcurs  et  les  supinateurs,  ainsi  que  les 
rotateurs  de  l'iiuinérus  sont  sensiblement  alfaiblis.  On  réussit  sans  peine  à  rompre  la 
résistance  de  tous  ces  muscles.  Au  membre  inl'érieur  droit,  tous  les  mouvements  otit  con¬ 
servé  leur  l'orcc,  excepté  la  lloxion  dorsale,  l’abduclion  et  raddiictioii  du  pied.  Ces  mou¬ 
vements  sont  paralysés. 


Les  mouvements  respiratoires  Iboraciques  et  diaphragmatiques  sont  très  all'aiblis  à 
droite.  L'épaule  gauebe  est  abaissée.  .Scoliose  dorsale  à  convexité  regardant  le  cété 
droit. 

La  main  droite  est  le  siège  d'un  fcdcme  dur.  Les  doigts  onllent  et  désenllent  périodique¬ 
ment.  l’as  (le  troubles  spbinctérien.s.  l’as  d’Argyll.  Pupille  droite  plus  petite  que  la 
gauebe.  En  résumé,  il  exisb!  ebez  notre  malade  une  paralysie  de  certains  muscles  du 
côté  droit.  Le  côté  gauche,  par  contre,  indemn(!  de  toute  paralysie  ou  parésio  molrico 
est  atteint  d'une  bémibypoestbésio  dissociée  (lig.  1).  La  sensibilité  à  la  piqûre  est  atté¬ 
nuée  sur  toute  la  moitié  droite  du  corps  et  des  membres  de  ce  côté,  et  encore  davantage 
la  sensibilité  au  l'roid  et  un  cbaud.  Quant  au  tact,  le  malade  n’accuse  aucune  dill'érenco 
entre  la  moitié  gauebe  et  la  moitié  droite.  Dans  toute  l’étendue  de  la  bande  radiculaire 
externe  du  bras  gauebe,  la  tbermoanestbcsie  et  l'analgésie  sont  plus  prononcées  que 
pai’lout  ailleurs.  Le  sons  des  .attitudes  est  conservé,  mémo  du  côté  do  la  paralysie  mo- 
ti'icc.  Il  en  est  de  méiiK^  de  la  sensibilité  osseuse.  Le  syndrome  de  Brown-Séquard  est 
donc  inconqjlet;  il  n’intéresse  que  les  sensibilités  transmises  par  la  substance  grise. 
L’hémianesthésie  de  la  face  est  croisée  avec  celle  du  corps  et  se  trouve  conséquemment 
du  côté  droit. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  jjlus  [ji’ononcés  dans  le  domaine  <lu  trijumeau  que 
dans  le  district  des  Ib'  et  111»  racines  cervicales. 

L’intérieur  des  cavités  buccales  et  nasopharyngiennes  est  normal  au  point  do  vue  son- 
sibililé. 

Comment  cx|iliquef  l'iiémiancslliésie  croisée  de  la  face  cl  du  corps?  Une 
liémisccüoii  cx[)crimctilalc  praliqiiée  au  commencement  de  la  moelle  allongée 
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produit  chez  le  chien  le  même  syndrome  alterne  que  l’hémisection  delà  moelle. 
Pour  obtenir  une  hémianesthésie  de  la  tète,  il  faut  quel’hémisection  soit  faite  à 
la  hauteur  du  calamus  scriptorius.  11  faut  donc  pour  produire  l’hémianesthésie 
croisée  de  la  face  et  du  corps  deux  hémisections,  dont  l’une,  pratiquée  dans  la 
région  inférieure  de  la  moelle  allongée,  produit  le  syndrome  de  lîrown-Séquard, 
et  dont  l’autre,  faite  au  niveau  du  centre  respii-atoire,  produit  une  paralysie 
respiratoire  et  une  hémianesthésie  de  la  tête  du  côté  de  l’opération.  La  glioma- 
tose  unilatérale  s’étend,  à  en  juger  d’après  les  symptômes,  de  la  hauteur  de  la 
VI"  racine  cervicale  au  noyau  de  l’hypoglosse,  —  la  langue  a  déjà  commencé  à 
s’atrophier  sur  ses  bords  et  montre  les  contractions  fibrillaires  caractéristiques. 
La  lésion  s’étage  donc  dans  la  moitié  droite  de  la  substance  grise  de  l'hémisec- 
tion  médullaire  supérieure  au  voisinage  du  centre  respiratoire.  L’analogie  entre 
les  symptômes  cliniques  —  paralysie  respiratoire  du  côté  de  la  lésion,  hémi¬ 
anesthésie  des  membres  et  du  corps  du  côté  opposé  et  hémianesthésie  de  la  tête 
du  côté  de  la  lésion  —  et  les  symptônres  expérimentaux  est  parfaite. 

Cette  disposition  exceptionnellement  rare  et  strictement  limitée  à  une  moitié 
nous  a  fourni  l’occasion  de  vérifier  une  thèse  de  physiologie  expérimentale  déjà 
vieille  et  presque  tombée  dans  l’oubli. 

Dans  les  comptes  rendus  de  l’Académie  des  Sciences  1862  (tome  53),  Sehiff, 
en  étudiant  l’influence  des  centres  nerveux  sur  la  température  et  les  nerfs 
vasculaires  des  extrémités,  arrive  à  distinguer  dans  la  moelle  deux  groupes  de 
vaso-moteurs.  En  pratiquant  des  hémisections  médullaires  aux  diverses  hau¬ 
teurs  de  la  moelle,  jusque  dans  la  moelle  allongée,  Sehiff  a  vu  se  produire 
l’hyperthermie  de  la  main  et  du  pied  toujours  du  côté  des  hémisections,  tandis 
que  cuisses  et  ventre,  par  exemple,  accusaient  leur  hyperthermie,  du  côté 
opposé.  (Chien.) 

«  Lorsqu’on  coupe  une  moitié  de  la  moelle  allongée  ou  la  partie  sujiérieurede 
la  moelle  épinière  au  niveau  des  premières  vertèbres  cervicales,  on  aperçoit  un 
excès  de  calorilication,  dans  la  moitié  de  la  surface  du  corps.  Mais  cet  échauffe- 
ment  ne  se  montre  pas  du  même  côté  pour  toutes  les  parties  intéressées;  si  la 
section  occupe  la  moitié  droite  delà  moelle  allongée,  on  a  un  excès  de  calorifi¬ 
cation,  du  côté  de  la  section  :  dans  la  tête,  la  main,  le  pied,  la  partie  inférieure 
de  l’avant-bras  et  de  la  jambe;  du  côté  gauche,  c’est-à-dire  du  côté  opposé  à 
l’hômisection  :  dans  le  tronc,  l’humérus,  la  cuisse,  dans  la  région  du  coude,  du 
genou,  dans  la  partie  supérieure  de  l’avant-bras  et  de  la  jambe.  » 


Le  cas  présent  se  prête  particuliérement  bien  à  une  pareille  étude  ;  f»  par  le 
fait  de  sa  localisation  strictement  unilatérale  au  niveau  de  la  moelle  cervicale 
supérieure  et  de  la  moelle  allongée;  2“  par  la  conservation  de  la  plupart  des 
mouvements,  particularité  qui  exclut  le  refroidissement  par  inactivité.  Pendant 
une  série  de  huit  jours  nous  avons  pratiqué  la  thermométrie  locale  moyennant 
quatre  thermomètres,  placés  simultanément  sur  des  endroits  symétriques, 
des  deux  moitiés  du  corps.  Le  refroidissement  de  la  main  et  du  pied  occupait 
d’habitude  le  côlé  de  la  paralysie,  mais  par  moments,  main  et  pied  droits  com¬ 
mençaient  à  s’échaulTer,  à  rougir  et  à  atteindre  une  température  qui  était  de 
beaucoup  supérieure  aux  parties  homologues,  de  l’autre  côté  ;  ces  exacerbations 
des  parties  paralysées  —  resseriiblant  aux  oscillations  de  l’hyperémie  neuro- 
paralyli(|uc  expérimentale  —  ressemblaient  à  un  véritable  transfert  thermique, 
A  l’hyperthermie  (ou  hypothermie)  de  la  main  et  du  pied  du  côté  droit  corres- 
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pondait  l’iiyperthermie  (ou  l’hypothermie)  de  la  racine  des  membres  et  du 
tronc  du  côté  gauche,  et  à.  l’hyperthcrmie  de  la  main  et  du  pied  du  côté  gauche 
correspondait  l’hyperthcrmie  de  la  moitié  droite  du  corps,  (Voir  lig.  2  et  3.) 

L’entrecroisement  de  ces  deux  groupes  de  vasomoteurs  s’est  montré  constam¬ 
ment,  pour  les  régions  indii|uées.  (Juant  aux  régions  situées  entre  le  pied  et  la 
racine  de  la  cuisse  et  la  main  et  la  racine  du  bras,  nous  n’avons  pas  trouvé  les 
mémos  relations. 


l’our  terminer,  nous  ajoutons  que  c’est  le  groupe  des  vasomoteurs  directs 
qui  joue  le  principal  rôle  pendant  la  lièvre.  Si  l’hyperthermie  n’atteint  pas  les 
mains,  les  pieds  et  la  face,  le  malade  n’a  aucune  sensation  de  lièvre,  même  si 
si  son  corps  est  brûlant.  Et  pendant  le  frisson  l’iibaissement  de  la  température 
n’atlcint  que  face,  main  et  pied. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  6  juillet,  à  il  heures  1/2'du  matin. 


Legmint  :  P.  BOUCHEZ. 
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Chaque  fascicule  de  la  Revue  neurologique  contient  plusieurs  pages-  ' 
annexes,  dont  le  recto  est  occupé  par  quatre  Fiches  bibliographiques. 

Chacune  de  ces  Fiches  rassemble  une  dizaine  d'indications  bibliogra-  ■ 
phiques  relatives  à  une  même  question  de  Neurologie  ou  de  Psychiatrie.  : 
Les  travaux  parus  pendant  l’année  courante  et  l’année  précédente  y  sont  ■ 
spécialement  signalés. 

La  majorité  de  ces  travaux  étant,  en  outre,  analysés  dans  la  Revue  ", 
neurologique,  une  mention  spéciale  sur  la  fiche  permet  de  se  reporter  ' 
rapidement  à  l’analyse  correspondante.  Exemple  :  (R.  N.  1904,  p.  728.)  i 

Pour,  faciliter  les  recherches,  les  Fiches  bibliographiques  sont 
l)ubliées  par  ordre  alphabétique  des  matières,  depuis  le  commencement  de  ' 
l’année.  Dans  chaque  Fiche,  Vordre  alphabétique  des  noms  d'auteurs  est  observé. 

Les  Fiches  bibliographiques  sont  du  îormat  le  plus  usité  et 
disposées  de  telle  sorte  qu’on  peut  aisément  les  découper  pour  les  classer 
dans  un  fichier. 

On  peut  également  conserver  entières  les  pages-annexes  où  ces  fiches 
sont  publiées  et  réunir  ces  pages  sous  forme  de  Répertoire  bibliogra¬ 
phique  annuel. 


Depuis  l’année  1898,  la  Revue  neurologique  a  déjà  publié  environ  deux 
mille  quatre  cents  Fiches  contenant  près  de  trente  mille  indications 
bibliographiques  cataloguées. 


A  partir  de  l’année  1901,  il  e.st  publié  régulièrement  dans  chaque  fasci¬ 
cule  16  Fiches  bibliographiques  —  non  compris  un  supplément  ; 
annexé  au  dernier  fascicule — soit,  pour  chaque  année,  près  de  3,600  indi¬ 
cations  bibliographiques  concernant  la  Neurologie  et  la  Psychiatrie.  | 
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DU  ROLE  DES  EXCITATIONS  CENTRIPÈTES  ET  CENTRIFUGES 

dans  le  fonctionnement  et  la  nutrition  des  cellules  nerveuses 

l’AR 

M.  G.  Marinesco 
Professeur  à  l’Université  de  Bucarest 

La  loi  de  Waller,  formulée  en  par  son  auteur,  a  régné  en  maîtresse 
absolue  dans  la  physiologie,  malgré  que  différents  auteurs  aient  publié  des 
observations  en  contradiction  avec  elle.  En  effet,  d’après  Waller,  lorsqu’on 
interrompt  un  cordon  nerveux  de  manière  à  empêcher  sa  réparation,  le  bout 
périphérique  séparé  de  son  centre  trophique  dégénère,  tandis  que  le  bout  cen¬ 
tral  resté  en  rapport  avec  ce  centre,  demeure  normal.  Cette  dernière  proposi¬ 
tion,  c’est-à-dire  l’intégrité  du  bout  central,  ne  saurait  plus  être  considérée 
comme  exacte  à  l’heure  qu’il  est.  L’intégrité  du  bout  central  réclamée  par  la  loi 
de  Waller  est  un  phénomène  tellement  variable  et  dépendant  d’un  si  grand 
nombre  de  conditions  qu’elle  ne  peut  plus  avoir  la  fixité  d’une  loi.  Gudden, 
Hayem,  Forel,  et  von  Monakow  avaient  rapporté  des  faits  en  contradiction  avec 
la  proposition  négative  de  la  loi  de  Waller  et  Forel  a  fait  des  expériences  com¬ 
paratives  chez  des  animaux  jeunes  et  adultes,  chez  lesquels,  il  a  vu  après  la 
section  du  nerf  facial  des  lésions  dans  le  bout  central  de  ce  nerf  et  dans  son 
noyau  ;  mais  ce  fait  est  passé  pour  ainsi  dire  inaperçu.  Il  manquait  cependant 
des  méthodes  capables  de  prouver  que  ni  le  bout  central,  ni  la  cellule  d’origine 
d  un  nerf  sectionné  ne  restaient  pas  intacts  ;  celles  de  Marchi,  de  Nissl,  et  celle 
plus  récente  de  Cajal,  montrent  que  dans  certaines  conditions  le  bout  central 
peut  dégénérer  et  les  cellules  d’origine,  s’atrophier.  Déjà  au  commencement  de 
1  année  1892,  j’avais  montré  à  la  Société  de  Psychiatrie  et  de  Neurologie  de 
®erlin,  des  préparations  de  bulbe  de  lapin  avec  la  section  du  nerf  pneumogas¬ 
trique.  Dans  ces  pièces  préparées^selon  le  procédé  de  Marchi,  on  voyait  des  libres 
dégénérées  dans  le  bout  central  qu’on  pouvait  suivre  jusqu’au  noyau  dorsal  du 
nerf  pneumogastrique.  La  méthode  do  Nissl  est  venue  expliquer  le  mécanisme  de 
la  dégénérescence  des  fibres  du  bout  central  en  dévoilant  l’existence  des  alté¬ 
rations  dans  les  cellules  d’origine.  La  méthode  de  Nissl  et  surtout  celle  de  Cajal 
permettent  de  démontrer  jusqu’à  l’évidence  que  la  dégénérescence  du  bout  cen- 
ti’al  n’est  pas  rétrograde  ou  ascendante,  mais  centrifuge  et  descendante.  C’est 
surtout  la  méthode  de  Cajal  qui  permet  d’affirmer  avec  la  plus  grande  certitude, 
ainsi  que  j'ai  eu  l’occasion  de  le  constater  à  plusieurs  reprises,  que  les  neuro- 
rilles  de  la  cellule  peuvent  être  profondément  altérées,  alors  que  celles  des 
prolongements  persistent  encore.  C’est  là  la  meilleure  preuve  que  la  dégénéres¬ 
cence  va  de  la  cellule  vers  le  bout  central.  M.  Van  Gehuchten  a  donné  le  nom  de 
kevüe  neurologique.  45 
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dégénérescence  wallérienne  indirecte  à  la  lésion  du  bout  central  qui  survient 
après  l’arrachement  des  nerfs,  dégénérescence  secondaire  descendante  ou 
cellulifuge. 

C’est  grâce  aux  recherches  de  von  Monakow  que  les  atrophies  neurales  secon¬ 
daires  nous  sont  connues.  Après  Gudden  et  d’autres  auteurs,  il  a  montré  par 
exemple  que  les  nucléations  des  deux  bulbes  oculaires  déterminent  dans  le  sys¬ 
tème  optique  tout  entier  une  atrophie  ascendante  avec  des  caractères  histolo¬ 
giques  différents  de  ceux  qui  accompagnent  la  dégénération  descendante.  A 
l’autopsie  de  l’animal,  il  a  trouvé  la  sclérose  des  deux  nerfs  optiques,  les  tuber¬ 
cules  quadidjumcaux  antérieurs  ne  présentaient  qu’une  atrophie  à  peine  appré¬ 
ciable,  les  corps  génouillés  externes  étaient  au  contraire  considérablement 
atrophiés. 

Après  une  destruction  par  la  maladie  des  organes  périphériques  du  sens  de  la 
vue,  chez  un  enfant  très  jeune,  'l’omachewski  a  constaté  les  mômes  atrophies 
ascendantes.  A  la  suite  d’une  méningite  cérébro-spinale,  un  enfant  était  devenu, 
à  l’age  de  deux  ans,  aveugle  et  sourd.  Les  bulbes  oculaires  qu’une  affection 
inflammatoire  avait  détruits,  étaient  atrophiés.  Lorsque  cet  enfant  mourut,  à  huit 
ans,  on  trouva  une  atrophie  des  deux  nerfs  optiques,  du  chiasma,  du  tractus 
optique,  des  tubercules  quadrijumeaux,  du  lobe  occipital  (cuneus,  O*  et  0‘)du 
gyrus  angulaire  et  de  la  T‘  centre  de  l’audition,  surtout  â  gauche.  Dans  toutes 
ces  régions,  la  substance  grise  était  atrophiée. 

Von  Monakov  a  souvent  insisté  sur  les  rapports  de  dépendance  réciproque, 
fonctionnelle  et  trophique  des  centres  primaires  optiques  et  de  l’écorce  du  lobe 
occipital. 

De  mon  côté,  ayant  étudié  les  lésions  des  centres  nerveux  consécutives  aux 
amputations  et  celles  du  cervelet  au  cours  des  hémiplégies  infantiles,  j’ai  été 
amené  à  émettre  une  hypothèse  qui  était  de  nature  à  changer  nos  connaissances 
concernant  la  loi  de  Waller. 

Dés  18!)2  (1),  je  me  suis  attaché  à  prouver  que  les  lésions  consécutives  aux 
amputations  sont  en  discordance  avec  la  loi  de  Waller.  Il  est  connu  depuis  long¬ 
temps  qu’après  les  amputations,  il  se  produit  dans  la  moelle  épinière  une  atrophie 
de  la  substance  grise  et  de  la  substance  blanche  du  côté  de  l’amputation.  Pour 
expliquer  ces  lésions  qui  sont  en  contradiction  avec  la  théorie  classique,  j’avais 
admis  que  l’action  tropique  de  la  corne  antérieure  et  des  ganglions  spinaux  est 
sollicitée  par  l’afflux  normal  et  régulier  des  sensations  qui  arrivent  de  la  péri¬ 
phérie.  Par  conséquent,  ces  centres  trophiques  n’agissent  pas  automatiquement. 
Sans  doute,  la  découverte  de  la  réaction  de  Nissl  est  de  nature  à  diminuer  la 
valeur  de  cette  théorie,  en  ce  qui  concerne  son  application  aux  neurones 
moteurs.  Cette  théorie  des  excitations  centripètes  pour  l’intégrité  des  neurones 
sensitifs  et  moteurs  a  été  adoptée  par  un  grand  nombre  d’auteurs  et  notamment 
par  Goldscheider  (2),  Hrissaud  (3),  Wiele  (4),  Dana,  Van  Gehuchten  (S),  etc. 

(1)  G.  Mikinesco,  Ueber  Verandorungen  der  Nerven  und  der  Ruckenrnaks  nach  Anipu- 
tationen.  New  Centr.,  1902,  et  Théorie  des  Neurones.  Application  au  processus  do  dégé¬ 
nérescence  d’atrophie.  Presse  médicale,  1905. 

(2)  Goldscheideu,  La  question  des  centres  trophiques  (Ueber  die  Leliro  von  don  trophis- 
chen  Centren).  lierlmer  klinischen  Wochenschrift,  30  avril  1894,  p.  421,  n»  18. 

(3)  Bhissaud,  Lefoni  sur  les  maladies  du  si/stème  nerveux.  Paris,  1895,  p.  328. 

(4)  Wiele,  Ueber  secundüro  Verandorungen  ira  Riickenmarh  nack  Oberarmexarticula- 
tione.  Archiv  f.  Psychiatrie,  Bund  27,  p.  554,  1895. 

(5)  Van  Gehuchten,  L’anatomie  fine  de  la  cellule  nerveuse.  Rapport  présenté  au  con¬ 
grès  de  Moscou,  1897. 
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Goldscheider  lui  a  même  donné  une  extension  plus  grande,  car  il  admet 
que  beaucoup  d’autres  phénomènes  sont  passibles  de  la  même  interprétation  et 
que  les  excitations  fonctionnelles  nécessaires  pour  l’intégrité  du  neurone  peuvent 
venir  du  centre.  De  cette  façon,  il  s’attache  à  expliquer  l’atrophie  musculaire 
qu  on  rencontre  dans  certaines  lésions  cérébrales.  D’après  Goldscheider,  le  sys¬ 
tème  nerveux  central  est  parcouru  par  une  foule  de  courants  nerveux  qui  se 
renforcent  et  s’affaiblissent  nutuellement  ;  cette  continuité  d’excitation  dans 
outes  les  voies  nerveuses  est  la  base  de  l’action  trophique  des  centres  nerveux, 
interruption  sur  un  point  quelconque  de  ce  circuit  entraîne  des  désordres 
nerveux  connus  sous  le  nom  de  troubles  trophiques. 

Dans  le  domaine  des  neurones  sensitifs  j’ai  fait  la  même  remarque.  J’ai 
montré,  il  y  a  longtemps,  dans  une  communication  faite  à  la  Société  de’Biologie 
que  1  atrophie  des  fibres  endogènes  des  cordons  antéro-latéral  et  postérieur  du 
q  té  du  membre  amputé  dépendait  de  l’atrophie  des  cellules  cordonales,  autre¬ 
ment  dit,  des  neurones  indirects;  et  comme  preuve  j’ai  invoqué  le  fait  que  les 
‘^as  colonnes  de  Clarke,  certaines  cellules  de  la  corne  postérieure  du 
®  a  de  1  amputation  sont  diminuées  de  volume  et  de  nombre.  En  d’autres 
armes,  la  lésion  du  neurone  sensitif  direct  retentit  sur  l’état  anatomique  des 
neurones  indirects.  C’est  à  l’altération  du  11“  neurone  que  j’ai  donné  le  nom 
atrophie  neurale  secondaire.  Que  se  passe-t-il  dans  ces  cas  d’amputation?  Il 
qu’aprés  la  résection  des  terminaisons  nerveuses  sensitives,  il  ne  se 
m  P_^ns  dans  les  ganglions  sensitifs  correspondants  les  mêmes  changements 
0^  culaires  qu’à  l’état  normal;  le  ganglion,  à  son  tour,  ne  réagit  plus  comme 
malement  pour  transformer  les  impressions  qui  lui  arrivent  des  différentes 
ur  aces  sensitives,  en  ce  qu’on  appelle  l’influx  nerveux  trophique  ;  lequel  est 
ecessaire  à  la  régularisation  des  échanges  nutritifs  qui  s’aecomplissent  dans  les 
est  cellulaires.  Mais  le  processus  de  nutrition  ne  se  borne  pas  là.  11 

Dé  d’après  nos  connaissances  actuelles,  une  sensation  apportée  de  la 

np  érie  aux  cellules  du  ganglion  spécial  est  transmise  grâce  aux  collatérales 
^  X  neurones  sensitifs  indirects,  c’est-à-dire  aux  cellules  des  cordons  (Cellules 
térie^^^)*^^^*  Clarke  et  cellules  de  la  substance  grise  antérieure  et  pos- 

produit  une  solution  de  continuité  sur  le  trajet  du  premier  neu- 
sa’  ‘^^Dules  des  cordons  ne  recevant  plus  la  somme  d’excitations  néces- 
me  et  suffisante  à  leur  fonctionnement,  et  partant,  à  leur  intégrité,  s’atro- 
P  lent  après  un  temps  plus  ou  moins  long. 

seco*^T^*  ^  mentionner  encore  un  travail  intéressant  de  ïanzi  (1)  sur  l’atrophie 
SV  indirecte  des  éléments  nerveux.  D’après  cet  auteur,  les  lésions  du 

me  nerveux  chez  les  animaux  nouveau-nés  ne  provoquent  la  dégénéres- 
complète  que  dans  les  neurones  directement  atteints.  Les  neurones  super- 
Aprè^  T  processus  d’atrophie,  aussi  ils  ne  disparissent  pas. 

secon*i  ^  destruction  de  la  voie  optique  primaire,  on  constaté  l’atrophie  du 
seconH  ^®*®>  atropliie  qui  n’aboutit  pas  à  la  disparition  de  ce 

extériP.  petites,  mais  elles  gardent  leur  forme 

quatriél"®’  .  L’atrophie  indirecte  des  neurones  de  troisième  et 

de  l’nhao^  or  re  peut  faire  complètement  défaut;  donc,  on  ne  saurait  eonclure 
ce  de  cette  atrophie  à  la  négation  des  rapports  des  neurones  restés 

secondaria  indiretta  degli  clementi  nervosi.  Rivitta  de  pat. 
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intacts  avec  les  neurones  sous-jacents  atrophiés.  Si  toutefois  on  rencontre  de 
l’atrophie  dans  les  neurones  de  troisième  et  de  quatrième  ordre,  elle  est  moins 
accusée  que  celle  des  neurones  de  second  ordre.  L’absence  d’atrophie  ne  saurait 
s’expliquer  par  la  suppléance  fonctionnelle.  La  suppression  des  excitations  fonc¬ 
tionnelles  ne  serait  pas  suffisante,  d’après  ïanzi,  pour  faire  disparaître  une  cel¬ 
lule,  mais  elle  est  suivie  d’un  arrêt  de  développement  et  de  l’atrophie.  Du  reste, 
cette  atrophie  est  conditionnée  par  la  nature  elle-même  de  la  cellule  nerveuse. 
Les  ganglions  sous-corticaux  qui  jouissent  de  propriétés  automatiques  sont  moins 
sensibles  à  la  suppression  des  excitations  fonctionnelles.  Au  contraire,  l’écorce 
cérébrale  s’en  ressent  davantage. 

.l’ai  eu  l’occasion  d’étudier  l’état  de  l’écorce  du  cervelet  dans  plusieurs  cas 
d’hémiplégie  infantile,  otje  crois  avoir  découvert  quelques  faits  nouveaux  méri¬ 
tant  d’être  relevés  au  point  de  vue  de  la  théorie  des  neurones.  En  effet,  j’ai  vu 
qu’il  ne  s’agit  pas  là  d’une  simple  atrophie  des  différentes  couches  du  cervelet, 
mais,  au  contraire,  les  lésions  qui  se  produisent  sont  beaucoup  plus  graves  que 
je  no  l’avais  pensé  de  prime-abord.  Ces  lésions  n’intéressent  pas  d’une  manière 
uniforme  les  différentes  lamelles  et  circonvolutions  de  cet  organe.  On  trouve 
au  contraire  des  lamelles  intactes  voisinant  avec  d’autres  profondément  altérées. 

Cette  altération  consiste  en  général  dans  l’atrophie  massive  des  lamelles,  et, 
si  on  les  étudie  de  tout  près,  on  constate  que  la  plupart  des  cellules  de  Purkinje 
sont  disparues,  atrophiées  ou  dégénérées.  Les  cellules  atrophiées  présentent  diffé¬ 
rents  degrés  et  différentes  formes  d’atrophie,  parfois  la  cellule  est  tellement 
réduite  de  volume  que  c’est  à  peine  si  on  la  distingue  dans  le  grand  nombre  de 
celles  qui  l’entourent.  D’autres  présentent  un  aspect  allongé,  fusiforme,  leurs 
prolongements  sont  atrophiés,  enfin  d’autres  cellules  présentent  une  dégénéres¬ 
cence  vacuolaire  vraiment  considérable.  11  est  intéressant  de  faire  remarquer  que 
l’atrophie  porte  également  sur  les  cellules  des  couches  moléculaire  et  granuleuse. 
Dans  la  couche  moléculaire,  on  ne  voit  plus  les  prolongements  et  les  arborisa¬ 
tions  terminales  des  cellules  de  Purkinje. 

Considérées  à  un  point  de  vue  plus  général,  les  altérations  des  cellules  de 
Purkinje  que  nous  venons  de  décrire  ne  sont  pas  du  tout  comparables  à  celles 
que  détermine  la  section  du  cylindraxe  d’une  cellule.  De  quoi  dépend  donc  cette 
altération  cellulaire?  Il  est  évident  qu’elle  est  la  résultante  du  défaut  d’excitation 
fonctionnelle  qui  est  transmise  normalement  de  l’écorce  cérébrale  à  l’écorce  du 
cervelet  par  l'intermédiaire  de  la  chaîne  neurale  que  nous  avong  exposée  plus 
haut.  En  d’autres  mots,  les  altérations  étendues  de  l’écorce  rolandique  et  du 
thalamus  chez  les  enfants  sont  non  seulement  capables  d’entraîner  l’atrophie  de 
l’écorce  du  cervelet  du  côté  opposé,  mais  aussi  l’atrophie  et  la  dégénérescence 
des  éléments  cellulaires  qui  constituent  cette  écorce.  Ce  qui  voudrait  dire  que 
l’écorce  du  cervelet  chez  l’enfant  est  sous  la  dépendance  nutritive  et  fonction¬ 
nelle  de  l’écorce  cérébrale.  C’est  qu’en  effet,  le  cervelet  agit  sur  la  moelle  à  la 
suite  de  l’influx  des  excitations  centrifuges  qui  lui  viennent  du  cerveau. 

Une  autre  particularité  également  intéressante  concerne  le  type  des  lésions  des 
cellules  de  Purkinje. 

En  effet,  j’ai  noté  plus  haut  que  ces  lésions  ont  l’allure  non  pas  de  lésions 
secondaires,  mais  de  lésions  primitives.  Ceci  doit  être  relevé,  parce  que,  malgré 
que  les  atrophies  neurales  seeondaires  et  tertiaires  constituent  des  faits  indis¬ 
cutables,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  le  type  de  ces  lésions. 

Mes  observations  prouveraient  que  ces  lésions  appartiennent,  au  point  de  vue 
de  leur  forme',  aux  lésions  primitives.  Ceci  semble  tout  d’abord  paradoxal. 
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En  effet  dire  que  les  altérations  appartiennent  au  groupe  des  atrophies  neu¬ 
rales  secondaires  et,  d'autre  part,  qu’elles  offrent  le  type  de  lésions  primitives, 
paraît  contradictoire.  Cependant,  cette  contradiction  est  plutôt  apparente.  Ces 
lésions,  en  effet,  n’affectent  pas  le  type  des  lésions  secondaires,  parce  qu’il  s’agit 
ici  d’un  désordre  fonctionnel  nutritif  de  la  cellule,  créé  par  une  insuffisance  des 
excitations  fonctionnelles,  mais  elles  ne  sont  pas  dues  comme  dans  le  cas  des 
lésions  secondaires  à  la  solution  de  continuité  du  cylindraxe. 

Ou  pourrait  faire  les  mêmes  considérations  à  propos  de  l’atrophie  qualitative 
et  quantitative  des  cellules  radiculaires  qu’on  constate  après  les  hémi-atrophies 
du  cerveau.  Ici  également,  l’atrophie  relève  d'une  insuffisance  des  excitations 
fonctionnelles  arrivées  à  la  moelle  par  l’intermédiaire  du  faisceau  pyramidal.  Je 
saisis  cette  occasion  pour  montrer  la  différence  entre  la  manière  de  se  comporter 
des  cellules  radiculaires  chez  l’adulte  et  chez  l’enfant  dans  les  lésions  plus  ou 
rooins  étendues  de  l’écorce  rolandique.  Chez  l’adulte,  ainsi  que  je  l’ai  montré 
autrefois,  il  n’y  a  pas  de  lésion  apparente  des  cellules  radiculaires  du  renflement 
cervical  et  lombaire,  atrophie  qui  existe  bien  chez  l’enfant;  c’est  que  chez  ce 
dernier  les  cellules  radiculaires  n'ont  pas  encore  acquis  leur  forme  définitive. 

Ainsi  donc,  l’activité  trophique  de  la  cellule  nerveuse  nous  apparaît  comme  due 
“  fonctionnelle  même  de  celte  cellule.  Il  est  facile  de  comprendre  que 

toute  perturbation  dans  l’activité  fonclionnelle,  que  toute  cessation  d’excitation 
des  différents  neurones  peut  modifier  le  type  normal  des  changements  nutritifs 
des  différents  éléments  et  même  influencer  la  structure  de  la  cellule  nerveuse, 
ont  très  démonstratives  à  cet  égard,  les  lésions  que  l’on  'constate  au  cours  de 
hémiplégie  infantile  du  côté  de  la  moelle  et  du  cervelet.  La  corne  antérieure  de 
luême  que  l’hémisphère  du  cervelet  en  rapport  avec  l’hémisphère  atrophié  ne 
suivent  plus  leur  développement  normal,  leurs  cellules  s’atrophient  et  peuvent 
uiême  disparaître. 

La  cellule  adulte  est  plus  résistante’  à  ce  défaut  d’excitation  fonctionnelle, 
car,  ainsi  que  je  l’ai  montré  autrefois,  on  ne  trouve  pas  de  lésions  manifestes 
ans  les  cellules  de  la  corne  antérieure  du  côté  de  l’hémiplégie.  D’autre  part, 
apport  des  excitations  fonctionnelles  centripètes  est  nécessaire  pour  l’existence 
es  cellules  des  ganglions  spinaux  et  peut-être  (?)  pour  les  cellules  correspondantes 
es  cornes  antérieures.  Ce  dernier  problème  n’est  pas  complètement  résolu.  Il 
audrait  couper  à  des  animaux  jeunes  les  racines  postérieures  et  voir  ensuite 
®  “  y  a  des  modifications  structurales  dans  les  cellules  de  la  corne  antérieure. 

“un,  l’état  d’une  cellule  qui  a  été  soustraite  à  la  double  influence  de  la  voie 
pyramidale  et  des  racines  postérieures  serait  intéressant  à  connaître. 

Est-ce  que  la  cellule  nerveuse,  en  dehors  de  l’activité  exercée  par  sa  fonction 
tissus,  possède  encore  une  propriété  spéciale,  indépendante  de  la  première, 
aide  de  laquelle  elle  entretient  l’intégrité  des  tissus?  En  d’autres  mots  la 
®  tule  exerce-t-elle  une  action  trophique  spéciale  sur  les  tissus  avec  lesquels  elle 
6st  en  communication?  C’est  là  une  question  controversée. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  il  me  semble  hors  de  doute  que  cette 
“c  ivité  trophique  spéciale,  tout  à  fait  indépendante  de  l’activité  fonctionnelle  de 
a  ce  Iule,  n  existe  pas.  Cette  activité  fonctionnelle  de  la  cellule  maintient  la 
“gu  arité  des  changements  nutritifs  et  partant  la  structure  normale  des  tissus. 

anatomiques  ét  physiologiques  qui  militent  en  faveur  de  cette  opinion 
,  n  rès  nombreux.  Goldscheider  avait  imaginé  que  l’action  trophique  de  la 
U  e  nerveuse  consiste  dans  un  transport  réel  d’une  substance  cellulaire  le  long 
ses  prolongements,  substance  qui  agirait  à  la  manière  d’un  ferment,  grâce  à 


laquelle  les  fibres  pourraienl  assimiler  normalement  le  matériel  absorbé.  | 
Von  Lénhossek  professe  une  opinion  quelque  peu  différente.  D’après  lui,  l’action  1 
ü’opbique  consisterait  plutôt  dans  une  espèce  d’excitation  qui,  partie  de  la  | 
cellule  spécialement,  peut-être  du  noyau,  se  propage  par  l’axone  et,  en  vertu  d’un 
processus  comparable  à  l’électrolyse,  favoriserait  l’assimilation  des  sucs  nutritifs. 

Tous  ces  faits  prouvent  qu’il  y  a  une  solidarité  étroite  entre  les  différents 
neurones  (1).  Toute  perturbation  prolongée  dans  la  fonction  d’un  neurone  retentit 
sur  la  nutrition  et  la  fonction  du  neurone  suivant.  Par  exemple  les  lésions  du 
protoneurone  sensitif  consécutives  aux  sections  nerveuses,  aux  amputations, 
déterminent  à  la  longue  des  altérations  trophiques  du  deuxième  neurone  ou 
neurone  sensitif  indirect.  Mais  qu’arrive-t-il  lorsqu’un  neurone,  la  cellule  radi¬ 
culaire  par  exemple,  est  soustraite  à  l’influence  des  excitations  centripètes  et 
lorsqu’elle-même  ne  peut  pas  fonctionner  en  supprimant  la  conductibilité  de  son  • 
activité  propre  ?  Gomme  il  est  difficile  d’imaginer  une  pareille  expérience,  on  est 
obligé  dans  ce  cas  de  recourir,  suivant  l’exemple  de  MM .  Parhon  et  Goldstein  (2), 
à  la  section  de  la  moelle  et  celle  d’un  nerf  péi’iphérique.  Ils  ont  constaté,  trois 
jours  après  cette  double  opération  chez  le  lapin,  que  le  corps  de  la  cellule  appa¬ 
raît  subdivisé  en  deux  zones,  l’une  périphérique,  exempte  presque  complètement 
de  substance  chromatophile,  l’autre  interne,  périnuléaire,  riche  en  substance 
chromatique.  Chez  un  autre  animal  qui  a  vécu  onze  jours,  la  substance  chroma¬ 
tique  est  raréfiée,  fragmentée,  surtout  ii  la  périphérie  de  la  cellule;  pourtant  il 
n’y  a  pas  de  région  complètement  dépourvue  de  granulations  chromatophiles.  Au 
bout  de  vingt-trois  joürs,  les  cellules  présentent  une  large  zone  de  chromatolyse 
périphérique  très  avancée.  Les  cellules  ne  semblent  pas  être  beaucoup  augmen¬ 
tées  de  volume. 

Après  avoir  relaté  ces  expériences,  MM.  Parhon  et  Goldstein  pensent  qu’on  doit 
admettre  que  la  section  de  la  moelle  a  une  influence  certaine  sur  les  phénomènes 
de  réaction  de  la  cellule  nerveuse  à  la  suite  de  la  section  de  son  cylindraxe  et 
que  la  suspension  de  l’influx  nerveux  venu  des  centres  supérieurs  favorise  l’in¬ 
tensité  des  altérations.  D’autre  part,  la  section  de  la  moelle  empêche  la  réparation 
des  cellules  en  réaction;  placées  au-dessous  de  la  section,  elles  sont  condamnées 
à  une  atrophie  probablement  définitive  suivie  de  leur  disparition.  Ces  auteurs  ont 
trouvé  en  outre  que  les  autres  cellules  sousjacentes  à  la  section  de  la  moelle  ne 
sont  pas  non  plus  complètement  normales.  Elles  sont  d’abord  hypertrophiées, 
leurs  éléments  chromatophiles  présentent  une  désintégration  manifeste,  c’est-à- 
dire  un  certain  degré  de  chromatolyse  diffuse.  On  ne  peut  pas  accuser  un  facteur 
infectieux,  car  les  cellules  situées  au-dessus  de  la  section  de  la  moelle  ne  sont 
pas  altérées  et  on  distingue  facilement  la  disposition  de  la  substance  chroma¬ 
tophile  avec  sa  constitution  normale.  Les  auteurs  ont  pensé  tout  d’abord  que  ces 
lésions  pouvaient  être  mises  sur  le  compte  du  repos  forcé  dans  lequel  se  trouvent 
ces  cellules  par  le  fait  de  la  section  de  la  moelle.  Ils  se  rattachent  à  l’opinion 
que  j’ai  émise,  à  savoir  qu’il  s’agirait  là  de  troubles  nutritifs  cellulaires  dus  à  la 
suppression  de  l’influx  cérébral  (3). 

Je  donne  maintenant  le  résultat  des  expériences  que  j’ai  faites  avec  l’aide  et 

(1)  G.  Mari.nesco.  Théorie  des  Neurones.  Application  au  processus  de  dégénérescence 
et  d'atrophie  dans  le  système  nerveux.  Presse  Médicale,  1905. 

(2)  Parhon  et  Goldstein.  Recherches  sur  l’influence  exercée  par  la  section  transversale  do 
la  moelle  sur  les  lésions  secondaires  des  cellules  nerveuses.  Reçue  Neurologique,  28  fév.  1905. 

(3)  Voir  mon  travail  :  Nouvelles  recherches  sur  les  Neurofihrillos.  Revue  Neurologique, 
n'>  15,  1904,  cl  sur  la  présence  d’un  réseau  spécial  dans  la  région  pigmentée  de  cellules 
nerveuses.  Journal  de  Neurologie,  15  mars  1Ô05. 
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le  concours  de  M.  Minea  et  qui  ont  porté  sur  la  section  de  la  moelle  et  du  nerf 
sciatique  chez  des  lapins  et  des  chiens. 


Ou  a  examiné  la  moelle  des  premiers,  3,  4,  6,  17,  23  et  55  jours  après  l’opération. 
Sur  deux  de  ces  animaux  on  a  essayé  de  produire  l’hémisection  de  la  moelle  et  la  section 
bilatérale  du  sciatique.  On  n’a  pas  pu  les  garder  longtemps  vivants;  mais  les  chiens 
supportant  mieux  l’opération,  j’ai  pu  examiner  la  moelle  de  ces  animaux  3,  44,  69  et 
109  jours  après  la  section  do  la  moelle  et  celle  du  sciatique  ou  du  crural.  Pour  la  plupart 
de  ces  animaux,  j’ai  ou  dos  expériences  comparatives  avec  la  section  simple  du  sciatique. 
Cette  dernière  opération  a  été  pratiquée  soit  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  la 
cuisse,  soit  dans  la  région  fessière.  On  a  étudié  les  lésions  dans  le  noyau  postéro-latéral 
et  post-postéro-latéral  ;  celui-ci  constitue  le  centre  des  muscles  do  la  face  plantaire  du 
pied.  Trois  jours  après  la  section  de  la  moelle  et  du  nerf  sciatique  chez  le  lapin  on 
constate  dans  ce  noyau  des  altérations  très  intenses  et  très  caractéristiques.  Les  cellules 
sont  considérablement  tuméfiées,  leur  contour  est  arrondi,  il  existe  dans  presque  toutes 
les  cellules  une  largo  zone  périphérique  dépourvue  presque  complètement  de  corpuscules 
chromatophilcs  ou  bien  ne  contenant  que  des  granulations  ou  des  bâtonnets  très 
pâles.  La  région  altérée  se  présente  soit  sous  forme  de  zone  circulaire  (fig.  f),  soit  sous 
celle  d’un  croissant,  soit  enfin  sous 
celle  d’une  bordure.  C’est  surtout  cette 
région  qui  est  tuméfiée  et  qui  a  son  con¬ 
tour  convexe.  La  turgescence  intéresse 
gaiement  le  noyau  et  le  nucléole.  Un 
lait  intéressant,  c’est  que  la  lésion  de 
a  substance  chromatophilo  et  la  tuiné- 
laciion  portent  tout  d’abord  sur  les  ré¬ 
gions  intermédiaires  des  prolonge- 
ents,  de  aorte  que  la  substance  chro- 
atophile  de  ces  derniers  reste  intacte 
ou  a  peu  près  intacte.  Ces  phénomènes 
permettent  de  suivre  les  prolongements 
a  travers  le  corps  cellulaire  et  donnent 
un  aspect  singulier  à  la  cellule  (fig.  1). 

La  substance  chromatophilo  do  la  ré- 
gion  centrale  se  présente  sous  plusieurs 
®6e  semble  normale, 
dans  d  autres  cellules,  elle  est  plus  dense 
en  c’est-à-dire  qu’elle  est 

en  état  de  pyenomorphie;  dans  ce  der- 
dl*^  N?!?!’  ’es  corpuscules 

ensnmi  I  ^PPecaissont  comme  fondus 
ensemble.  Plus  rarement,  les  corpus- 
flzi  sont  pâles  et  tumé- 

seMlnn  ®]  subi  que  la 

section^  du  nerf  sciatique,  on  ne  cons- 
“P'®  tuméfaction  du  cyto- 
Slules."'"^‘“‘  'l"®l<iues 


lent  dans  la  cellule  deux  zones  :  ITme,  përi- 

le  péripliérique  dépourvue  d’éléments  chroma- 
(hiles.  Cotte  dernière,  légèrement  teintée,  con- 
nt  des  débris  de  substance  chromatophilo.  A 
ter  la  conservation  intégrale  des  éléments 
romatophiloa  dans  les  prolongements.  La  cel- 
c,  dans  son  ensemble,  est  tuméfiée  en  grande 


novau  *b/?*^*^  suivants  montrent  la  différence  de  volume  qui  existe  entre  les  cellules,  le 
la  section  d  d’un  côté  et  de  l’autre,  chez  un  animal  ayant  vécu  trois  jours  après 

de  dix  cellules!^  moelle  et  celle  du  sciatique.  Les  mensurations  ont  été  faites  sur  un  noinbré 


VOLUME  DES  CELLULES 

DU  CÔTÉ  OPÉRÉ 

s  VOLUME  DES  CELÏ^ULES 

DU  CÔTÉ  OPPOSÉ  A  l’opération 

Cellules. 

Noyaux. 

Nneléoles. 

Cellules.  ■ 

Noyaux. 

Nucléoles. 

624  g  X  488  g 

210  g  X  292  g 

40gl/2X40gl/2 

510  g  X  370  g 

170  g  X 146  g 

37gl/2X37gl/2 
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Le  lapin  qui  a  vécu  quatre  jours  avec  la  section  de  la  ,  moelle  et  celle  du  sciatique  ne 
présente  pas  de  lésions  bien  düTérénfos  du  cas  précédent,  néanmoins,  dans  quelques 
cellules,  la  zone  d’achromatose  est  plus  large  et  elle  est  presque  absolue.  C’est  avec  dilïi- 
culté  qu’on  retrouve  des  traces  de  granulations  colorables  dans  cette  zone,  même  avec  le 
fort  grossissement,  autrement  dit,  elle  est  presque  incolore. 

Il  n’y  a  que  les  gros  prolongements  protoplasmiques  qui  pos-sédent  des  corpuscules  de 
Nissl  au  niveau  d’émergence,  tandis  que  les  prolongements  plus  minces  sont  pèles. 
Entre  la  zone  d’acbroraatose  et  celle  de  la  substance  chromatophile,  il  y  a  des  corpus¬ 
cules  fragmentés  et  des  granulations  plus  ou  moins  fines.  Au  bout  do  quatre  comme  au 
bout  do  trois  Jours,  la  lésion  est  beaucoup  plus  accusée  dans  certaines  cellules  radicu¬ 
laires  que  dans  d’autres.  J’ai  remarqué  une  petite  zone  d’aehromatose  périphérique  dans 
quelques  petites  cellules  des  cordons  logeant  entre  les  cellules  radiculaires.  Puis,  j’ai 
noté  un  certain  nombre  de  cellules  altérées  du  côté  opposé  à  la  section  du  nerf.  J’ai 
observé,  on  outre,  dans  ce  cas,  la  présence  de  granules  nucléolaires  (fig.  2)  et  même 
des  émissions  nucléolaires,  de  même  que  la  présence  de  deux  nucléoles  plus  fréquents  du 
côté  de  la  section  du  nerf  sciatique. 


Six  jours  après  l’opération  combinée  de  la  moelle  et 
du  sciatique,  on  note  la  tendance  à  la  diminution  de 
volume  des  cellules  altérées  et  à  la  désintégration  dos 
éléments  chromathopbiles  périnucléaircs  (fig.  3).  Après 
dix-sept  jours,  la  zone  de  chromatolyso  ijériphériquc 
commence  à  se  garnir  de  granulations  et  de  corpuscules 
chromatophiles  pâles  et  moins  volumineux  que  ceux  de 
la  région  périnucléaire.  Mais,  on  peut  observer  tous  les 
degrés  do  la  réformation  dos  éléments  cliromatophiles, 
de  sorte  qu’il  ne  subsiste  plus  le  moindre  doute  sur  la 
réalité  de  ce  phénomène.  On  remarque,  en  outre,  une 
autre  particularité  qui  mérite  d’être  signalée  :  c’est 
l’excentricité  du  noyau,  et,  dans  quelques  cellules, 
l’existence  de  la  chromatolyse  périnucléaire.  La  lésion 
des  prolongements  protoplasmiques  est  également  plus  accentuée  dans  ce  dernier  cas. 
Quelques  cellules  atrophiées  ne  contiennent  plus  de  prolongements  ou  bien  sont  à  peine 
visibles. 

V oici  quels  sont  les  chiffres  que  donnent  des  mensurations  pratiquées  sur  un  nombre 
de  15  cellules  d’un  côté  et  de  l’autre,  chez  l’animal  de  dix-sept  jours. 


3.  —  Section  de  la  moelle  et  du 
irf  sciatique  (1  jours  aprüs  l'opéra- 
in.  La  région  périphérique  de  la  cel- 
ie  en  achromalose  est  légèrement 
niée  en  violet  par  la  toloïdine.  La 
gion  périnucléaire,  plus  largo  que 
précédente,  contient  des  corpus- 
)pliiles  granuleux.  Si  le 
protoplasmique  princi- 

matophiles  pâles,  les  autres  en  sont 
dépourvus. 
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DU  CÔTÉ  DI 

UME  DES  CELLULES 

3  LA  SECTION  DU  SCIATIQUE 

VOLUME  DES  CELLULES 

DU  CÔTÉ  OPPOSÉ 

Cellules. 

Noyaux. 

Nucléoles. 

Cellules. 

Noyaux. 

Nucléoles. 

l,198|ji.X796(i 

328  g  X  264  g 

74  g  1/2 

1,214  g  X  734  g 

352  g  X  272  g 

71  g  1/2 

Les  lésions  précédentes  se  sont  accusées  chez  le  lapin  ayant  vécu  vingt-trois  jours 
avec  la  section  do  la  moelle  et  du  sciatique.  Tout  d'abord,  la  réformalion  des  éléments 
chromathopliiles  dissous  à  la  périphérie  de  certaines  cellules  a  fait  des  progrès,  car 
presque  toute  la  zone  péripliérique  est  garnie  de  corpuscules,  do  bâtonnets  et  de  petits 
fuseaux  pâles  granuleux.  Il  y  a  d’autres  cellules  à  noyau  déplacé  dont  les  corpuscules  de 


l'iG.  4.  —  Seclion  de  la  moelle  et  du  nerf  sciatique,  l’aninial  ayant 
vécu  23  jours  après  l'opération.  Cellule  radiculaire  prise  dtins  le 
groupe  postéro-latéral.  Elle  est  constituée  de  deux  régions.  L’une, 
périphérique,  pèle,  dans  laquelle  on  aperjoit  des  bétonnets  de 

laquelle  dn  voit  àes  éléments  cliromatophiles  denses  et  très  bien 
colorés. 


Nissl  se  réparent  également  (flg.  4, 5),  Je  parle  bien  entendu  de  ceux  do  la  région  périnucléaire; 
Cependant  cette  réparation  iTcst  pas  comparable  à  celle  qui  existe  chez  le  lapin  témoin. 
Chez  lequel  on  trouve  une  augmentation  do  densité  des  corpuscules  itérinucléaires, 
tandis  que  dans  le  cas  actuel  ils  sont  pâles  et  petits.  Si  dans  ces  cellules  il  y  a  la  réfor- 
hiation  incontestable  dos  éléments  cbromatoiihilos,  soit  à  la  péripliérie,  soit  vers  le 
centre,  dans  d’autres  cellules  au  contraire  (flg.  6)  la  zone  do  chromatolyse  et  d’achro- 
Caatoso  périphérique  s'est  élargie,  la  zone  de  substance  chromatophile  périnucléaire  dimi¬ 
nuée,  estréduiteâ  un  anneau  périnucléaire,  ou  bien  à  un  simple  croissant.  Ce  sont  ces 
Cellules  qui  présentent  une  atrophie  très  accusée  du  corps  cellulaire  et  même  du  noyau, 
elle  sont  dépourvues  do  prolongements.  Autour  des  cellules  plus  atrophiées,  on  constate  la 
prolifération  des  cellules  satellites.  On  dirait  qu’à  mesure  de  la  disparition  de  la  subs- 
tance  chromatophile,  la  cellule  s’atrophie  et  les  prolongements  protoplasmiques  perdent 
^Salement  leurs  corpuscules  chromatophiles.  Quelques  cellules  présentent  les  mêmes 
Caractères  que  dans  les  piécesprécédentes.àsavoirqueles  corpuscules  chromatophiles  des 
Prolongements  sont  mieux  conservés  que  dans  le  reste  de  la  cellule  ;  on  peut  voir  égale- 
caent  dans  cos  mêmes  cellules  une  pyenomorphie  périnucléaire.  Je  tiens  à  faire  remar- 
‘laer  que  ies  cellules  du  côté  opposé  à  la  section  du  sciatique  présentent  par-ci  par-là  une 
Cône  de  chromatolyse  périphérique. 

Les  chiffres  suivants  représentent  les  mensurations  pratiquées  sur  15  cellules  d’un  côté 
cl  de  l'autre  chez  l'animal  qui  a  survécu  vingt-trois  jours  à  la  section  de  la  moelle  et  du 
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COnnESPONÜANT  A  I.A  SECTIO.N  UC  SCIATlgCE 

VOLUME  DES  CELLULES 

Cellules. 

Noyaux. 

Nucléoles. 

cellules. 

Noyaux. 

Nucléoles. 

1,014  |iX  148  |i 

306  p,  X  272  P 

62pX62p 

l,162pX  682p 

318pX  260p 

65  P  X  65  P 

Le  lapin  qui  a  vécu  cinquante-cinq  jours  avec  la  section  de  la  moelle  et  du  sciatique 
nous  ollre  des  lésions  toutes  différentes.  Tout  d’abord,  comme  dans  le  eas  précédent, 
presque  toutes  les  cellules  correspondantes  à  la  section  du  sciatique  sont  diminuées  de 
volume  à  différents  degrés.  Ensuite,  toutes  ces  cellules  sont  beaucoup  plus  piles  que 
celles  du  côté  opposé,  mais  dans  la  plupart  d’entre  elles  il  existe  la  réformation  des 
éléments  chromatopliiles.  Ces  derniers  sous  forme  de  corpuscules  et  do  granulations  sc 
présentent  entraînées  et  donnent  à  la  cellule  un  aspect  strié  (fig.  7  et  8).  Leur  densité 
cliromatique  est  toujours  plus  faible  que  du  eôté  opposé.  Ensuite,  la  forme  et  l’inten¬ 
sité  de  coloration,  ainsi  que  le  volume  des  éléments  cbromatopliiles  sont  variables 
non  seulement  dans  les  différentes  cellules,  mais  également  dans  la  môme  cellule. 
On  rencontre  un  nombre  assez  considérable  de  cellules  jilus  ou  moins  atrophiées  offrant 
le  type  de  réaction  secondaire  (fig.  9),  c’est-à-dire  que  le  noyau  est  excentrique,  le  contre 
du  corps  cellulaire  est  moins  bien  garni  de  corpuscules  de  Nissl,  ou  bien  encore,  ils  sont 
en  réparation  ;  enfin,  sur  la  région  du  noyau  qui  regarde  l’intérieur  de  la  cellule,  il  se 
dépose  une  couche  do  substance  chromatophile.  Enfin,  il  est  très  rare  do  trouver  dans 
ce  cas  des  cellules  avec  chromatolyse  ou  acliromatose  périnucléaire,  ce  qui  indique  que 
cette  lésion  s’est  réparée. 

Les  mensurations  pratiquées  dans  ce  cas  nous  donnent  les  chiffres  suivants  : 


Section  de  la  moelle  et  dit  sciatique  après  55  jours. 


VOLUME  DES  GELI 
DU  cAtÉ  de  LA  SECTION  J 

DU  SGlATlyUE 

VOLUME  DES  CELLULES 

Cellules. 

Noyaux. 

Nucléoles. 

Cellules. 

Noyaux, 

Nucléoles. 

992  P  X  760  P 

316pX282p 

65  P  X  65  P 

l,274pX758p 

366  P  X  328  P 

75pX75p 

Je  n’ai  pas  eu  la  chance  de  pouvoir  garder  longtemps  les  lapins  qui  ont  subi  la 
double  opération,  c’est-à-dire  la  section  de  la  moelle  et  du  sciatique,  peut-être  que  des 
lapins  vigoureux  pourraient  mieux  rési.ster  à  cos  traumatismes,  mais  les  chiens  sup¬ 
portent  bien  cette  ojiération  et  on  peut  les  garder  en  vie  pour  ainsi  dire  indéfiniment. 
J’ai  examiné  à  ce  point  de  vue  la  moelle  de  chiens  sur  lesquels  on  a  pratiqué  la  double 
opération,  3,  44,  69  et  HO  jours  après.  L’animal  qu’on  a  gardé  2  jours  ne  présente 
que  de  légères  modifications  des  cellules  radiculaires,  au  niveau  de  la  section  du  nerf 
correspondant.  Ces  modifications  sont  plus  accusées  chez  le  chien  sacrifié  3  jours 
après  l’opération.  On  constate  la  tuméfaction  du  corps  cellulaire,  du  noyau  et  du 
nucléole,  de  môme  que  chez  le  lapin.  On  observe  en  outre  la  pâleur  dos  éléments  chro- 
matophiles  et  leur  désagrégation  commençante,  mais  nulle  part,  on  ne  voit  pas  de  chro- 
matolyso  ou  d’achromatose  périphérique  comme  chez  le  lapin.  Ces  dernières  modifica-' 
lions  paraissent  appartenir  en  propre  à  la  cellule  radiculaire  du  lapin,  car  on  no  Tob- 
sorve  jamais  chez  le  chien  à  différentes  périodes  après  la  section  de  la  moelle  et  du 
sciatique.  Nous  avons  plutôt  affaire  chez  le  chien  à  une  chromatolyse  diffuse. 

La  deuxième  expérience  pratiquée  sur  le  chien  se  rapporte  à  la  section  du  crural  et  de 
la  moelle.  L’animal  a  été  sacrifié  44  jours  après  l’opération. 

Les  cellules  du  côté  de  la  section  du  crural  se  présentent  sous  différents  aspects; 
Quelques-unes,  en  petit  nombre,  sont  manifestement  atrophiées  ;  leur  noyaii  est  excon* 
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trique,  la  substance  chromatique  peu  abondante,  aussi  elles  sont  plus  pâles  que  le  reste. 
Un  certain  nombre  d’autres  cellules  possèdent  un  noyau  encore  excentrique,  mais  leur 
substance  chromatopliiie  est  dans  un  degré  avancé  de  réparation.  Quelques  cellules  dont 
le  volume  est  â  peu  près  normal  sont  en  achromatose,  même  le  volume  des  cellules 
dont  la  substance  chromatopliiie  est  reformée  présente  une  diminution. 

En  résumé,  la  lésion  caractéristique  constatée  chez  cet  animal  c’est  la  diminution  de 
volume  du  corps  cellulaire. 

Les  mon.surations  pratiquées  sur  15  cellules  du  côté  de  la  section  du  crural  et  du  côté 
opposé  ont  donné  les  résultats  suivants  : 


Section  de  la  moelle  et  du  crural  (chien),  44  jours. 


m.  côrr; 

DU  enURAL 

VOLUME  DES  CELLULES 

DU  CÔTÉ  OPPOSÉ 

Cellules. 

Noyaux. 

Nucléoles. 

Cellules. 

Noyaux . 

Nucléoles. 

1, 090  g  X  698(11 

322  g  X  252  g 

70gl/2X70gl/2 

l,H4g  X  770g 

326  g  X  298  g 

69gl/2x69gl/2 

Section  du  crural  et  de  la  moelle  chez  un  chien  sacrifié  69  jours  après  l’opération.  Le 
processus  do  réparation  a  fait  quelque  progrès.  Néanmoins,  les  cellules  correspondantes 
au  crural  sectionné  sont  plus  petites  et  leur  densité  chromatique  plus  atténuée  que  dans 
celles  du  côté  opposé.  Dans  quelques  cellules  le  noyau  est  central,  dans  d’autres,  au 
contraire,  il  est  excentrique.  Le  nombre  des  cellules  très  atrophiées  est  très  res- 

Voici  le  résultat  donné  par  les  mensurations  de  15  cellules  d’un  côté  et  de  l’autre  : 


Section  de  la  moelle  et  du  crural  (chien),  69  jours. 


De  CÔTÉ  1 

t.UME  DES  CELLULES 
)E  l’opération  du  crural 

VOLU.ME  DES  CELLULES 

DU  CÔTÉ  OPPOSÉ 

Cellules. 

Noyaux. 

Nucléoles . 

- . - 

Noyaux. 

Nucléoles. 

920  g  X  656  g 

322  g  X  274  g 

75gl/2X75gl/2 

1,158g  X  748g 

354  g  X  314  g 

79  g  X  79  g 

Je  passe  â  présent  à  la  discussion  des  lésions  cellulaires  trouvées  chez  un  chien  qui  a 
vécu  109  jours  avec  la  section  de  la  moelle  et  celle  du  nerf  sciatique. 

Dans  le  groupe  postéro-latéral  on  ne  trouve,  à  proprement  parler,  aucune  cellule  qui 
puisse  être  considérée  comme  revenue  alisolumont  à  l'état  normal.  Presque  toutes  les 
cellules  ont  le  noyau  excentrique,  mais  l’excentricité  varie  d’une  cellule  à  l’autre.  Quel¬ 
quefois,  la  membrane  du  noyau  déplacé  touche  partiellement  la  périphérie  de  la  cellule, 
dans  d’autres  cellules,  le  noyau  commence  à  être  dirigé  vers  le  contre,  duquel  il  se  rap¬ 
proche  do  plus  en  plus. 

Il  n’existe  pas  de  cellule  dans  laquelle  les  éléments  chromatophiles  ne  soient  pas  en 
voie  de  rélormation.  Mais  leur  densité  est  moins  accusée  que  du  côté  normal,  aussi  la  ' 
plupart  des  cellules  apparaissent-elles  plus  pâles. 

Dans  un  certain  nombre  de  ceiluies,  les  éléments  cbromatophilos  sont  disposés  sous  ' 
forme  de  bâtonnets  et  la  cellule  a  un  aspect  strié,  partiel  ou  général.  La  densité  chro¬ 
matique  varie  d’une  cellule  à  l’autre,  do  même  que  le  volume.  A  côté  de  cellules  dimi-  ' 
nuées  do  volume,  il  y  en  a  d’autres  dont  le  volume  parait  beaucoup  plus  considérable  que 
celui  des  cellules  du  côté  normal  (fig.  10).  D’autre  part,  la  densité  chromatique  est  éga¬ 
lement  variable  et  le  noyau  est  très  souvent  excentrique.  L’orientation  des  éléments  ' 
chromatophiles  varie  également.  - 


Dü  RÔLE  DES  EXCITATIONS  CENTRIPÈTES 


CENTRIFUGES 


Je  note  en  outre  que  la  réparation  est  plus  avancée  dans  les  différents  noyaux  de  la 
jambe  que  dans  ceux  du  pied.  En  effet,  les  cellules  du  noyau  des  muscles  de  la  jambe 
ont  plus  souvent  lo  noyau  central  et  la  densité  cliromatique  plus  accusée  que  celles  des 
muscles  du  pied. 


Fie.  10.  —  ClOIuIc  radiculaire  du  groupe  post-posléro-Ialérid  d'un 

nerf  sciatique.  Tuniéractiou  du  volume  cellulaire,  e.\centricilé 
du  noyau.  Deusilé  clironialique  inlèneure  &  la  normale.  Les 

tmlos  disséminés  dans  la  substance  fondamentale  légèrement 
teintée  en  violet. 

ÏI  reste  encore  une  remarque  à  faire,  c’est  qu’on  trouve  des  cellules  altérées  dans  e 
opposé  à  la  section. 

"oici  le  total  des  mensurations  pratiquées  sur  IS  cellules  d’un  côté  et  de  l’autre. 


Section  (le  la  moelle  ét  du  eeialique  (109  jours). 


VOLUMIC  I)K8  niDL 
DU  CÔTÉ  DE  LA  SECTION 

DU  SCIATIQUE 

VOLUME  DES  CELLULES 

DU  CÔTÉ  OPPOSÉ 

Cellules. 

Noyaux. 

Nucléoles. 

Cellules. 

Noyaux. 

Nucléoles. 

1,282  858^ 

332  g  X  288  g 

82  g  X  82  g 

1,280  g  X896g 

3i6g  X  316g 

79  g  X  79  g 

tion^^®*^  ^  prévoir  que  les  modifications  imprimées  aux  cellules  radiculaires  par  la  soc- 
de  la  moelle  et  du  nerf  sciatique  seraient  dues,  tout  au  moins  en  grande 
(jg  *®’  O’U  faisceau  pyramidal.  Pour  confirmer  cotte  opinion,  j’ai  eu  recours  à  l’obligeance 
'’abla*t^  ®®'*ègue  le  professeur  Atlianasiu,  qui  a  bien  voulu  pratiquer,  à  ma  demande, 
on  '■mn  de  la  zone  motrice  chez  quatre  lapins.  Quelques  jours  après  cotte  opération, 
“Pposé^i  le  nerf  sciatique  ou  le  plexus  brachial  chez  les  mêmes  animaux  du  côté 
lion  ^  *’8.blation.  Sur  quatre  lapins  deux  seulement  ont  pu  résister  à  la  double  opéra- 

après  l’opération  on  trouve  des  modifications  manifestes  dans  les 
dé^iig*  plexus  brachial  comparables  à  tous  les  points  de  vue  à  celles  que  nous  avons 
®hR8ist^  ^près  la  section  de  la  moelle  et  du  nerf  sciatique.  Les  modifications  structurales 
ent  dans  la  tuméfaction  du  corps  cellulaire,  dans  la  dissolution  dos  éléments 
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chromatopliiles  situés  entre  les  prolongements  protoplasmiques  (fig.  M).  Ce  processus 
divise  pour  ainsi  dire  la  cellule  en  deux  régions,  l’une  périphérique,  plus  mince,  dépour¬ 
vue  d’éléments  chromatopliiles,  lesquels  ont  été  réduits  en  granulations  plus  ou  moins 
fines;  l’autre,  centrale,  où  les  corpuscules  de  NissI  ont  gardé  leur  morphologie.  La  zone 
périphérique  de  dissolution  peut  être  circulaire  ou  segmentaire.  Dans  les  cellules  où  la 
lésion  est  tout  à  fait  à  son  début,  les  éléments  chromatopliiles  ne  sont  pas  encore  en 
état  de  dissolution,  mais  ils  sont  granuleux,  réduits  de  volume  et  en  état  de  désagréga- 


Ici,  comme  ailleurs,  l’intensité  do  la  lésion  varie 
d’un  cas  à  l’autre. 

L’examen  de  la  moelle  d’un  lapin  qui  a  vécu 
43  jours  avec  la  destruction  do  la  zone  motrice  et  la 
section  du  sciatique  du  côté  opposé  montre  que  les 
cellules  du  groupe  postéro-latéral  du  côté  corres¬ 
pondant  à  la  section  du  sciatique  diffèrent  com¬ 
plètement  de  celles  du  côté  opposé.  Il  y  a  tout 
d’abord  des  cellules  atrophiées  et  pèles,  avec  densité 
chromatique  faible  ;  d’autres  ont  le  noyau  excentrique  et  sont  entrées  dans  la  phase  do 
réparation,  c’est-à-dire  que  le  centre  de  la  cellule  contient  de  la  substance  chromato- 
phile  sous  forme  de  corpuscules  organisés,  mais  plus  petits  qu’à  l’état  normal.  Presque 
toutes  les  cellules  sont  diminuées  de  volume.  Le  nombre  des  cellules  du  groupe  postéro¬ 
latéral  est  évidemment  réduit.  La  plupart  des  cellules  altérées  sont  en  voie  de  réparation 
incomplète  et  plus  ou  moins  diminuées  de  volume  et  de  densité  chromatique.  En  somme, 
le  degré  d’intensité  de  lésion  varie  d’une  cellule  à  l’autre.  A  côté  de  cellules  très  atro¬ 
phiées  avec  dos  prolongements  à  peu  près  invisibles,  on  en  voit  d’autres  moins  atrophiées 
et  dont  les  prolongements  sont  très  évidents  (lig.  12).  Dans  les  premières,  la  substance 
chromatophile  est  presque  réduite  on  un  anneau  périnucléaire  ;  dans  les  secondes,  elle 
se  présente  sous  forme  de  corpuscules  de  Nissl  disséminés  dans  tout  le  corps  cellulaire 
mais  moins  développés  que  du  côté  normal. 

Voici  ce  que  donnent  des  mensurations  pratiquées  sur  15  cellules  du  côté  correspon¬ 
dant  à  la  section  et  15  du  côté  opposé  : 


DU  RÔLE  DES  EXCITATIONS  CENTRIPÈTES  ET  CENTRIFUGES 
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Ablation  de  la  zone  motrice  et  section  du  sciatique  du  côté  opposé. 


CÔTÉ  CORRESPONDANT  A 

.  LA  SECTION 

CÔTE  OPPOSÉ 

15  cellules. 

15  noyaux. 

15  nucléoles. 

i5  cellules. 

15  noyaux. 

15  nucléoles. 

1.024  (1X674  [J. 

322(iX274(x 

60|j.1/2X60|x1/2 

1,362(1  X  950(1 

374  (A  X  316(1. 

68(1.2/3X63  (A  2/3 

Avant  (le  passer  k  l’explication  des  lésions  de  la  cellule  radiculaire  après  la 
lésion  simultanée  du  faisceau  pyramidal  et  d’un  nerf  périphérique,  nous  allons 
résumer  d’une  manière  succincte  ces  altérations.  Nous  avons  vu  que,  déjà,  trois 
jours  après  cette  double  opération  pratiquée  sur  le  lapin  et  sur  le  chien,  il  appa¬ 
raît  des  altérations  structurales  plus  actives  et  plus  intenses  chez  le  lapin  que 
chez  le  chien.  Chez  le  premier  de  ces  animaux,  on  note  au  bout  de  ce  temps 
(trois  jours),  la  tuméfaction  considérable  du  corps  cellulaire,  du  noyau  et  du 
nucléole,  avec  chromatolyse  et  même  achromatose  de  la  périphérie  totale  ou 
bien  d’une  partie  de  la  périphérie  de  la  cellule.  Les  éléments  chromatophiles  des 
prolongements  protoplasmiques  sont  plus  résistants.  L’achromatose  est  proba¬ 
blement  due  à  la  sortie  des  corpuscules  et  des  granulations  chromatophiles.  Ces 
modifications  sont  très  évidentes,  alors  qu’il  n’y  a  pas  encore  de  signes  mani¬ 
festes  de  réaction  axonale;  donc,  elles  sont  indépendantes  et  distinctes  comme 
mécanisme. 

Une  fois  que  la  tuméfaction  est  an-ivéc  à  son  maximum,  la  cellule  commencé 
ensuite  à  diminuer  de  volume  et  il  se  produit  la  réformation  des  éléments  chro¬ 
matophiles,  situés  à  la  partie  périphérique  de  la  cellule  dans  une  grande  partie 
Centre  elles.  La  réaction  consécutive  à  la  section  du  cylindraxe  ne  paraît  pas 
être  très  manifeste,  précisément  à  cause  des  troubles  de  nutrition  causés  par.  la 
soustraction  de  la  cellule  nerveuse  radiculaire  à  toute  excitation  extérieure  et 
par  la  section  de  son  cylindraxe. 

La  diminution  de  volume  des  cellules  radiculaires  est  progressive;  elle  est 
plus  accusée  pour  quelques-unes  d’entre  elles,  qui  finissent  par  disparaître.  Il 
Ile  me  semble  pas  encore  prouvé  que  toutes  les  cellules  dont  on  a  coupé  le  cylin¬ 
draxe  en  même  temps  que  le  faisceau,  soient  destinées  à  une  atrophie  définitive 
suivie  de  disparition  (même  chez  le  lapin).  Ce  qu’on  peut  affirmer,  c’est  que  la 
réparation  est  plus  ou  moins  incomplète  et  retardée.  Aussi,  l’aspect  delà  cellule 
radiculaire  dépourvue  de  son  cylindraxe  et  privée  de  l’excitation  nutritive 
^PPortée  par  le  faisceau  pyramidal  est-il,  chez  le  lapin  au  bout  cinquante-cinq 
jours,  tout  différent  de  celui  d’une  cellule  dont  on  a  coupé  seulement  le  cylin¬ 
draxe.  Chez  cette  dernière,  la  réparation  est  presque  complète,  le  noyau  est  encore 
un  peu  excentrique,  mais  les  corpuscules  chromatophiles  sont  réformés  et  un 
peu  plus  denses  que  normalement.  Au  contraire,  la  première  est  réduite  de  volume, 
aes  prolongements  moins  évidents  et  toute  la  cellulj  en  hypochromatose. 

Si  on  passe  aux  modifications  que  suhit  la  cellule  radiculaire  du  chien,  après 
U  section  du  sciatique  et  de  la  moelle,  l’aspect  et  la  marche  des  lésions  sont 
nferents.  En  effet,  trois  jours  après  cette  double  opération,  on  ne  constate  pas 
®  lésions  ni  aussi  graves,  ni  aussi  manifestes  que  chez  le  lapin.  Les  cellules 
aunt  tout  simplement  tuméfiées  et  plus  pâles,  à  cause  de  la  dissolution  commen¬ 
çante  des  éléments  chromatophiles.  Quarante-quatre  jours  après  l’opération,  un 
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grand  nombre  de  cellules  présentent  la  réformation  avancée  des  éléments  chro- 
matophiles  et  leur  volume  est  normal  ou  assez  souvent  diminué.  Un  nombre 
restreint  de  cellules  sont  manifestement  atrophiées.  Même  dans  ces  dernières,  il 
existe  une  réformation  incomplète  des  éléments  chromatophiles. 

Chez  l’animal  qui  a  été  gardé  en  vie  cent  neuf  jours  encore  après  l’opération, 
la  réparation  est  beaucoup  plus  avancée  malgré  que  les  cellules  ne  soient  pas 
complètement  revenues  à  l’état  normal.  En  effet,  la  densité  des  éléments  chroma¬ 
tophiles  est  au-dessous  de  la  normale  :  leur  orientation  est  différente  et  le  noyau 
de  la  cellule  est  encore  excentrique.  Mais  la  soudure  des  nerfs  périphériques  sec¬ 
tionnés  est  faite,  le  bout  périphérique  répond  à  l’excitation,  moins  énergique¬ 
ment,  il  est  vrai,  que  celui  du  côté  opposé,  et  il  contient  des  fibres  nerveuses  de 
nouvelle  formation. 

Passons  maintenant  au  mécanisme  qui  préside  à  la  production  des  modifica¬ 
tions  que  nous  avons  décrites  après  la  section  combinée  de  la  moelle  et  d’un 
nerf  périphérique.  Mais  voyons  tout  d’abord  comment  se  trouve  une  cellule  ra¬ 
diculaire  à  l’état  normal.  Une  pareille  cellule  reçoit  des  excitations  des  centres 
supérieurs  et  particulièrement  des  centres  corticaux;  puis,  par  les  collatérales 
des  racines  postérieures,  il  afilue  des  excitations  centripètes  parties  des  diffé¬ 
rentes  surfaces  sensitives.  De  son  côté,  la  cellule  radiculaire  envoie  dans  les 
muscles  l’élaboration  de  son  travail  interne,  se  traduisant  par  tonus,  contraction 
musculaire,  etc.  Or,  la  section  double  du  nerf  sciatique  et  de  la  moelle  supprime 
les  excitations  parties  de  la  périphérie  et  des  centres  sus-jacents  à  la  cellule 
radiculaire  et  abolit  la  transmission  du  travail  interne  de  la  cellule  à  la  suite  de 
la  section  du  cylindraxe.  L’équilibre  nutritif  de  la  cellule  étant  profondément 
troublé,  il  se  produit  les  modifications  structurales  décrites  plus  haut;  d’une 
forme  toute  particulière,  et  au  commencement  indépendantes  de  la  réaction 
causée  par  la  section  du  cylindraxe.  Ces  troubles  nutritifs  de  la  cellule  doivent 
être  rapportés  aux  changements  de  la  pression  osmotique.  Le  premier  phéno¬ 
mène  bio-chimique  réalisé  par  les  troubles  fonctionnels  et  organiques  men¬ 
tionnés,  c’est  probablement  l’augmentation  de  la  concentration  des  molé¬ 
cules  intracellulaires  par  la  réduction  d’un  certain  nombre  de  molécules 
albuminoïdes  constitutifs.  Cet  acte  bio-chimique  entraîne  une  augmentation  de 
la  pression  osmotique,  nécessitant  un  passage  d’eau  de  l’extérieur  vers  l’intérieur 
de  la  cellule.  L’eau  pénétrée  par  la  périphérie  de  la  cellule  fait  dissoudre  les 
éléments  chromatophiles  et  libère  sa  matière  colorante,  produisant  toutd’abordla 
chromatolyse,  puis  l’achromatose.  Dans  ce  dernier  cas,  les  granulations  colo- 
rables  de  la  substance  chromatophile  passent  dans  le  milieu  extérieur.  Mais  la 
cellule  est  capable  encore  d’un  travail  de  concentration  moléculaire  et  de  syn¬ 
thèse  qui  a  pour  conséquence  le  déj)art  d’eau  de  l’intérieur  vers  l’extérieur,  en¬ 
traînant  avec  soi  des  molécules  résiduels,  c’est-à-dire  que  la  tuméfaction  de  la 
cellule  peut  être  suivie  dans  une  seconde  phase,  non  seulement  de  son  retour  à 
l’état  normal,  mais  également  de  son  atrophie.  Chez  le  chien,  tous  ces  phéno¬ 
mènes  sont  moins  intenses  ;  l’augmentation  de  la  pression  osmotique  interne 
étant  moins  considérable,  le  retour  à  l’état  normal  est  plus  complet. 

On  peut  expliquer  de  deux  manières  différentes  les  modifications  des  cellules 
radiculaires  après  la  section  combinée  de  la  moelle  et  d’un  nerf  périphérique. 

1"  Les  lésions  des  cellules  radiculaires  constituent  une  réaction  précoce  con¬ 
sécutive  à  la  section,  du  cylindraxe,  mais  précipitée  par  la  section  concomi¬ 
tante  de  la  moelle. 

..  2“  Cette  réaction  précoce  ne  représente  pas.  une  modification  cellulaire  dépen- 
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dante  du  cj'lindraxe,  mais  elle  est  due  en  première  ligne  à  la  section  de  la 
moelle. 

La  première  de  ces  hypothèses  ne  me  semble  pas  acceptable  étant  donné  que, 
tout  au  moins  chez  le  lapin,  les  altérations  des  cellules  radiculaires  consécu¬ 
tives  à  la  section  combinée  de  la  moelle  et  du  nerf  sciatique  présentent  une 
image  anatomique,  absolument  différente  de  celle  qu'on  rencontre  après  la  sec¬ 
tion  nerveuse.  11  est  donc  beaucoup  plus  probable  que  la  section  du  cylindraxe 
des  cellules  radiculaires  favorise  l’apparition  des  modifications  cellulaires  que 
la  section  simple  du  faisceau  pyramidal  est  incapable  de  produire.  Donc  au  lieu 
de  dire  que  la  section  de  la  moelle  a  une  influence  sur  les  phénomènes  de  réaction 
à  la  suite  de  la  section  du  cylindraxe  de  la  cellule  nerveuse  et  que  la  suspension 
de  l’influx  nerveux  venu  des  centres  supérieurs  favorise  l’intensité  des  altéra¬ 
tions,  il  faut  renverser  la  formule  et  affirmer  que  la  section  d’un  nerf  périphé¬ 
rique  pratiquée  en  même  temps  que  la  section  de  la  moelle  favorise  l’appari¬ 
tion  des  modifications  cellulaires  que  la  section  simple  de  la  moelle  ne  saurait 
produire  ni  dans  la  même  forme,  ni  avec  la  même  intensité  ;  et  cela  parce 
que  la  cellule  radiculaire  est  soustraite  à  l’action  des  excitations  fonctionnelles, 
lesquelles  conservent  normal  l’équilibre  nutritif. 

La  section  du  cylindraxe  met  la  cellule  dans  un  état  de  vulnérabilité  tout 
particulier  se  traduisant  par  des  lésions  intenses  de  la  cellule  lorsqu’il  s’y 
ajoute  des  désordres  fonctionnels,  comme  c”est  le  cas  lorsqu’on  en  supprime  les 
connexions  avec  les  centres  sus-jacents,  ou  bien  lorsqu’on  détruit  le  faisceau 
pyramidal. 

En  effet,  les  modifications  que  nous  avons  décrites  chez  le  lapin,  au  bout  de 
trois  jours  après  la  section  du  nerf  sciatique  et  de  la  moelle,  sont  primordiales; 
elles  précèdent  l’apparition  de  la  réaction  secondaire,  ainsi  que  le  prouve  la  forme 
de  ces  lésions  :  chromatolyse  périphérique  et  achromatose,  et  leur  apparition 
précoce.  Ce  qui  fait  la  gravité  de  ces  lésions  dans  leur  marche  ultérieure,  tout 
eu  moins  chez  le  lapin,  c’est  l’incapacité  où  se  trouve  la  cellule  nerveuse,  dans 
le  phase  de  réparation,  de  faire  face  aux  nécessités  imposées  par  la  réformation 
des  éléments  chromatophiles  à  la  périphérie  et  au  centre  de  la  cellule.  Néan¬ 
moins,  chez  le  chien  tout  au  moins,  la  cellule  radiculaire  est  capable  de 
surmonter  ces  obstacles,  il  est  vrai  avec  une  certaine  difficulté.  Elle  réforme 
ses  éléments  chromatophiles,  ramène  ses  neuro-fibrilles  vers  l’état  normal:  elle 
produit  la  régénérescence  du  nerf  sectionné,  ainsi  que  j’ai  pu  le  constater  chez 
deux  chiens,  qui  ont  vécu  respectivement  soixante-neuf  et  cent  neuf  jours.  Il 
ïi’est  donc  pas  exact  d’admettre  que  chez  le  chien,  la  section  de  la  moelle 
ompêche  la  réparation  des  cellules  en  réaction  placées  au-dessus  de  la  section  et 
qu’elle  les  condamne  à  une  atrophie  probablement  définitive,  suivie  de  leur 
disparition  (1). 

La  section  combinée  de  la  moelle  et  d’un  nerf  périphérique  nous  a  montré 
qu’il  se  produit,  dans  les  cellules  radiculaires  correspondantes,  des  troubles  pro- 

(1)  Depuis  l’envoi  de  ce  travail  à  la  rédaction  de  la  Revue  neurologique,  j’ai  eu  l’occa- 
s>on  d'étudier  la  moelle  d’un  chien  mort  9b  jours  après  avoir  subi  la  résection  du 
sciatique  sur  un  trajet  de  4  centimètres  et  la  section  de  la  moelle.  Dqns  ce  cas,  il  existait 
une  atrophie  assez  notable  du  groupe  post-postéro-latéral;  néanmoins  ces  cellules  avaient 
reformé  leurs  éléments  chromatophiles.  Du  reste,  comme  je  l’ai  prouvé  à  plusieurs 
reprises,  la  résection  d’un  long  trajet  nerveux  exerce  une  influence  importante  sur  le 
mode  de  réparation  des  cellules  nerveuses,  donc  dans  ce  cas,  l’atrophie  des  cellules 
dépend  en  grande  partie  de  la  résection  longue  et  considérable  du  nerf  sciatique. 
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fonds  de  nutrition  se  traduisant,  au  commencement,  par  des  modifications 
structurales,  toutes  différentes  de  celles  produites  par  la  section  simple  du  nerf, 
11  était  naturel  de  chercher  à  savoir  quel  est  le  système  de  fibres  centrales  qui 
doivent  être  incriminées  en  pareille  circonstance.  L’ablation  de  la  zone  rolan- 
dique  et  la  section  d’un  nerf  périphérique  du  côté  opposé  montrent  que  ce  sys¬ 
tème  de  fibres  est  représenté  par  le  faisceau  cortico-spinal.  C’est  la  destruction 
de  ce  faisceau  à  son  origine  dans  l’écorce  et  la  section  du  nerf  sciatique  du  côté 
opposé  qui  produisent  l’atrophie  des  cellules  radiculaires  correspondantes  après 
une  phase  de  tuméfaction  du  cytoplasme. 

La  plupart  des  lapins  sur  lesquels  nous  avons  expérimenté  étant  morts,  et 
non  pas  sacrifiés,  nous  n’avons  pas  pu  obtenir  une  bonne  imprégnation  des 
pièces  par  la  méthode  de  Cajal,  et  les  neuro-fibrilles,  ainsi  que  je  l’ai  montré,  sont 
très  vulnérables  à  l’égard  de  la  cadavérisation  ;  néanmoins  j’ai  pu  voir  que  le 
réseau  cytoplasmique  est  pâle  et  granuleux  dans  la  zone  d’achromatose  ou  de 
chromatolyse  périphérique. 

La  chromatolyse  périphérique  précoce  constatée  après  la  section  de  la  moelle 
et  du  nerf  sciatique  chez  le  lapin  dans  les  cellules  radiculaires  montre  que  les 
modifications  cellulaires  réalisées  par  l’inactivité  fonctionnelle  appartiennent  au 
groupe  des  lésions  primaires.  Je  souligne  cette  particularité  pour  dissiper  un 
malentendu  résultant  d’un  travail  antérieur  que  j’ai  fait  sur  les  modifications 
qu’éprouvent  les  cellules  des  colonnes  de  Clarke  au  cours  du  tabes  et  de  la 
paralysie  générale  associée  au  tabes.  Comme  je  l’ai  montré,  les  cellules  des 
colonnes  de  Clarke  offrent  un  aspect  spécial,  c’est-à-dire  que  dans  la  plupart 
d’entre  elles  le  noyau  est  excentrique  et  leur  substance  chromàtophile  est  cons¬ 
tituée  dans  la  région  centrale  de  la  cellule,  non  pas  par  des  corpuscules,  mais 
par  des  granulations.  Dans  certains  états  pathologiques,  comme  le  tabes  et  sur¬ 
tout  dans  la  sclérose  combinée,  on  trouve  des  altérations  très  accusées  des  cel¬ 
lules  des  colonnes  de  Clarke. 

Nous  avons  constaté  qu’après  la  section  de  la  moelle  et  la  section  du  scia¬ 
tique,  il  existe  des  cellules  avec  chromatolyse  périphérique  non  seulement  du 
côté  du  nerf  opéré,  mais  également  du  côté  opposé.  L’explication  de  ce  phéno¬ 
mène  n’est  pas  très  facile,  car  ces  cellules  ainsi  altérées  ont  leur  cylindraxe 
intact.  On  pourrait  peut-être  supposer  qu’elles  ont  été  soustraites  à  l’action  de 
l’influx  nerveux  qui  leur  arrive  par  les  collatérales  du  côté  opposé.  Mais  cela 
est-il  vrai?  Je  ne  peux  pas  l’affirmer;  d’autant  plus  qu’après  la  section  concomi¬ 
tante  de  la  moelle  et  d’une  racine  postérieure,  je  n’ai  pas  pu  trouver,  dans  les 
cellules  radiculaires  correspondantes  à  la  racine  sectionnée,  des  modifications 
cellulaires.  II  est  vrai  que  cette  expérience  a  été  faite  sur  le  chien  et  que  chez 
cet  animal,  l’ahsence  de  l’influx  nerveux  apporté  par  le  faisceau  pyramidal 
aux  cellules  radiculaires  ne  parait  pas  jouer  un  rôle  aussi  considérable  que  chez 
le  lapin. 

Il  ne  faut  pas  considérer  la  tuméfaction  du  corps  cellulaire,  du  noyau  et  du 
nucléole  que  nous  avons  constatée  après  la  section  du  faisceau  pyramidal  et  du 
nerf  sciatique  comme  un  phénomène  de  vraie  hypertrophie,  comme  un  proces¬ 
sus  de  synthèse  organique,  dû  à  une  nutrition  plus  active,  mais  bien  comme  un 
trouble  profond  dans  la  cellule  de  la  nutrition  de  la  cellule  en  vertu  duquel 
une  grande  quantité  d’eau  entre.  La  preuve  en  est  que  celte  tuméfaction  consi¬ 
dérable  n’est  pas  suivie  de  phénomène,  de  synthèse  organique  complète  dans  la 
phase  de  réparation,  mais,  au  contraire,  le  métabolisme  cellulaire  perverti  est 
suivie  d’une  réparation  incomplète  et  d’atrophie.  La  suppression  brusque  des 
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excitations  l'onctioiinellcs  causées  par  la  section  du  faisceau  pyramidal  d’une 
■part,  l’entrave  apportée  à  la  cellule  radiculaire  par  sa  séparation  d’avec  le 
musele  donnent  naissance  à  des  troubles  profonds  de  l’équilibre  nutritif  de  la 
■cellule,  au  moment  où  la  réparation  commence  à  faire  son  apparition,  alors 
que  la  cellule  radiculaire  a  besoin  des  excitations  venues  des  centres  supérieurs 
et  particulièrement  de  l’écorce  rolandique. 

Toutes  ces  recherches  et  ces  expériences  prouvent,  ainsi  que  je  l’ai  soutenu 
autrefois,  qu’une  cellule  de  laquelle  on  vient  de  supprimer  toutes  les  connexions 
normales  d’une  façon  permanente  avec  la  périphérie  et  le  centre,  finit  par 
s  atrophier  et  disparaître.  C’est  ainsi  que  la  séparation  des  cellules  des  gan¬ 
glions  spinaux  réalisée  par  la  section  des  nerfs  périphériques  et  des  racines  pos¬ 
térieures  aboutit  à  leur  atrophie. 

Il  est  cependant  utile  de  faire  une  distinction  entre  la  séparation  fonction¬ 
nelle  d’une  cellule  de  sa  séparation  organique.  Dans  le  premier  cas,  on  sup¬ 
prime  les  excitations  centripètes  et  centrifuges  d’une  cellule  donnée  ;  dans  le 
seeond  cas,  on  supprime  ses  connexions  anatomiques  comme  c’est  le  cas,  par 
exemple,  lorsque  l’on  isole  un  ganglion  spinal  par  la  section  d’une  racine  posté¬ 
rieure  et  du  nerf  périphérique  sensitif,  ou  bien  lorsqu’on  détruit  les  prolonge- 
nients  protoplasmiques  et  cylindraxiles  d’une  cellule  ;  ou  bien  encore  lorsqu’on 
Seetionne  la  moelle  et  un  nerf  périphérique.  Dans  ce  dernier  cas,  il  se  produit 
dans  la  cellule  isolée  anatomiquement,  des  modifications  beaucoup  plus  graves 
et  plus  sérieuses  que  si  l’on  supprime  tout  simplement  la  transmission  des  exci¬ 
tations  centripètes  et  centrifuges. 

Nous  avons  rencontré  comme  on  l’a  vu,  non  pas  dans  tous  les  cas  il  est  vrai, 
des  phénomènes  actifs  du  nucléole  dans  les  cellules  correspondantes  à  la  section 
du  nerf  sciatique.  Ces  modifications  consistent  dans  la  multiplication  ou  dans 
1  hypertrophie  des  granulations  nucléolaires  conduisant  à  l’émission  de  granules 
nucléolaires  et  même  à  la  formation  de  nucléoles.  On  doit  considérer  ces  phé¬ 
nomènes  comme  des  troubles  nutritifs  apportés  par  la  section  double  de  la 
nioelle  et  du  nerf  sciatique.  L’inconstance  de  ces  phénomènes  me  fait  pencher 
^  admettre  qu’il  doit  intervenir  un  autre  facteur  dans  la  genèse  de  ces  modifi¬ 
cations,  par  exemple  l’âge  de  l’animal.  J’ai  constaté  en  effet  des  modifications 
semblables  du  nucléole  chez  de  jeunes  chiens  intoxiqués  par  la  strychnine.  Ces 
données  expérimentales  pourraient  trouver  leur  application  à  la  pathologie  ner- 
'^cuse.  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  au  cours  des  paraplégies  flasques  par  com¬ 
pression  de  la  moelle,  des  décubitus  avec  destruction  des  muscles  fessiers.  Or, 
dans  ces  cas,  j’ai  constaté  une  disparition  presque  complète  des  cellules  consti¬ 
tuant  les  centres  des  muscles  détruits.  Il  m’est  également  arrivé  d’étudier  la 
rnoelle  dans  un  cas  de  paralysie  infantile  et  de  maladie  de  Freidreich.  Il  ne  res¬ 
tait  pas  la  moindre  trace  de  cellules  dans  le  foyer  de  paralysie  infantile.  C’est 
probablement  de  la  même  manière  qu’on  devrait  interpréter  la  marche  rapide 
de  certains  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  et  la  durée  relativement 
Jongue  des  polyomyélites  chroniques  chez  l’adulte  en  rapport  avec  la  durée  plus 
rourte  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Dans  ce  dernier  cas,  on  trouve, 
ninsi  qu’on  le  sait,  la  lésion  des  deux  neurones  cortico-spinaux  et  du  neurone 
.  “moteur  périphérique.  Or,  l’expérience  nous  enseigne  que  la  lésion  du  neurone 
®oteur  périphérique  s’aggrave  toutes  les  fois  qu’il  s’y  associe  une  altération  du 
aisceau  pyramidal.  J’ai  déjà  parlé  de  l’atrophie  des  cellules  des  cornes  anté- 
neures  dans  l’hémiplégie  infantile. 
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005)  Les  Tumeurs  de  l’Encéphale  (Manifestations  et  Chirurgie),  par 

H.Duret,  ex-chirurgien  dos  hôpitaux  do  Paris,  professeur  de  clinique  chirurgi¬ 
cale  il  la  Faculté  libre  de  Lille.  Un  fort  volume  grand  in-8“  avec  297  figures  dans 

le  texte.  Félix  Alcan,  éditeur,  Paris. 

11  était  opportun  que  les  tumeurs  de  l’encéphale,  bien  que  d’une  étude 
difficile,  d’une  évolution  clinique  complexe  et  protéiforme,  eussent  leur  place 
parmi  les  monographies  contemporaines,  consacrées  aux  néoplasmes  viscéraux 
et  à  leur  chirurgie. 

Le  présent  ouvrage  est  une  étude  analj-tique  et  synthétique,  présentant  en 
plusieurs  de  ses  parties  des  vues  originales. 

Dans  la  première  partie,  en  colligeant  et  en  interprétant  un  grand  nombre 
d’observations,  l’auteur  a  essayé  de  donner  au  syndrome  clinique  de  ces  néo¬ 
plasmes  une  physionomie  propre,  d’établir  ses  éléments  constitutifs,  ses  varia¬ 
tions,  et  d’expliquer  sa  pathogénie,  en  indiquant  la  part  prise  dans  ses  manifes¬ 
tations  par  la  compression  et  l’hypertension  cérébrale,  par  l’intoxication  des 
centres  nerveux,  par  l’œdéme,  les  troubles  vasculaires  collatéraux,  et  les  lésions 
à  distance. 

La  seconde  partie  est  consacrée  à  la  séméiologie  générale  :  troubles  moteurs 
sensitifs,  sensoriels,  intellectuels,  troubles  du  langage  et  diverses  formes 
d’aphasie,  altérations  des  réflexes,  troubles  de  l’équilibre,  sont  tour  à  tour 
exposés  avec  méthode,  en  même  temps  que  les  procédés  d’exploration  usités  en 
ces  circonstances,  tels  que  la  percussion,  l’auscultation  du  crâne,  la  cytologie  du 
liquide  céphalo-rachidien,  l’exploration  électrique  de  l’écorce  cérébrale  et  de  ses 
centres,  les  troubles  des  sécrétions,  la  radiographie,  etc... 

Les  manifestations  localisées  des  tumeurs  encéphaliques  sont  également  étu¬ 
diées  dans  cette  partie.  On  y  examine  d’après  les  observations  cliniques  les  plus 
récentes  les  tumeurs  des  lobes  frontaux  de  la  région  rolandique  ou  sensitivo- 
motrice,  des  lobes  pariétaux,  du  pli  courbe  des  lobes  occipitaux,  temporo-sphé- 
noïdaux,  de  la  face  interne  des  hémisphères,  du  corps  calleux,  des  noyaux  infra- 
eorticaux,  des  tubercules  quadrijumeaux  et  de  la  glande  pinéale.  Les  néoplasmes 
du  cervelet,  des  trois  étages  de  la  base  du  crâne,  de  l’hypophyse,  du  ganglion 
de  Casser,  des  corps  auditifs,  des  régions  bulbo-protubérantielles,  et  enfin  des 
parois  osseuses  de  la  base  du  crâne  terminent  eet  essai  de  localisation  clinique, 
rarement  indispensable  cependant  à  bien  connaître  pour  une  action  chirurgicale 
rationnelle. 

Dans  la  troisième  partie,  on  envisage  le  diagnostic,  au  point  de  vue  séméio¬ 
tique,  différentiel,  topographique  et  spécifique.  C’est  là  qu’on  trouvera  établis. 
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autant  que  faire  se  peut,  les  symptômes  propres  aux  tuberculomes,  syphilomes, 
kystes  hydatiques,  gliomes,  sarcomes,  en  un  mot,  aux  diverses  variétés  de 
néoplasmes,  qui  se  développent  dans  les  centres  nerveux. 

La  quatrième  partie  traite  de  la  chirurgie,  récente  encore,  des  néoplasmes 
cérébraux,  puisqu’elle  ne  date  que  de  quinze  à  vingt  ans  ;  elle  est  divisée  en 
cinq  chapitres  :  historique,  indications,  procédés  opératoires,  tableaux,  statis¬ 
tiques,  résultats.  On  y  trouve  les  descriptions  nouvelles  de  craniotomie,  usitées 
en  France  et  à  l’étranger.  Les  tableaux  statistiques  contiennent  le  résumé  ana¬ 
lytique,  soigneusement  établi,  de  quatre  cents  opérations  exécutées  par  les  chi¬ 
rurgiens  de  tous  ces  pays,  pour  l’extirpation  des  tumeurs  des  différents  lobes, 
reconnues  d’abord  par  un  diagnostic  localisateur  exact.  297  figures  répandues 
dans  le  texte  reproduisent  des  exemples  des  tumeurs  des  diverses  régions 
cérébrales,  et  illustrent  cet  important  ouvrage  de  835  pages,  auquel  les  études 
antérieures  déjà  connues  de  l'auteur  sur  l’anatomie,  la  physiologie  des  centres 
nerveux,  et  sur  les  traumatismes  cérébraux,  assureront  un  accueil  favo¬ 
rable.  R. 
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906)  Cytologie  normale  des  Ganglions  Solaires,  par  M.  Laiokel-Lavai 
tine.  Archives  de  Médecine  expe'rimentule,  n"  6,  novembre  1904,  p.  737-760,  avei 
figures). 

Dans  cet  article,  l’auteur  étudie  l’histogénèse,  la  cytologie  comparée,  et  la 
cytologie  normale,  chez  l’homme  adulte,  des  ganglions  solaires;  il  précise  avec 
soin  la  structure  générale  de  ces  ganglions  et  les  caractères  histologiques  de 
leurs  cellules  nerveuses,  qui,  d’après  leur  structure,  doivent  être  absolument 
considérées  comme  des  centres,  car  elles  présentent  un  riche  amas  de  prolon¬ 
gements  destinés  à  recueillir  les  excitations  et  à  les  transmettre,  non  seulement 
aux  organes  périphériques,  mais  encore  à  d’autres  cellules  ganglionnaires.  11 
analyse,  avec  détails,  les  caractères  des  grains  chromatiques  mis  en  évidence 
par  la  méthode  de  Nissl  et  leur  répartition,  afin  de  permettre  d’apprécier  les 
altérations  de  chromatolyse  constatables  à  l’état  pathologique. 

P.  Lereboullet. 

907)  Siir  la  présence  de  Fibres  efférentes  dans  les  Racines  posté¬ 
rieures  et  sur  l’origine  des  Fibres  Vasomotrices  qui  s’y  trouvent, 

par  ViTTORio  ScAFFiDi.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  d,  fasc.  5,  p.  586-804,  juillet 
1904. 

Après  la  section  des  racines  postérieures  on  n’observe  pas  de  dégénération 
^allérienne  dans  le  bout  ganglionnaire  ;  mais  en  se  servant  de  méthodes  spé¬ 
ciales  (Marchi,  acide  osmique,  et  autres  colorants  de  la  myéline)  on  peut 
observer  dans  les  jours  qui  suivent  la  section,  l’altération  de  gaines  de  myéline; 
O  est  la  dégénération  traumatique  centripète,  constante,  et  des  foyers  de  dégé- 
neration  périaxile  segmentaire  dans  les  cas  où  les  racines  ont  été  fort  mal¬ 
traitées. 

Il  est  probable  que  dans  les  ganglions  rachidiens  existent  des  cellules  vaso- 
lûotrices,  ce  qui  expliquerait  les  i-ésultats  positifs  obtenus  par  beaucoup  de 
P  ysiologistes  à  la  suite  de  l’excitation  des  racines  postérieures  sectionnées  ;  au 
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lieu  de  penser  à  une  simple  inversion  fonctionnelle  dans  la  propagation  de  cette 
excitation,  il  serait  plus  logique  d’admettre  une  inversion  anatomique  vraie  de 
la  disposition  des  prolongements  cellulaires,  laquelle  se  serait  produite  au  cours 
du  développement  des  ganglions  intervertébraux.  F.  Deleni. 

908)  Note  sur  la  Topographie,  la  Forme  et  la  Signification  de  la  Ban¬ 
delette  externe  de  Pierret,  par  M.  J.  Nageotte.  Société  de  Biologie,  séance 
du  9  janvier  1904. 

Après  examen  de  douze  moelles  tabétiques,  l’auteur  a  pu  se  convaincre  qu’il 
existe  un  rapport  rigoureux  entre  l’intensité  de  la  sclérose  des  champs  postéro- 
externes  et  celle  des  cordons  de  (loll.  La  zone  scléreuse  étendue  à  toute  la  hau¬ 
teur  de  la  moelle,  répond  de  tous  points  à  la  bandelette  externe  telle  que  Pierret 
l’a  décrite,  et  à  la  zone  radiculaire  moyenne  de  Flechsig.  Elle  envoie  un  tractus 
vers  la  zone  d’entrée  des  racines,  mais  elle  ne  touche  en  aucun  foint  la  corne  pos¬ 
térieure  et  ne  se  rapproche  pas  de  la  ligne  médiane  en  remontant,  comme  le  ferait 
une  simple  dégénérescence  radiculaire.  C’est  donc  à  tort  que  la  bandelette 
externe  est  actuellement  considérée  par  quelques  auteurs  comme  constituant  une 
certaine  étape  sur  le  trajet  d’une  sclérose  radiculaire  obliquement  ascendante. 
La  bandelette  ne  contient  pas  de  fibres  radiculaires  longues.  Celles-ci,  vraisem¬ 
blablement,  passent  par  les  chaiiips  postéro-externes  et  les  plus  inférieures- 
d’entre  elles  par  le  centre  ovale  de  Flechsig.  Le  volume  de  la  bandelette  varie 
suivant  les  niveaux  proportionnellement  au  volume  des  racines  afférentes. 
Triangulaire  aux  renflements,  la  bandelette  est  presque  linéaire  dans  la  région 
dorsale.  Dans  la  région  de  transition  dorso-lombaire  elle  dessine  une  figure  com¬ 
pliquée  que  l’on  peut  comparer  à  un  double  M.  Treize  dessins  demi-schématiques 
faits  à  la  chambre  claire  accompagnent  la  communication  de  M.  Nageotte. 

Félix  P.atry. 

909)  Modifications  dans  le  Système  Nerveux  après  la  Parathy¬ 
roïdectomie,  par  Colin  K.  Russell.  Bulletin  of  the  Johnes  Hopkins  Hospital 
vol.  XV,  n"  159,  p.  19G,  juin  1904. 

Examen  histologique  du  système  nerveux  central  de  sept  chiens  parathyro'i- 
dectomisés.  Les  principales  altérations  observées  furent  ;  d’abord  une  chro- 
matolyse,  périnucléaire  surtout,  totale  avec  déplacement  du  noyau  à  la  péri¬ 
phérie  dans  les  cas  où  la  tétanie  avait  été  d’assez  longue  durée  ;  on  pouvait 
alors  voir  en  même  temps  la  contraction  et  la  déformation  de  nombreuses  cel¬ 
lules  pyramidales  intensément  ert  uniformément  colorées;  autour  des  cellules- 
nerveuses  les  noyaux  de  la  névroglie  étaient  proliférés.  Ces  altérations,  légères 
mais  diffuses  dans  toute  l’écorce,  semblent  suffisantes  pour  constituer  une  base 
anatomique  aux  phénomènes  de  la  tétanie.  Le  début  de  dégénération  du  faisceau 
pyramidal  observé  dans  un  cas  est  conciliable  avec  les  lésions  cellulaires  corti¬ 
cales.  Thoma. 
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910)  Essais  de  Localisations  fonctionnelles  dans  le  Cervelet.  Le 
Lobule  simplex.  Première  note  préventive,  par  G.  van  Rynbero, 
Archivio  di  Fisiologia,  vol.  I,  fasc.  5,  p.  569-574,  juillet  1904. 

Les  expériences  de  l’auteur  ont  pour  base  des  travaux  d’anatomie  comparée 
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de  Bolk  qui  dressent  une  schématisation  nouvelle  du  cervelet,  anatomique  et 
fonctionnelle. 

Dans  ce  schéma,  la  division  anatomique  du  cervelet  n’est  plus  sagittale,  mais 
transversale.  Le  lohe  antérieur  impair  et  médian  comprend  la  saillie  antérieure 
du  vermis,  le  lobe  postérieur  comprend  tout  le  reste.  Le  lobule  simplex  est  la 
partie  antérieure  du  lobe  postérieur. 

L’auteur  expose  la  technique  employée  par  lui  pour  atteindre  le  lobule  sim¬ 
plex.  Le  seul  phénomène  précis  présenté  par  les  deux  chiens  opérés  fut  une 
instabilité  particulière  de  la  tête  se  manifestant  par  des  oscillations  rotatoires 
continuelles,  un  perpétuel  mouvement  de  négation. 

De  ses  constatations  l’auteur  conclut  que  l’instabilité  de  la  tète  est  la  consé¬ 
quence  delà  lésion  partielle  du  lobule  simplex.  C’est  dans  le  lobule  simplex  que 
doit  être  localisé,  comme  l’avaient  prévu  les  considérations  anatomiques  de  Bolk, 
un  centre  pour  les  mouvements  du  cou.  F.  Deleni. 

9if)  Contribution  à  la  Physiologie  expérimentale  des  Mouvements 
Réflexes,  Spécificité  qualitative  des  Excitations  et  Spécificité 
qualitative  des  Réflexes,  par  Silvestro  Baglioni.  Archivio  di  Fisiologia, 
vol.  I,  fasc.  5,  p.  575-585,  juillet  1904. 

Ces  expériences  sur  des  grenouilles  dont  l’axe  nerveux  a  été  écrasé  transver¬ 
salement  par  un  appareil  spécial  font  distinguer  à  l’auteur  deux  classes  de 
réflexes. 

Dans  la  première  (piqûres,  excitations  thermiques,  chimiques,  électriques)  les 
réflexes  sont  en  rapport  avec  l’intensité  et  la  durée  des  excitations.  Si  celles-ci 
sont  faibles,  le  réflexe  tend  à  éloigner  le  point  du  corps  touché  du  stimulus  dan¬ 
gereux.  Si  les  excitations  sont  fortes  et  de  longue  durée,  aux  mouvements 
précédents  font  suite  des  réflexes  plus  compliqués,  qui  s’attaquent  directement  à 
la  cause  pour  la  repousser. 

Dans  la  deuxième  classe,  les  mouvements  réflexes  ont  une  signification  biolo¬ 
gique  pour  l’animal,  tel  le  réflexe  plantaire  pour  la  marche  et  pour  le  saut,  tel 
le  réflexe  laryngéo-buccal  pour  la  respiration  de  la  grenouille.  L’intensité  de 
l’excitation  a  dans  cette  classe  infiniment  moins  de  valeur  que  la  nature  et  la 
modalité  de  l’excitation.  Ces  mouvements  précis  qui  répondent  à  une  stimulation 
déterminée  sont  de  grande  valeur  théorique  pour  expliquer  le  mécanisme  de 
beaucoup  d’activités  nerveuses  qui  sont  dites  automatiques. 

F.  Deleni. 

912)  Études  concernant  l’influence  du  Système  Nerveux  sur  le  Pouls. 
Causes  du  changement  de  la  fréquence  du  pouls  dans  la  respira- 
ration,  leur  explication,  par  A.  Velich.  Revue  tchèque  de  Neurologie,  etc., 
L  II,  n»7, 1905. 

Les  explications  qui  ont  été  faites,  jusqu’à  présent,  en  ce  qui  concerne  la  fré¬ 
quence  du  pouls  pendant  la  respiration  ne  sont  pas  suffisantes.  On  peut  expli- 
quer,  d’après  l’auteur,  la  cause  de  l’accélération  du  pouls  qui  s’observe  pendant 
l’inspiration  profonde  par  ce  fait  que  les  impulsions  nerveuses  entraînant  l’acte 
de  respiration  s’irradient  vers  les  fibres  accélérateurs.  La  contraction  des 
muscles  pendant  l’inspiration  a  pour  effet  l’excitation  des  nerfs  sensitifs  et,  par 
la  voie  réflexe,  l’irritation  des  centres  du  nerf  vague  d’où  provient  la  retardation 
du  pouls  à  la  fin  de  l’inspiration  ou  dans  l’expiration.  L’auteur  prouve  que  la 
retardation  dans  l’expiration  ne  doit  point  être  constante  et  que  l’on  y  observe 
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de  même  l’accélération  dans  le  cas  d’une  expiration  forcée.  Après  cette  accélé¬ 
ration,  dans  l’inspiration  faible  ou  modérée,  parait  une  retardation  du  pouls.  De 
même  chaque  travail  musculaire  forcé,  par  exemple,  d’une  extrémité  ou  des 
muscles  qui  coopèrent  pendant  l’inspiration  céphalique,  peut  causer  l’accéléra¬ 
tion  du  pouls  avec  une  retardation  consécutive  même  pendant  la  cessation  com¬ 
plète  de  la  respiration. 

L’opinion  émise  jusqu’à  présent  et  d’après  laquelle  l’accélération  du  pouls 
dans  l’inspiration  provient  de  l’affaiblissement  des  centres  du  nerf  vague,  n’est 
pas  correcte.  On  n’a  pu  observer,  jusqu’à  présent,  l’accélération  du  pouls  après 
l’anéantissement  des  centres  du  nerf  vague  parce  qu’il  est  très  difficile  de  cons¬ 
tater  une  nouvelle  accélération,  produite  par  l’influence  d’une  irradiation  ner¬ 
veuse,  sur  le  pouls  déjà  très  accéléré.  Haskovec. 

913)  Sur  la  détermination  expérimentale  du  Sexe,  par  V.  Ducgeschi  et 
G.  Tallarico.  Archivio  di  Fisiotogia,  vol.  I,  fasc.  3,  p.  604-608,  juillet  1904. 
Vingt  brebis  fécondées  furent  injectées  de  sérum  ochiotoxique  à  la  période 

du  développement  embryonnaire  ;  il  naquit  19  agneaux  normaux,  14  femelles  et 
5  mâles;  dans  le  reste  du  troupeau  il  naquit  un  nombre  sensiblement  égal  de 
mâles  et  de  femelles.  F.  Deleni. 

914)  L’Hypophyse  chez  les  animaux  châtrés,  par  G.  Fichera.  R.Accademia 

med.  di  Roma,  22  janvier  et  26  février  1905. 

L’hypophyse  des  animaux  châtrés  serait  macroscopiquement  et  histologique¬ 
ment  hypertrophiée  par  rapport  à  l’hypophyse  des  animaux  normaux  de  même 
âge  et  approximativement  de  même  poids.  F.  Dele.ni. 

915)  Attaques  Épileptiformes  et  Zone  Épileptogène  chez  un  Cobaye, 

par  M.  Phisalix.  Société  de  Biologie,  séance  du  13  février  1904,  C.  R.,  p.  221. 

Observation  d’un  cobaye  qui,  sans  section  du  sympathique  et  de  la  moelle, 
sous  la  seule  influence  d’une  infection  microbienne  due  à  la  Pasteurella  eaviæ 
présente  des  attaques  épileptiformes,  dès  qu’on  lui  chatouille  légèrement  avec  le 
doigt  la  joue  droite,  au-dessous  de  l’œil.  Fjîlix  Patry. 

916)  Comment  est  modifiée  la  Sensibilité  Gustative  par  les  très 
petites  doses  d’ Anesthésique  local,  par  Mme  Palmira  Ferrari,  Lo  Speri- 
mentale,  vol.  LVIII,  fasc.  3,  p.  333-346,  1904. 

Les  solutions  très  faibles  de  cocaïne,  d’eucaïne,  d’hydrate  de  chloral,  de 
chloroforme,  d’alcool,  donnent  toujours  une  augmentation  de  la  sensibilité  gus¬ 
tative  d  la  saveur  amère.  Entre  les  solutions  faibles  qui  produisent  l’augmenta¬ 
tion  de  la  sensibilité  et  les  fortes  qui  la  diminuent.,  il  y  a  une  série  de  concen¬ 
trations  qui  n’introduisent  aucune  modification.  L’augmentation  de  sensibilité 
produite  par  les  solutions  très  faibles  est  de  peu  de  durée.  F.  Deleni. 

TECHNIQUE 

917)  Trois  modifications  pour  des  usages  différents  de  ma  Méthode 
de  Coloration  des  Neuro-Fibrilles  par  l’Argent  Réduit,  par  M.  Ramon 

Y  Cajal.  Société  de  Biologie,  séance  du  27  février  1904. 

Modifications  de  détail  dans  la  méthode  à  l’argent  réduit,  publiées  par  l’au¬ 
teur  dans  le  Bulletin  de  la  Société  de  Biologie,  séance  du  12  décembre  1903. 
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1“  Pour  colorer  les  cylindraxes  myélinisés  ; 

2“  Pour  colorer  les  fibres  sans  myéline  et  les  neuro-fibrilles  ; 

3"  Pour  colorer  les  terminaisons  des  fibres  nerveuses.  Félix  Patry. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

918)  Névralgie  du  Trijumeau  et  Ponction  Lombaire,  par  M.  Sicard. 

Société  de  Biologie,  séance  du  27  février  1904;  C.  R.,  p.  357. 

Dans  sept  cas  de  névralgie  du  trijumeau,  à  symptomatologie  classique  et 
sans  étiologie  reconnue,  l’auteur  a  constaté  cinq  fois  l’état  normal  du  liquide 
céphalo-rachidien,  et,  deux  fois,  comme  dans  les  faits  de  Pitres,  la  présence 
d’une  lymphocytose  accusée. 

L’un  de  ces  deux  malades  a  fini  par  se  suicider,  l’autre,  au  contraire,  a  été 
très  améliorée  par  le  traitement  électrique  appliqué  suivant  la  méthode  Der- 
gonié-Zimmern. 

La  présence  d’éléments  cellulaires  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  ces 
névralgies  n’implique  donc  pas  l'incurabilité  définitive  de  tels  malades. 

Félix  Patry. 

919)  Lésions  multiples  des  Nerfs  Craniéns  par  blessure  d’arme  à  feu, 

par  Attilio  Cofler.  Policlino,  sezione  pralica,  an  Xll,  fasc.  6,  p.  172,  5  fé¬ 
vrier  1905. 

Après  avoir  reçu  une  balle  sous  l’oreille  gauche,  un  homme  de  26  ans  pré¬ 
sente  une  paralysie  totale  du  facial  gauche,  une  paralysie  totale  de  l’oculo- 
moteur  gauche  avec  rigidité  pupillaire  à  la  lumière,  une  hémiatrophie  linguale, 
nne  atrophie  du  sterno  et  de  l’épaule,  des  troubles  laryngés  avec  raucité  de  la 
Voix  et  des  bourdonnements  d’oreille.  —  Après  avoir  étudié  ce  syndrome  com¬ 
plexe  l’auteur  est  d’avis  que  la  balle,  suivant  une  direction  transversale  et  légè- 
•’ement  oblique  d’avant  en  arrière  et  perforant  le  lobule  de  l’oreille,  a  pénétré 
*lens  le  petit  espace  qui  se  trouve  entre  la  mandibule  et  l’apopbyse  masto'ide  et 
®  y  est  arrêtée  ;  la  lésion  du  seul  facial  prouve  que  les  organes  importants  du 
*^ou  n’ont  pas  été  touchés.  Toutefois  la  balle  par  elle-même  ne  peut  être  la  raison 
*^6  tout  le  tableau  elinique  ;  il  faut  admettre  une  fissure  de  la  fosse  postérieure 
la  base,  dans  la  direction  du  trou  jugulaire  et  du  condylo'idien  postérieur, 
îtvec  un  épanchement.  Donc,  lésion  directe  du  facial  par  la  balle,  et  compromis¬ 
sion  de  l’oculomoteur,  du  vague,  du  spinal  et  de  l’hypoglosse  par  l’effet  indirect 
traumatisme.  F.  Dele.m. 


organes  des  sens 


920)  Sur  la  pathogénie  de  la  Stase  Papillaire  (Ueber  die  Pathogenese  der 
Stauungspapille),  par  Sænger.  Biologische  Abteilung  der  ârzlichen  Vereihs, 
Hamburg.  Mimchener  medizinische  Wochenschrift,  n"  5,  17  janvier  1905. 

Après  avoir  rapporté  les  divers  avis  émis  jusqu’à  ce  jour,  Sænger  réfute  l’opi- 
Dion  des  auteurs  qui  attribuent  la  stase  papillaire  à  un  processus  inflammatoire 
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produit  par  une  substance  sécrétée  par  la  tumeur.  La  compression  cérébrale,  au 
contraire,  joue  le  rôle  le  plus  important,  ainsi  que  le  démontrent  les  effets  heu¬ 
reux  de  la  trépanation  et  delà  ponction  lombaire.  Devaux. 

921)  Les  symptômes  oculaires  dans  la  Myasthénie  (Die  Augensymptome 
beider  Aljasthenie),  par  Alfred  Bielschowsky.  Miinchener  medizinische  Wochens¬ 
chrift,  n"  51,  décembre  1904. 

Bielschowsky  rapporte  une  observation  de  myasthénie  où  les  symptômes  ocu¬ 
laires  furent  les  premiers  en  date,  et  à  ce  propos,  il  reprend  l’étude  de  cette 
question.  Ptosis  unilatéral,  alternant  d’un  côté  à  l'autre,  accompagné  de  parésie 
des  muscles  périorbiculaires,  parésie  augmentant  avec  la  fatigue,  tels  sont  les 
phénomènes  fréquemment  observés.  Ils  se  montrent  très  souvent  bien  avant  les 
autres  signes  cliniques  et  leur  origine  est  difficile  à  préciser. 

Les  muscles  du  globe  peuvent  aussi  être  atteints.  C’est  d’ordinaire  une  ophtal- 
moplégic  externe  avec  intégrité  de  la  musculature  interne.  Ces  signes  sont  éga¬ 
lement  fugaces  et  accentués  par  la  fatigue.  Devaux. 

922)  Des  Troubles  Oculo-papillaires  dans  la  Tuberculose  pulmonaire 
chronique  et  dans  laPneumomie  du  Sommet,  par  Joseph  Pernot.  Thèse 
de  Paris,  mars  1905. 

Lorsque  ces  troubles  existent,  presque  toujours  il  n’y  a  que  de  l'inégalité 
pupillaire,  mais  parfois  on  est  en  présence  d’un  syndrome  oculo-pupillaire  (myo- 
sis,  petitesse  avec  rétraction  du  globe  et  rôtrécissemeiit  de  la  fente  palpébrale). 
On  constate  le  syndrome  inverse  s’il  y  a  excitation  et  non  paralysie  du  sympa¬ 
thique  cervical. 

Deux  pathogénies  semblent  devoir  être  invoquées  ; 

1“  Dans  les  cas  de  lésions  pleuro-pulmonaires  très  marquées  (pneumonie, 
tuberculose  à  la  troisième  période)  les  fibres  irido-dilatatrices  sont  détruites,  — 
soit  dans  les  rameaux  communicants  du  premier  nerf  dorsal,  s’il  n’y  a  pas  de 
troubles  vaso-moteurs,  —  soit  dans  les  ganglions  premier  thoracique  et  cervical 
inférieur,  si  l’inégalité  pupillaire  s’accompagne  de  troubles  vaso-moteurs  dans 
une  moitié  de  la  face. 

2“  Dans  les  cas  de  lésions  pleuro-pulmonaires  minimes,  ou  lorsqu’il  n’y  a  pas 
de  lésion  appréciable,  l’inégalité  pupillaire  paraît  être  un  phénomène  réflexe. 
C’est  de  cette  façon  que  peuvent  également  s’expliquer  les  cas  où  la  pupille 
anormale  n’est  pas  du  côté  des  lésions  pleuro-pulmonaires.  Feindel. 

923)  Deux  cas  d’Atrophie  du  Nerf  Optique  à  la  suite  de  Trauma¬ 
tismes  de  la  Tête,  par  A.  Carbone.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche, 
an  XXVI,  n"  16,  p.  168,  5  février  1905. 

Relation  de  deux  cas  dans  lesquels  on  a  eu,  comme  conséquence  d’un  trau¬ 
matisme  de  la  tête,  névrite  optique  et  atrophie.  Dans  les  deux  cas  le  trait  de 
fracture  de  la  base  du  crâne  passait  par  les  petites  ailes  d’un  sphéno'ide,  inté¬ 
ressant  les  trous,  optiques.  Dans  un  cas  comme  dans  l’autre  la  fracture  n’inté¬ 
ressait  pas  le  rocher  et  la  lame  criblée,  et  il  n’y  eut  pas  d’écoulement  de  sang 
ni  de  liquide  céphalo-rachidien  par  le  nez  ou  par  les  oreilles,  chose  qui  était 
arrivée  dans  un  autre  cas  de  l’auteur;  chez  ce  dernier  blessé,  homme  de  31  ans, 
il  y  eut  atrophie  des  nerfs  olfactifs,  auditifs  et  optiques.  F.  Deleni. 
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924)  Deux  cas  d’ Atrophie  Hérédo-spinale  familiale  (type  de  Fried- 
reich)  avec  une  autopsie  et  un  cas  de  forme  fruste  de  maladie  de 
Friedreich,  par  G.  Mixgazzini  et  G.  Perusini.  The  Journal  of  mental  pathologij, 
New-York,  vol.  VI,  n"‘  4-5,  1904. 

Les  auteurs  décrivent  en  détail  leurs  cas  et  exposent  la  pathologie  de  la  ma¬ 
ladie  de  Fi'iedreich  en  insistant  sur  le  rapprochement  de  cette  affection  avec 
1  hérédo-ataxie  cérébelleuse  ;  ils  se  préoccupent  de  la  nature  des  deux  maladies 
et  de  leurs  lésions  originelles.  Thoma. 

925)  Plaie  de  la  Moelle  par  instrument  tranchant.  Lésion  de  l’Épi- 

cône,  par  C.  Oddo.  Marseille  médical,  n“  22,  15  novembre  1904. 

Observation  bien  analysée  d’un  malade  qui,  ayant  reçu  un  an  et  demi  aupa¬ 
ravant,  un  coup  de  couteau  dans  le  dos  à  quatre  travers  de  doigt,  à  gauche  de  la 
onzième  vertèbre  dorsale,  eut  une  paraplégie  immédiate  arvec  mouvements  con¬ 
vulsifs,  due  à  la  compression  de  la  moelle  par  l’épanchement  sanguin,  suivie 
de  paralysie  flasque  de  toüs  les  groupes  musculaires  des  membres  inférieurs, 
nvec  anesthésie  généralisée  jusqu’à  l’ombilic,  abolition  des  réflexes  rotuliens, 
troubles  sphinctériens,  syndrome  indiquant  une  lésion  diffuse  de  la  moelle  lom¬ 
baire  et  sacrée,  jusqu’au  deuxième  segment  lombaire;  puis  les  troubles  médul¬ 
laires  se  sont  progressivement  limités,  et,  au  moment  où  l’auteur  examina  la 
naalade,  tous  les  signes  concordaient  pour  établir  qu’il  existait,  chez  lui,  une 
lésion  siégeant  au  niveau  du  cinquième  segment  lombaire,  et  des  deux  pre¬ 
miers  segments  sacrés  intéressant  complètement  lés  faisceaux  sensitifs,  la  région 
motrice  gauche,  et,  incomplètement,  la  région  motrice  droite  et  la  moelle  cen¬ 
trale,  lésions  parfaitement  en  rapport  avec  le  point  de  pénétration  de  la  lame 
tranchante,  et  permettant  de  conclure  que,  dans  ce  cas  il  y  a  eu,  comme  dans 
les  observations  publiées  par  Minor,  lésion  traumatique  de  l’épicône. 

P.  Lereboullet. 


Méninges 


Hémorragie  Méningée  sous-arachnoïdienne  bilatérale  chez  un 
Alcoolique  Brightique  mort  à  la  suite  de  Crises  Épileptiques,  par 

Tolot,  Revue  de  Médecine,  oct.  1904,  p.  819. 

Chez  cet  alcoolique  artérioscléreux  et  brighitique  de  31  ans,  les  hémorragies 
sont  produites  en  nappe  par  rupture  des  fins  capillaires  ;  il  n'y  avait  pas  d’ané- 
^nsmes  miliaires.  La  détermination  de  convulsions  par  les  hémorragies  ménin- 
8ées  est  encore  un  fait  discuté.  Thoma. 

^27)  Des  Méningites  à  évolution  insidieuse  comme  cause  d’ Aliéna¬ 
tion  mentale,  par  L.  Marchand.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVIII,  n”  40, 

Une  même  lésion  cérébrale  peut  provoquer  des  syndromes  mentaux  différents; 
en  est  ainsi  pour  certaines  méningites,  guéries  ou  en  évolution,  dont  rien 
û  avait  fait  soupçonner  la  présence.  Ces  méningites  entraînent  des  altérations 
e  la  couche  superficielle  du  cortex,  sans  dégénération  dans  le  centre  ovale  ou 
es  faisceaux  pyramidaux.  Feindel. 
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928)  Méningite  Tuberculeuse  avec  Rétrécissement  congénital  du 
Rectum,  par  Henry  S.  Wiedeh.  New  York  med.  journ.,  18  mars  1905,  p.  538. 
Observation  de  la  méningite  tuberculeuse  chez  cet  enfant  de  quatre  ans  et 

demi  et  description  anatomo-histologique  du  rétrécissement  rectal  qui  fut  une 
trouvaille  d’autopsie.  Thoma. 

929)  La  Ponction  Lombaire,  sa  valeur  dans  le  diagnostic  et  le  traite¬ 
ment,  par  Edgar  P.  Cook.  New  York  med.  Journal,  22  février  1905,  p.  383. 
Exposé  de  la  technique  de  la  ponction  et  de  l’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Deux  observations  ;  l’une,  de  méningite  tuberculeuse,  où  il  fut  trouvé 
du  bacille  dans  le  liquide,  l’autre,  de  méningite  cérébro-spinale,  qui  guérit. 

Thoma. 

930)  La  Ponction  lombaire  dans  la  Coqueluche  à  forme  grave  convul¬ 
sive,  par  Mario  Bertolotti.  Gazzeita  medica  italiana,  an  LVl,  n“  7,  p.  63, 
16  février  1905. 

Dans  trois  cas  de  coqueluche  grave  convulsive  chez  des  enfants  de  2  à  3  ans, 
l’auteur  pratiqua  la  ponction  lombaire,  il  obtint  la  sédation  des  symptômes 
après  une  seule  ponction  dans  un  cas,  avec  trois  ponctions  dans  l’autre,  et  l’effet 
fut  nul  dans  un  dernier  cas. 

Un  fait  sur  lequel  l’auteur  insiste  est  que  les  phénomènes  d’origine  cérébro¬ 
bulbaire  dans  la  coqueluche  grave  sont  l’effet  d’une  réaction  méningée  démontrée 
dans  ses  cas  par  la  leucocytose.  Cette  méningite  coqueluchoïde,  insoupçonnée 
avant  le  cytodiagnostic,  avait  cependant  pour  signes,  outre  les  accès  convulsifs, 
l’inégalité  pupillaire  (2  cas),  le  myosis  (2  cas),  la  céphalée  (1  cas),  la  brady¬ 
cardie  (1  cas).  F.  Deleni. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

931)  A  propos  de  la  symptomatologie  de  la  Paralysie  Faciale  double 

(Zur  Symptomatologie  der  doppelseitigen  Facialislillimung),  par  Barïh.  Deutsche 
medizinische  Wochenschrift,  n“  4,  26  janvier  1905. 

Dans  la  paralysie  faciale  unilatérale,  le  côté  sain  arrive  à  compenser  les  mou¬ 
vements  de  la  musculature  buccale  et  la  parole  est  en  somme  relativement  peu 
troublée.  Dans  la  paralysie  bilatérale,  au  contraire,  toutes  les  labiales  sont  diffi¬ 
ciles  à  articuler,  ou  mieux  mal  articulés  :  \v  est  dit  pour  b,  f  pour  p,  u  pour 
m,  etc.  Au  bout  d’un  certain  temps  les  malades  s’éduquent,  et  tout  en  ayant  une 
paralysie  complète  de  la  musculature  buccale,  ils  arrivent  à  corriger  leur  défaut 
de  prononciation.  Devaux. 

932)  Contribution  à  l’étiologie  de  la  Paralysie  Faciale  périphérique, 

par  Aldo  Rossi.  Polictinico,  sezion  pratica,  fasc.  d,  p.  20. 

L’auteur  a  observé  une  paralysie  faciale  périphérique  chez  trois  membi-es 
d’une  même  famille,  le  père  et  les  deux  filles.  C’est  la  prédisposition  familiale, 
la  diathèse  nerveuse,  qui  a  été  la  vraie  cause  des  paralysies,  récidivantes  et  mal 
curables.  F.  Deleni. 

933)  Contribution  à  l’étude  de  la  Toxine  Rabique  (Faits  Cliniques), 

par  M.  H.  Reinlinger.  Société  de  Biologie,  séance  du  27  février  1904;  C.  R., 
p.  348. 

Relation  résumée  d’une  observation  faite  par  Fauteur  signalant,  au  cours  du 
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traitement  pastorien,  des  phénomènes  paralytiques,  et  même  myélitiques,  qui 
militent  en  faveur  de  l’existence  d’une  toxine  rabique. 

Félix  Patry. 

934)  Suites  morbides  de  la  Malaria  du  côté  du  système  Nerveux,  par 

ViTTORio  Ascoli.  Il  Policlinicù,  Sezione  medica,  vol.  XII,  fasc.  2,  p.  49-67,  février 

1903. 

Travail  d’ensemble  où  l’auteur  considère  successivement  les  maladies  ner¬ 
veuses  qui  peuvent  être  la  conséquence  de  la  malaria,  avec  leur  fréquence  et 
leurs  formes.  Les  divisions  du  sujet  sont  ;  les  syndromes  cérébro-spinaux,  les 
syndromes  périphériques,  les  névroses  et  les  psychoses.  F.  Deleni. 

935)  Un  cas  de  Tétanos  spontané.  Action  favorisante  de  la  Chaleur 

®t  de  la  Fatigue,  par  M.  Mihamond  de  Laroquette  (médecin-major).  Le 

Caducée,  18  février  1904,  p.  30. 

-On  voit  quelquefois  des  cas  où  les  spores  du  bacille  de  Nicolaïer,  qui  sont  si 
communes,  semblent  avoir  pénétré  autrement  que  par  des  plaies  bien  évidentes 
dans  des  organismes  affaiblis.  Dans  le  cas  de  l’auteur,  il  s’agit  d’un  soldat  pris 
de  tétanos  au  cours  d’étapes  pénibles  sur  des  routes  d’Algérie  bordées  de  cactus. 
Peut-être  les  piquants  des  fruits  que  les  soldats  mangeaient,  chargés  de  la 
poussière  du  chemin,  avaient-ils  inoculé  le  virus  sans  que  leur  piqûre  laissât  de 
trace.  Feindel. 

936)  Du  Sulfo-carbonisme  professionnel,  par  Louis  Pigeon.  Thèse  de  Paris, 

mars  1905. 

Le  sulfo-carbonisme  est  une  intoxication  professionnelle  qui  se  traduit  par 
certains  symptômes  tels  que  céphalalgie,  troubles  digestifs,  génitaux,  cutanés, 
nerveux  et  sensoriels;  mais  qui  n’a  pas.  de  syndrome  bien  déterminé  comme 
certaines  autres  intoxications. 

P  n’y  a  pas  de  traitement  spécial  de  cette  intoxication  :  dès  les  premiers  acci¬ 
dents  l’ouvrier  devra  abandonner  son  travail  et  suivre  un  régime  tonique  et 
approprié.  Une  hygiène  rigoureusement  observée  dans  les  ateliers,  une  aération 
suffisante  et  une  ventilation  bien  faite  sont  les  meilleurs  moyens  pour  neutra- 
nser  les  effets  des  vapeurs  de  sulfure  de  carbone  et  éviter  toute  intoxication. 

Feindel. 


dystrophies 

Les  maladies  pouvant  simuler  la  Neurofibromatose,  par  M.  Pierre 
Marie.  Journal  de  Médecine  interne,  13  janvier  1903,  p.  12. 

Leçon  à  propos  d’un  malade  porteur  d’un  lipome  de  la  région  cervicale  et  de 
eux  charcutiers,  le  mari  et  la  femme,  qui  présentent  sur  les  bras  les  «  gré¬ 
ons  ï  de  la  ladrerie. 

Présentation  d’un  autre  malade,  atteint  de  lipomes  symétriques,  et  description 
e  la  flbrosarcomatose  centrale  et  de  la  verruga  péruvienne. 

P'eindel. 

®38)  Sur  les  relations  du  "Vitiligo  et  de  la  Syphilis,  par  G.  Thibierge. 
Annales  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  t.  VI,  n”  2,  p.  128-140,  février  1903. 
La  question  des  rapports  entre  la  syphilis  et  le  vitiligo  est  des  plus  com¬ 
tes;  l’apparition  de  la  syphilis  chez  des  sujets  porteurs  depuis  longtemps  de 
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vitiligo  démontre  que  les  deux  affections  peuvent  être  absolument  indépen¬ 
dantes  l’une  de  l’autre. 

Mais  il  existe  d’autres  faits  où  l’on  a  vu  la  dystrophie  pigmentaire  survenir 
plus  ou  moins  longtemps  après  l’infection  syphilitique  et  où  elle  peut  être  sous 
l’influence  de  celle-ci  par  l’intermédiaire  du  système  nerveux.  Parfois  aussi,  des 
lésions  syphilitiques  de  la  peau  sont  le  point  de  départ  d’un  vitiligo  qui,  par  la 
suite,  se  généralise  plus  ou  moins;  elles  semblent  intervenir  comme  causes  loca- 
lisatrices  de  la  dystrophie  pigmentaire,  ainsi  que  le  font  les  pressions  répétées 
ou  des  lésions  traumatiques  banales. 

Enfin  il  peut  se  produire,  au  cours  de  la  syphilis,  soit  précoce,  soit  tardive, 
des  troubles  de  la  pigmentation  qui  rappellent  le  vitiligo,  qui  .peuvent  même  le 
simuler  et  faire  croire  à  tort  à  son  existence  quand  on  n’a  pas  assisté  à  l’évolu¬ 
tion  des  lésions  cutanées.  Feindel, 

939)  Lipomatose  douloureuse,  par  Debove.  Gazette  des  Hôpitaux,  n°40,  p.  1069, 

27  septembre  1904. 

Leçon  sur  l’adipose  douloureuse  et  présentation  d’une  malade  de  69  ans,  ayant 
eu  de  vifs  chagrins  et  devenue  alcoolique,  présentant  des  nodules  lipomateux,  les 
douleurs,  l’asthénie  et  la  débilité  mentale  caractéristiques.  Thoma. 

940)  Atrophie  Infantile  prolongée,  par  Variot.  Académie  de  Médecine, 

18  oct.  1904. 

Petite  fille  de  3  ans  paraissant  6  mois  (68  cm.,  13  livres);  elle  est  propre, 
intelligente,  affectueuse,  non  rachitique,  non  athrepsique. 

La  dystrophie  dont  elle  est  atteinte  semble  devoir  être  rapportée  à  la  tuber¬ 
culose  de  la  mère  et  à  l’insuffisance  de  l’allaitement  maternel.  Peut-être  fau¬ 
drait-il  aussi  faire  jouer  un  rôle  à  la  résorption  de  substances  toxiques  d’origine 
intestinale.  Thoma. 

941  )  Etude  sur  le  Myoïdème  et  sa  valeur  sémiologique,  par  Paul  Fon¬ 
taine.  Thèse  de  Paris,  mars  1903. 

Le  myoïdème  est  l’exagération  pathologique  de  la  contraction  idéo-muscu- 
laire  normale.  11  est  dû  à  l’imprégnation  du  muscle  par  les  toxines  de  la  fatigue 
ou  des  maladies,  qui  exagèrent  son  irritabilité.  Feindel. 

942)  La  Maladie  de  Quincke,  Œdème  aigu  angioneurotique,  par 

Ch.  Armand  et  Fr.  Sahvonat.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVIII,  n"  41,  p.  483, 

8  avril  1903. 

Revue  générale  bien  documentée.  Après  avoir  insisté  sur  l’importance  des 
auto-intoxications  dans  la  production  des  œdèmes,  les  auteurs  concluent  qu’il 
semble  utile  de  distinguer  avec  Cassirer  deux  ordres  de  faits  parmi  ceux  qui  ont 
été  publiés.  Les  uns  se  rattachent  à  une  cause  toxi-infectieuse  évoluant  d’une 
façon  aiguë  sans  antécédents  bien  nets  et  ne  manifestant  aucune  tendance  à  la 
récidive  tant  que  leur  cause  efficiente  ne  se  reproduit  pas  ;  ce  sont  des  faits 
qui,  avec  certaines  particularités  cliniques,  semblent  se  ranger  à  côté  de  l’urti¬ 
caire  et  de  certains  purpuras. 

Les  autres  seraient  caractérisés  par  l’hérédité  directe  ou  indirecte,  par  la  pré¬ 
dominance  des  phénomènes  nerveux,  l’indépendance  à  l’égard  des  circonstances 
extérieures,  la  régularité  à  peu  prés  fatale  avec  laquelle  reprennent  les  accès  ; 
ils  se  rangeraient  nettement  dans  les  affections  nerveuses. 
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Ce  groupe  se  subdivise  à  son  tour  en  deux  catégories  :  dans  la  première  se 
placent  les  tuméfactions  revêtant  le  type  clinique  décrit  par  Quincke  et  qui 
apparaissent  au  cours  d’une  affection  nerveuse  nettement  individualisée  :  leur 
évolution,  leur  pronostic,  leur  traitement  sont  alors  sous  la  dépendance  immé¬ 
diate  de  l’affection  qui  les  a  provoquées.  La  seconde  catégorie  comprendrait  les 
cas  où  la  maladie  de  Quincke  semble  exister  comme  seule  manifestation  de  la 
diathèse  nerveuse.  Feindel, 


943)  Myopathie  primitive  et  Débilité  mentale,  par  Nic.ola  Sforza. 

Il  Policlinico,  Sezione  medica,  an  XII,  fasc.  2,  p.  67-74,  février  1903  (2  fig.) 

Observation  d’un  garçon  de  13  ans  présentant  des  anomalies  crâniennes, 
auriculaires  et  dentaires,  des  déformations  vertébrales,  et  chez  qui  tous  les 
Muscles  du  corps  sont  atrophiés,  y  compris  les  muscles  du  mollet  et  des  fesses 
qui  sont  en  état  de  pseudohypertrophie.  Ce  garçon  est  un  débile  mental. 

Vu  les  nombreux  stigmates  de  dégénérescence  physique  et  psychique,  ce  cas 
semble  un  exemple  probant  en  faveur  de  cette  théorie  pathogénique  qui  rap¬ 
porte  la  myopathie  à  une  altération  du  système  nerveux  central . 

F.  Deleni. 


944)  Hypoplasie  des  organes  chez  les  Cancéreux,  par  D.  Cattin.  Thèse 
de  Paris,  mars  1903. 

L’hypoplasie  des  organes  serait  antécédente,  il  s’agirait  d’un  infantilisme 
viscéral  prédisposant  au  cancer.  Feindel. 

943)  Sur  un  cas  d’Herpès  cataménial  récidivant,  par  E.  Respighi. 
La  Clinica  moderna,  an  XI,  n“  7,  p.  78,  13  février  1903. 

Il  s’agit  d’un  herpès  vulgaire  apparaissant  à  chaque  menstruation  et  qui  est 
ocalisé  aux  fesses,  sur  chacune  desquelles  il  décrit  un  arc  à  concavité  interne. 

F.  Deleni. 

946)  Sur  une  forme  encore  peu  connue  d’affection  Ankylosante 
Waladie  ankylosante  symétrique  et  progressive),  par  P.  Rkrger. 
bulletin  médical,  an  XIX,  n»  26,  p,  297,  3  avril  1903. 

Histoire  d’une  malade  prise,  sans  raison  apparente,  d’une  affection  polyarti- 
maire  évoluant  successivement  et  symétriquement  à  droite  d’ahord,  puis  à  gauche, 
Envahissant  des  deux  côtés  les  mêmes  articulations  dans  le  même  ordre,  le  poi- 
^’nbord,  puis  le  genou  et  le  coude,  affectant  même  d’une  façon  presque 
*  entique  deux  doigts  de  chaque  main. 

Chacune  de  ces  arthropathies  débute  par  des  douleurs,  du  gonflement  articu¬ 
laire  et  se  termine,  en  quelques  mois,  par  une  ankylosé  complète  ou  presque 
complète,  exclusivement  osseuse.  Ce  processus  évolue  en  quelques  années,  res¬ 
pectant  jusqu’à  présent  les  grosses  articulations  de  la  racine  des  membres  infé- 
El  supérieurs,  mais  poussant  déjà  une  atteinte  du  côté  de  la  colonne  ver- 
raie  dont  la  région  cervicale  semble  prête  à  se  prendre.  M.  Raymond  a  décrit 
cas  semblable  sous  le  nom  de  maladie  ankylosante  progressive  et  chronique, 
h  auteur  sépare  cette  affection  de  toutes  les  arthropathies  infectieuses  ou  rhu- 
atismales;  elle  est  à  rapprocher  de  la  spondylose  rhizomélique  dont  elle  est 
Eûalogue  et  l’inverse.  Feindel. 

Li’Hérédité  Rénale,  par  Pebbigault.  Thèse  de  Paris,  mars  1903. 

L  auteur  fait  reposer  la  notion  de  débilité  rénale  congénitale  sur  une  triple 
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base,  clinique,  anatomo-pathologique,  expérimentale  ;  et  il  rapporte  en  somme 
cette  débilité  à  l’action  des  néphrotoxines  circulant  dans  le  sang  de  la  mère. 

Feindel. 


NÉVROSES 


SMS)  Horripilation  Unilatérale  Paroxystique,  par  M.  Ch.  Feré.  Soc.  de 
Biologie,  séance  du  26  mars  190i,  C.  R.,  p.  5.i0. 

L’horripilation  peut  s’associer  à  d’autres  troubles  paroxystiques  de  l’épilepsie 
ou  de  l’hystérie.  Elle  se  manifeste  quelquefois  d’une  façon  brusque  et  tout  à  fait 
éphémère.  Les  connexions  cérébrales  du  phénomène  sont  mises  en  évidence  par 
la  coïncidence  de  troubles  moteurs  et  sensoriels,  tels  que  convulsions  et  troubles 
paresthésiques  de  la  face  et  du  membre  supérieur.  Scotome  hémianopsique, 
vomissements  alimentaires  ou  glaireux  dont  M.  Féré  rapporte  une  belle  observa¬ 
tion.  Félix  Patry. 

949)  Note  sur  la  Réaction  électrique  Myasthénique,  par  Roncoroni. 
Areltirio  di  Psichiatria,  Neuropat.,  Antrop.  crim.  e  Med.  leg.,  an  XXVI,  fasc.  1-2, 
p.  113,  1905. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire  avec  phénomènes  de  myasthé¬ 
nie  et  accès  d’excitation  psychique.  La  réaction  myasthénique  est  transitoire, 
c’est-à-dire  qu’elle  disparaît  dans  certaines  conditions,  notamment  quand  il  y  a 
une  rémission  dans  les  phénomènes  moteurs.  F.  Uele.m. 

950)  Un  cas  d’Astasie-abasie  hystérique  guérie  par  la  Suggestion 
hypnotique  et  la  Rééducation  des  mouvements,  par  Uayneaü 
(d’Orléans).  Annales  médico-chirurgicales  du  Centre,  26  mars  1905. 

A  la  suite  d'un  cauchemar  effrayant,  une  jeune  fille  de  17  ans  perd  la  parole, 
fait  de  la  fièvre  et  présente  une  agitation  inquiétante.  Quand,  huit  jours  plus 
tard,  elle  se  lève,  elle  ne  peut  marcher  ni  se  tenir  debout.  C’est  cette  astasie- 
abasie  qui  fut  guérie  par  quelques  séances  d’hypnotisme  et  par  des  exercices 
progressifs  de  marche  à  l’état  de  veille,  avec  décomposition  des  mouvements. 

Feindel. 

951)  Un  cas  de  Paralysie  consécutive  à  une  Émotion  brusque  (Ein  Fall  1 

von  Schrecklaehmung),  par  Leyden  (de  Berlin).  Berliner  Klin.  Wochenschrift,  'i 
1905,  20  février,  n»  8,  t.  XLII,  p.  193.  ^ 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  16  ans,  sans  antécédents  névropathiques  hérédi-  -  J 
taires  ni  personnels,  qui,  un  soir,  subit  un  choc  émotionnel  violent  par  suite  de  ï 
la  présence  de  cambrioleurs  dans  l’appartement  qu’elle  habitait.  î 

En  descendant  rapidement  l’escalier,  elle  tomba,  mais  cette  chute  n’occa-  j 

sionna  pas  de  lésions  graves,  et  la  malade  put  se  relever  facilement.  Soixante  } 

heures  après,  début  de  phénomènes  paralytiques  et  bientôt  paralysie  com-  ^ 

piété.  ’ 

Voici  quel  était  le  tableau  morbide  constaté  à  l’hôpital  :  paralysie  flasque  | 

totale  des  quatre  membres.  Anesthésie  complète  au  tact  et  à  la  chaleur;  anal-  S 

gésie  même  pour  le  courant  faradique.  Ces  troubles  de  la,  sensibilité,  eux  aussi, 
existent  au  niveau  des  quatre  membres.  Au  début,  il  y  eut  des  troubles  sphinc-  't 

tériens  et  des  paralysies  des  muscles  du  tronc,  phénomènes  qui  disparurent  * 

bientôt.  Mais  le  reste  persista. 


ANALYSES 


Aucun  trouble  sensoriel  ou  intellectuel';  pas  de  phénomènes  bulbaires  ;  pas 
d’aphasie.  Réflexes  patellaires  normaux. 

Leyden  considère  son  cas  comme  une  névrose  fonctionnelle,  et  le  rapproche 
d’une  observation  analogue  de  Charcot.  ,,, 

La  malade  guérit  complètement  en  quelques  semaines  par  la  faradisation  et 
la  psychothérapie.  Halberstadt. 

952)  Sur  le  Symptôme  de  Ganser  (Ueber  das  Gansersche  Symptom),  par 

HENJiEBKRG.  Allgemaine  Zeitschrift  für  Psychiatrie,  5  lleft  1904. 

Sous  le  nom  de  symptôme  de  Ganser,  ou  «  Voibeireden  »,  on  entend  un 
trouble  de  la  parole  caractérisé  par  ce  fait  que  les  malades  donnent  des  réponses 
fausses  aux  questions  qu’on  leur  adresse,  réponses  ayant  cependant  un  certain 
rapport  avec  la  question  posée.  Par  exemple,  un  timbre-poste  sera  désigné  sous 
le  nom  de  «  morceau  de  papier  ».  Un  autre  malade  dit  être  né  après  Jésus- 
Christ,  etc.  Ce  lien  plus  ou  moins  étroit  qui  unit  la  réponse  à  la  question  dis¬ 
tingue  le  symptôme  de  Ganser  du  langage  «  paralogique  »  des  catatoniques. 

Ce  signe  se  rencontre  à  l’état  d’ébauche  chez  les  hystériques  après  une  crise 
ou  un  état  hypnotique.  Mais  on  l’observe  surtout  dans  les  prisons  chez  des 
sujets  hystériques.  La  simulation  doit  être  écartée  dans  la  majorité  de  ces  cas. 
11  s’agit  presque  toujours  de  personnes  affaiblies  chez  qui  les  phénomènes  de  la 
pensée  sont  plus  ou  moins  entravés.  Devaux. 

953)  Épilepsie  Nasâle,  par-  Savornat.  Gazette  des  Hôpitaux,  n°  121,  p.  1169, 

22  oct.  1904. 

Mise  au  point  de  la  question  des  accidents  épileptiques  provoqués  chez  des 
prédisposés  nerveux  par  des  lésions  nasales  de  nature  et  de  localisation  absolu¬ 
ment  quelconques.  Thoma. 

934)  Recherches  cliniques  et  thérapeutiques  sur  l’Épilepsie,  l’Hys¬ 
térie  et  l’Idiotie,  par  Bourneville.  1  vol.  de  346  p.,  avec  72  fig.  et  17  pl. 

Bureaux  du  Progrès  médical,  et  Félix  Alcan,  Paris,  1904. 

Ce  volume  constitue  le  tome  XXIV  de  la  série  et  le  compte  rendu  du  service 
des  enfants  idiots,  épileptiques  et  arriérés  de  Bicêtre  pendant  l’année  1903. 
Comme  de  coutume,  la  première  partie  du  volume  est  consacrée  aux  méthodes 
d  éducation  et  de  traitement  appliquées  aux  enfants  de  Bicêtre,  la  seconde  aux 
observations  anatomo-cliniques. 

Dans  cette  deuxième  partie,  il  faut  particulièrement  signaler  une  série  d’ar¬ 
ticles  sur  les  différentes  formes  de  nanisme  ;  ces  articles  ont  paru  dans  le  Pro- 
9'>'és  médical,  au  cours  de  l’année  1904;  mais  il  était  difficile  de  les  suivre  dans 
ie  grand  nombre  de  numéros  espacés  sur  plusieurs  mois  de  publication  ;  le  lec¬ 
teur  est  heureux  de  les  retrouver  réunis  dans  les  183  premières  pages  de  la 
seconde  partie  de  ce  tome  XXIV,  et  de  pouvoir  se  faire  une  idée  d’ensemble  des 
acquisitions  récentes  de  l’école  de  Bicêtre  concernant  les  faits  qui  ressortissent  à 
tu  question  complexe  du  Nanisme. 

A  signaler  encore  le  rôle  de  l’alcoolisme  paternel,  de  la  consanguinité,  des  pro¬ 
fessions  insalubres,  dans  l’étiologie  de  l’épilepsie  et  de  l’idiotie  ;  les  statistiques 
portant  sur  la  présence  ou  l’absence  du  thymus,  sur  la  synostose  des  os  du  crâne 
chez  les  anormaux  ;  enfin,  plusieurs  observations  de  scléroses  ou  d’autres  lésions 
cérébrales  constatées  à  l’autopsie.  Feindel. 
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955)  Myoclonus  multiplex  chez  un  Nourrisson,  par  Filippo  Cirelli. 

Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniehe,  an  XXVI,  n°  31,  p.  329,  12  mars  1905. 

Il  s’agit  d’un  enfant  âgé  de  quelques  mois,  d’un  bon  état  général,  qui  pré¬ 
sente  une  sorte  de  tremblement  des  membres  supérieurs  ;  à  la  face,  du  côté 
gauche,  on  constate  également  des  petits  mouvements  musculaires  constituant 
une  ébauche  de  blépharospasme,  et  des  mouvements  dans  les  buccinateurs,  les 
masseters  et  la  langue,  mouvements  qui  empêchent  la  prise  régulière  du  lait. 
Rien  aux  membres  inférieurs. 

En  observant  de  près  les  régions  atteintes,  on  s’aperçoit  que  les  mouvements 
oscillatoires  en  question  sont  dus,  non  à  des  contractions  de  toute  la  masse  des 
muscles,  comme  il  arrive  normalement,  mais  à  des  contractions  de  faisceaux. 
Ces  contractions  fibrillaires  durèrent  quinze  jours;  elles  ne  disparaissaient  ni 
ne  s’atténuaient  pendant  le  sommeil,  l’eu  à  peu  elles  cédèrent  au  bromure  de 
potassium. 

L’auteur  fait  le  diagnostic  de  myoclonus  par  exclusion,  et  il  croit  que  cer¬ 
taines  myoclonies  sont  d’origine  médullaire.  F.  Deleni. 

956)  Un  cas  particulièrement  grave  de  Chorée  aiguë  traité  avec 

succès  par  l’Apomorphine,  par  Müxthose  Graham  Tull.  New-York  méd. 

jnurn.,  il  mars  1905,  p.  ili. 

Histoire  d’une  jeune  fille  de  15  ans  que  sa  chorée  empêchait  de  marcher  et 
même  de  se  tenir  debout,  et  qui  présentait  de  l’excitation  maniaque.  La  malade 
était  en  danger  de  mort,  et  Fauteur  avait  employé,  sans  succès,  tous  les  médi¬ 
caments  usuels  de  la  chorée,  les  calmants  et  les  hypnotiques,  quand  il  eut  l’idée 
d’essayer  un  médicament  qui  lui  réussit  bien  dans  le  delirium  tremens  :  l’apo- 
morphine. 

Une  injection  amena  une  sédation  immédiate  des  mouvements. 

Les  jours  suivants  la  malade  prit  par  la  bouche  de  l’apomorphine  et  de  l’ar¬ 
senic.  Guérison  en  dix  jours.  Thoma, 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


SÉMIOLOGIE 

957)  Un  cas  d’ Amnésie  rétro-antérograde  consécutive  à  la  Pendaison, 

par  MM.  Sérieux  et  Mignot.  Journal  de  Psychologie  normale  et  pathologique,  an  II, 
n“  2,  p.  127-133,  mars-avril  1905. 

Cette  observation  présente  au  complet  et  avec  une  grande  netteté  l’ensemble 
des  perturbations  nerveuses  qui  peuvent  résulter  des  tentatives  de  pendaison.  Il 
s’agit  d’un  débile  mental  âgé  de  49  ans,  atteint  depuis  longtemps  d’un  délire 
récidivant  de  persécution  à  base  d’interprétations,  et  qui,  après  une  période 
mélancolique,  fit  une  tentative  de  suicide  par  pendaison.  Consécutivement  il  eut 
des  crises  convulsives,  et  on  observa  une  amnésie  rétro-antérograde  portant  sur 
les  quatre  ou  cinq  heures  antérieures  à  la  tentative,  et  sur  les  trois  jours  sui¬ 
vants.  Après  six  semaines  d’internement,  l’atténuation  des  troubles  mentaux 
devint  telle  qu’il  fut  possible  de  mettre  le  malade  en  liberté.  Feinoel. 


ANALYSES 


958)  Un  cas  d’ Audition  et  de  Représentation  colorées  réversibles, 

par  M.  L.  Azoulay.  Société  de  Biologie,  séance  du  9  janvier  1904. 

M.  Azoulay  rapporte  à  la  Société  l’observation  d’une  dame,  aujourd’hui  âgée  de 
^2  ans,  qui,  dés  l’âge  de  5  ans,  voyait  une  bande  rouge  passer  devant  ses  yeux, 
chaque  fois  qu’elle  entendait  prononcer,  prononçait  elle-même,  ou  lisait  le 
nombre  trois.  La.  vue  du  rouge  lui  était  désagréable,  elle  évitait  tout  ce  qui  pou¬ 
vait  lui  rappeler  le  nombre  trois.  Pour  le  nombre  quatre  la  couleur  de  la  bande 
était  bleue.  Cette  couleur  lui  produisant  une  impression  très  agréable,  elle  fai¬ 
sait  tout  pour  la  provoquer.  Inversement  la  vue  du  bleu  ou  du  rouge  lui  rappe¬ 
laient  les  nombres  correspondants.  Vers  12  ans  ces  faits  ont  cessé  de  se  produire, 
é  la  suite,  assure  cette  dame,  d’efforts  pour  se  débarrasser  de  cette  obsession 
ridicule.  Cette  dame  est  d’un  tempérament  calme,  d’esprit  logique,  pondéré.  Ses 
antécédents  psychologiques  sont  normaux.  Félix  Patbv.  ‘ 

959)  La  Menstruation  chez  les  Aliénées,  par  B.  Etchepare.  lievisla  medica 

del  Urugay,  décembre  1904. 

L’auteur  a  étudié  les  caractères  de  la  menstruation  chez  les  aliénées  de  son 
nianicome,  où  420  femmes  sur  521  sont  réglées.  Il  est  d’avis  que  l’influence  de 
la  période  cataméniale  sur  le  psychisme  de  la  femme  saine  ou  malade  a  été  fort 
exagérée  ;  de  même,  les  rapports  entre  la  menstruation  et  l’aménorrée  d’une 
part,  et  l’origine  des  psychoses,  de  l’autre,  est  peu  étroit,  la  ménopause  pré¬ 
coce  ou  non  semblant  être  plutôt  une  coïncidence  ou  une  conséquence  de  la 
maladie  qu’une  cause  de  folie.  F.  Deleni. 

960)  La  cavité  Glénoïde  de  l’Os  temporal  chez  les  Sains,  les  Aliénés 
et  les  Criminels,  par  Giuseppe  Peu.  Archivio  di  Psiehiatria,  Neuropat.,  Antr. 
erim.  e  Med.  leg.,  vol.  XXVI,  fasc.  1-2,  p.  29-33,  1905. 

Ses  défectuosités  varient  de  20  à  80  pour  100  en  suivant  la  série  :  blancs 
sains  d’esprit.  Africains,  suicidés,  aliénés,  enfin  criminels  chez  qui  les  anoma¬ 
les  en  sont  fréquentes  et  profondes.  F.  Deleni. 

morphologie  des  Ongles  chez  le  Dégénéré,  par  Ugo  Gay.  Archivio 
di  Psiehiatria,  Neuropatoloqia,  Antrop.  crim.  e  Med.  leg.,  vol.  XXVI,  fasc.  1-2, 
P- 1-29, 1905. 

Les  anomalies  de  courbure,  de  consistance,  de  coloration  des  ongles,  sont 
l’es  fréquents  chez  les  dégénérés  et  surtout  chez  les  idiots.  F.  Deleni. 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 


962)  La  Démence  Précoce,  par  Bernahdo  Etchepare.  Revista  medica  del  Uru¬ 

guay,  an  VI,  n”  7,  juillet  1903. 

Pathologie  de  la  démence  précoce  considérée  comme  entité  clinique  ;  discus¬ 
sion  sur  son  étiologie.  F.  Deleni. 

963)  Sur  deux  cas  de  Démence  Précoce,  par  B.  Etchepare.  Revista  medica 

del  Uruguay,  an  VI,  n®  12,  décembre  1903  (5  phot.). 

Relation  détaillée  de  deux  cas,  un  de  catatonie  (avec  autopsie),  l’autre  d’hébé- 

F.  Deleni. 


REVUE  NEDROUOGIQUE 


964)  Des  Traumatismes  Crâniens  dans  leurs  rapports  avec  l’Aliéna¬ 
tion  mentale,  par  Marcel  Viollet.  Thèse  de  Paris,  février  190S. 

Les  relations  entre  les  troubles  mentaux  et  un  traumatisme  antérieur  sont 
souvent  difficiles  à  établir,  vu  que  le  traumatisme  peut  remonter  à  une  époque 
très  éloignée,  avoir  seulement  modifié  une  psychose  déjà  existante,  ou  simple¬ 
ment  créé  un  locus  minoris  resistentiœ.  C’est  donc  d’une  relation  complexe  et  mal 
délinie  qu’il  s’agira;  mais  la  notion  de  l’existence  d’un  tel  rapport,  quel  qu’il 
soit,  est  intéressante  en  ce  qu’elle  donne  l’indication  formelle  d’une  thérapeu¬ 
tique  propre,  l’intervention  chirurgicale  soit  précoce,  soit  tardive. 

Feindel. 


PSYCHOSES  TOXI-INFECTIEUSES 


965)  Observations  cliniques  de  Psychose  de  Korsakow,  par  Sydney 
J,  CoLE.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n°  208,  p.  83-99,  janvier  '1904. 

Six  observations  détaillées  avec  analyse  du  mécanisme  des  troubles  mentaux 
et  des  hallucinations.  ïhoma. 

966)  Un  cas  de  Folie  Hallucinatoire  aiguë  d’origine  Traumatique,  par 

'I’homas  Drapes.  The  Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n"  210,  p.  478-500, 
juillet  1904. 

Le  cas  est  particulièrement  intéressant  parce  que  c’est  le  malade,  lequel 
guérit  parfaitement,  qui  raconte  les  hallucinations  dont  il  a  conservé  le  parfait 
souvenir.  Thoma. 

967)  Les  Psychoses  Céphalalgiques,  par  P.  Consiglio.  Il  Policlinico,  Sezione 

pratica,  5  et  12  mars  1905,  p.  285  et  317. 

L’auteur  donne  sept  observations  qui  établissent  les  modalités  de  ces  formes 
mentales  occasionnées  par  un  paroxysme  céphalalgique.  Leur  expression  cli¬ 
nique  est  variable,  accompagnée  d’obscurcissement  de  la  conscience  avec  dys- 
mnésie  consécutive,  quelquefois  avec  hallucinations,  quelquefois  avec  détermina¬ 
tions  motrices  qui  ont  la  soudaineté  de  crises  épileptiques.  On  trouve  chez  les 
malades  la  prédisposition  névropathique  dans  le  sens  large  du  mot;  les  causes 
occasionnelles  sont  variables  et  quelquefois  multiples  (fatigue,  alcool,  émo¬ 
tions,  etc.).  Ces  formes  sont  curables  et  souvent  transitoires.  F.  Deleni. 

968)  Psychose  aigüe,  embarras  gastrique,  alitement,  purgatifs  salins, 
guérison  rapide,  par  Doütrebente  (de  lllois).  Annales  médico-chirurgicales  du 
Centre,  5"  année,  n”  12,  p.  241,  19  mars  1905. 

Histoire  d’une  jeune  fille  de  16  ans,  guérie  en  20  jours,  d’une  confusion  men¬ 
tale  aiguë,  ayant  dans  son  étiologie  des  troubles  gastriques  et  une  constipation 
opiniâtre. 

L’auteur  donne  cet  exemple  pour  montrer  combien  rapidement  l’alitement, 
aidé  de  la  médication  appropriée,  peut  guérir  les  psychoses  aiguës;  il  se  demande 
si  les  médecins  des  familles  ne  feraient  pas  mieux  de  traiter  eux-mêmes  de  tels 
malades,  par  l’alitement,  que  de  les  envoyer  incontinent  dans  la  maison  de 
santé.  Feindel. 
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969)  Présentation  de  trois  malades  atteintes  de  Psychoses  et  guéries 
rapidement  à  la  suite  d’une  Intervention,  par  M.  Picqué.  Société  d’obsté¬ 
trique  de  Paris,  16  février  1905. 

Une  femme,  quinze  jours  après  son  accouchement,  présenta  du  délire  avec 
confusion  mentale.  L’examen  local  ayant  montré  un  col  entr’ouvert,  avec  ulcé¬ 
ration  superficielle  des  deux  lèvres,  on  pratiqua  le  curettage,  qui  ramena  beau¬ 
coup  de  fongosités.  Deux  jours  après,  cette  malade  rentra  dans  le  calme. 

Dans  la  deuxième  observation,  il  s’agit  d’une  femme  atteinte  d’arthrite  tibio- 
tarsienne  suppurée,  chez  laquelle  apparurent  des  phénomènes  de  délire  aigu, 
avec  température  de  4Û“.  Tout  rentra  dans  l’ordre  après  un  grattage  suivi  de 
I  extirpation  de’ l’astragale. 

Le  troisième  fait  se  rapporte  à  une  femme  qui  arriva  à  l’asile  avec  un  utérus 
gros  et  des  métrorragies  ;  c’était  un  avortement  incomplet  avec  annexite.  La 
,  trompe  malade  ayant  été  enlevée,  et  l’utérus  curelté,  la  malade  guérit  rapide¬ 
ment. 

L’auteur  conclut  que  c’est  une  faute  d’envoyer  les  accouchées  délirantes  dans 
les  asiles  d’aliénées,  où  elles  meurent  souvent  de  septicémie  puerpérale  non 
diagnostiquée.  Feindel. 
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970)  Remarques  sur  trois  cas  de  Mensonge  morbide,  par  Raymond  Meu¬ 

nier.  The  Journal  of  mental  pathology,  New-York,  an  VI,  n“  5,  1904. 

Trois  cas,  chez  des  fillettes  de  l’école  primaire,  de  ce  mensonge  qui  ne  répond 
^  aucune  fin  et  constitue  un  véritable  délire.  Thoma. 

971)  Relations  des  symptômes  Mentaux  avec  les  maladies  Soma¬ 
tiques,  lent  traitement  en  dehors  de  l’asile,  par  Nathan  Raw.  The 
Journal  of  mental  Science,  vol.  L,  n°  208,  p.  13-25,  janvier  1904. 

Sa  pratique  déjà  longue  a  convaincu  l’auteur  qu’un  grand  nombre  de  per¬ 
sonnes  certifiées  lunatiques  souffrent  seulement  d’aliénation  temporaire,  effet 
ou  conséquence  de  maladies  du  corps  ou  d’auto-intoxications.  Ces  gens  n’étant 
pas  fous  ne  devraient  pas  être  placés  parmi  les  fous.  Ils  guérissent  promptement 
avec  un  traitement  convenable  et  il  y  aurait  tout  avantage  à  les  traiter  dans  un 
hôpital  spécial  pour  les  accidents  mentaux,  avec  clinique,  où  des  stagiaires  étu¬ 
dieraient  l’évolution  aiguë  des  accidents  mentaux  ;  le  malade  ne  serait  pas 
stigmatisé  par  un  certificat  de  folie  qu’il  ne  méritait  pas.  Thoma. 

972)  Deux  cas  de  Doute  obsédant  d’origine  scolaire,  par  le  D’  Manheimer 

Gommés.  Congrès  d'Hygiéne  scolaire,  Paris,  1905. 

^  Observations  de  deux  jeunes  filles  (16  et  17  ans),  suivant  à  Paris  les  cours 
d  hygiène,  l’une  d’une  école  primaire  supérieure,  l'autre,  d’une  association  d’en¬ 
seignement  du  soir.  Un  peu  d’hérédité  nerveuse  chez  chacune.  Même  doute 
obsédant  des  microbes  et  des  virus  suscité  par  l’enseignement  des  professeurs, 
oeal  interprété  par  elles.  Procédés  de  défense  différents  :  l’une  lave,  essuie  cons¬ 
tamment  les  tables  qu’elle  a  devant  elle.  La  deuxième  examine,  soupèse, 
retourne  toutes  les  bouteilles  qui  sont  servies  sur  la  table,  et  se  passe  de  boire 
te  plus  souvent. 
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L’auteur  insiste  sur  la  nécessité,  dans  les  écoles,  d’un  examen  des  facultés 
psychiques  aussi  bien  que  des  facultés  auditives  et  visuelles.  A. 

PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

973)  Les  coefficients  physiologiques  du  Plaisir  et  de  la  Joie  d’une 
Idiote,  par  Vaschide  et  J. -G.  Lahy.  Arch.  gèn.  de  Méd.,  1904.  p.  3153.  (8  gra¬ 
phiques.) 

Etude  des  modifications,  d’ailleurs  variables,  de  la  pression  artérielle,  de  la 
forme  du  pouls.  11  y  a  toujours  eu  un  temps  mesurable  entre  l’excitation  men¬ 
tale  et  les  réactions  vaso-motrices.  P.  Lonbe. 

974)  Le  Champ  de  la  "Vision  distincte  des  formes  chez  les  Aliénés  et 
chez  les  Criminels-nés,  par  lî.  Audenino.  Archivio  di  Psichiatria,  Neuropat., 
Antrop.  crim.  e  Med.  leg.,  an  XXVI,  n"  1-2,  p.  52-107,  1905. 

Chez  les  fous  moraux  et  les  criminels-nés  le  champ  de  la  vision  distincte  des 
formes  est  réduit  alors  que  les  milieux  de  l’œil  sont  parfaits  et  la  vue  excellente. 
La  vision  directe,  périphérique  comme  dit  Ottolenghi,  est  aiguë  chez  les  fous, 
les  épileptiques  et  les  criminels-nés,  comme  elle  l’est  chez  les  sauvages;  le 
rétrécissement  du  champ  de  la  vision  indirecte  révéle  chez  les  fous  et  les  crimi¬ 
nels  de  profondes  anesthésies  psychiques.  Feindel. 


THÉRAPEUTIQUE 

975)  Note  sur  un  cas  où  le  traitement  Thyroïdien  donna  à  plusieurs 
reprises  un  bénéfice  transitoire,  par  Nouah  Kemp.  The  Journal  of  mental 
Science,  vol.  L,  n“  208,  p.  78,  janvier  1904. 

C’était  un  cas  de  manie  durant  sans  grand  changement  depuis  neuf  ans  ;  six 
mois  de  médication  thyroïdienne  amenèrent  une  guérison  pour  plusieurs  années. 
Dans  les  rechutes  ultérieures,  la  guérison  se  maintint  de  moins  en  moins  long¬ 
temps.  Thoma. 

97G)  Sur  le  traitement  du  Tétanos,  par  Adhiano  Gianelli.  Gazzetta  degli 
Ospedali  e  delle  Cliniche,  an  XXVI,  n“  25,  p.  266,  26  février  1905. 

Guérison  par  un  traitement  complexe  (acide  phénique,  chloral,  sangsues,  anti¬ 
toxine)  d’un  cas  de  tétanos  chronique  avec  altération  du  sang,  souffle  cardiaque, 
œdèmes,  écoulement  purulent  par  l’oreille  droite.  P’.  Deleni. 

977)  De  la  justification  de  l’interruption  artificielle  prématurée  de  la 
Grossesse  (Ueber  die  Berechtigung  zur  Einleitung  der  kuenstlichen  Fehlge- 
burt),  par  A.  Haberua.  Wiener  Klin.  Wochenschrift,  t.  XVIII,  n"  10,  9  mars  1905, 
p.  248. 

En  présence  d’une  névrose  ou  d’une  psychose,  le  médecin  ne  doit  pas  se  dé¬ 
partir  de  la  règle  suivante  :  intervenir  dans  le  cas  seulement  où  la  grossesse  est 
dangereuse  pour  la  mère  et  l’accouchement  susceptible  d’écarter  ce  danger. 

Halbbrstadt. 


INFOBMATIONS 


978)  Les  accidents  consécutifs  aux  Injections  Mercurielles  dans  la 
Syphilis,  par  E.  Legourd.  Thèse  de  Pans,  mars  1905. 

Ils  sont  imputables  au  modus  faciendi  ou  à  l'imprudence.  Les  injections  quoti¬ 
diennes  de  biiodure  donnent  le  maximum  de  sécurité.  Feindel. 


979)  L’Éducation  des  jeunes  Épileptiques  (The  educational  treatment  of 
young  epileptics),  par  G.  E.  Shuttleworth.  The  Joarnal  of  mental  science,  vol.  L, 
n»  2H,  p.  662-672,  octobre  1904. 

L’épilepsie  ne  rend  qu’une  petite  partie  des  enfants  qui  en  sont  atteints 
(15  pour  100)  inaptes  à  être  instruits;  mais  peu  (17  pour  100)  peuvent  suivre 
leurs  camarades  normaux.  Aussi  les  classes  spéciales  ou  annexes  pour  l’éduca¬ 
tion  des  épileptiques  sont  nécessaires.  L’auteur  passe  en  revue  ce  qui  a  été  fait  à 
ee  point  de  vue  en  Angleterre  et  en  Amérique  ;  il  insiste  une  fois  de  plus  sur  les 
bienfaits  du  traitement  médico-pédagogique.  Thoma. 


980)  Le  Traitement  Mercuriel  du  Tabes.  Considérations  et  statistique 
personnelle,  par  Angelo  I’iazza.  Il  Policlinico,  Sezione  medica,  an  XII,  fasc.  1, 
p.  32-48,  janvier  1905. 


Actuellement,  les  observations  prouvent  que  toutes  les  opinions  concernant 
le  traitement  spécifique  sur  le  tabes  sont  vraies,  à  savoir  :  il  arrête  la  maladie, 
il  ne  fait  rien,  il  nuit. 

Il  fait  du  bien  quand  le  tabes  est  accompagné  d’un  processus  syphilitique  en 
®'^olution,  quand  le  malade  n’a  pas  fait  de  traitement  ou  l’a  fait  incomplète¬ 
ment;  quand,  dans  le  cas  de  tabes  au  début,  on  ne  fait  que  soupçonner  la 
Syphilis  antérieure. 

Le  traitement  ne  fait  ni  bien  ni  mal,  le  mercure  est  indifférent  dans  les  cas 
^ie  tabes  avancé  et  dans  ceux  où  la  première  manifestation  syphilitique  est 
n®puis  longtemps  disparue. 

Le  mercure  est  nuisible  lorsque  l’atrophie  optique  est  commencée,  lorsqu’il  a 
®lé  employé  d’autres  fois  sans  résultat,  lorsqu’il  n’est  pas  bien  toléré,  fait  dimi¬ 
nuer  le  poids  du  corps  ou  provoque  des  symptômes  d’intoxication. 

Telles  sont  les  notions  générales  qui  peuvent  servir  de  guides  dans  la  pra- 
^ue  du  traitement  spécifique  appliqué  aux  tabétiques.  F.  Deleni. 


INFORMATIONS 

Quinzième  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes 
de  langue  Française 

Rennes,  1-7  Août  1905 


PROGRAMME 
Mardi  1“  août 

9  heures  du  matin.  —  Ouverture  du  Congrès  (salle  des  fêtes  de  l’Hôtel  de  Ville 
Hennes.) 
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2  heures.  —  Séance  dans  la  grande  salle  du  P.  C.  N.  à  la  Faculté  des  sciences. 

Premier  Rapport.  —  Psychiatrie  :  De  V Hypocondrie,  par  M.  Roy  (de 
Paris) . 

8  heures  d/2  du  soir.  —  Réception  offerte  à  l’Hôtel  de  Ville  parla  municipalité 
aux  membres  du  Congrès  et  aux  médecins  de  Rennes. 

Mercredi  2  août 

9  heures  du  malin.  —  Discussion  du  1"  Rapport  et  Communications  diverses. 

2  heures.  —  Deuxième  Rapport.  —  Neurologie  :  Des  névrites  ascendantes, 

par  M.  SicARD  (de  Paris). 

7  heures  du  soir.  —  Ranquet  par  souscription. 

Jeudi  3  août 

Excursion  à  Dinan  (visite  de  l’asile  et  de  la  ville,  retour  en  bateau  sur  la 
Rance  jusqu’à  Saint-Malo). 

Vendredi  4  août 

9  heures  du  matin.  —  Communications  diverses. 

2  heures  du  soir.  —  Troisième  Rapport.  —  Assistance  :  Balnéation  et  hydro¬ 
thérapie  dans  les  maladies  mentales,  par  M.  Paieras  (d’Albi). 

Samedi  5  août 

9  heures  du  malin.  —  Visite  de  l'asile  départemental  d’aliénés,  dit  de  Saint- 
Méen,  à  Rennes. 

12  heures.  —  Déjeuner  offert  par  le  Conseil  général  d’Ille-et-Vilaine,  à 
l’asile. 

3  heures.  —  Questions  diverses  (séance  à  l’asile). 

Dimanche  6  août 

6  heures  SO  du  matin.  —  Excursion  à  la  forêt  de  Paimpont. 

Lundi  7  août 

6  heures  10  du  matin.  —  Excursion  à  Antrain,  Pontorson  (visite  de  l’asile 
d’aliénés),  Mont-Saint-Michel,  Saint-Malo. 

DISLOCATION  DU  CONGRÈS 

Dès  le  mardi  8  août,  à  8  heures  du  matin,  MM.  les  Congressistes  pourront  se 
rendre,  soit  individuellement,  soit  en  groupe,  en  bateau  à  vapeur,  à  Jersey  et 
Guernesey  (réduction  de  tarifs). 

Ils  pourront  également  visiter  Dinard,  Saint-Lunaire,  Paramé,  Cancale,  Gran¬ 
ville,  Carolles,  Avranches. 

On  trouvera  au  Secrétariat  général  des  renseignements  de  toute  nature  sur  le 
pays,  les  hôtels,  les  horaires,  les  excursions  recommandées,  etc. 

S’adresser  à  M.  le  D'  J.  Sizahet,  médecin  en  chef  à  l’asile  d’aliénés  de 
Rennes. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 
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NAUX 


hématomyélie  ayant  déterminé  une  hémiplégie  spinale  a  topo¬ 
graphie  RADICULAIRE  DANS  LE  MEMBRE  SUPÉRIEUR  AVEC  THER¬ 
MOANESTHÉSIE  CROISÉE.  —CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DES  CONNEXIONS 
DU  FAISCEAU  PYRAMIDAL  AVEC  LES  SEGMENTS  MÉDULLAIRES.  — 
ÉTUDE  DE  MOUVEMENTS  RÉFLEXES  SPÉCIAUX  DE  LA  MAIN. 


F.  Raymond  et  Georges  Guillain. 


MM.  Dejerine  et  Gauckler  (d)  ont  rapporté  à  la  séance  du  2  mars  1905  de  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  une  très  importante  observation  d’hématomyélie 
spontanée  ayant  réalisé  une  hémiplégie  spinale  à  topographie  radiculaire  dans 
le  membre  supérieur  avec  anesthésie  croisée.  Par  l’étude  séméiotique  détaillée  de 
leur  cas,  les  auteurs  émettaient  cette  hypothèse  que  le  faisceau  pyramidal  se 
termine  dans  la  moelle  épinière  suivant  une  distribution  radiculaire.  Leur  obser¬ 
vation  concerne  une  malade  de  26  ans,  chez  laquelle  on  constatait  une  hémi¬ 
plégie  droite,  avec  syndrome  de  Brown-Séquard,  affectant  au  membre  supérieur 
une  distribution  radiculaire  avec  atrophie  des  muscles.  H  y  avait  une  conserva¬ 
tion  presque  complète  des  mouvements  combinés  du  pouce  et  de  l’index,  avec 
contracture  des  fléchisseurs  des  doigts.  De  ce  côté  il  y  avait  des  troubles  de  la 
sensibilité  dans  le  domaine  des  VllI*.  cervicale  et  I'»  dorsale.  Du  côté  gauche  il 
existait  des  troubles  de  la  sensibilité  avec  dissociation  syringomyélique  s’arrêtant 
en  haut  au-dessus  du  sein  et  ne  dépassant  pas  la  ligne  médiane.  Dans  le 
membre  inférieur  du  côté  hémiplégié  légère  diminution  de  la  sensibilité  osseuse. 
De  ce  côté,  abolition  du  réflexe  olécranien  et  troubles  oculo-pupillaires,  intégrité 
des  réactions  électriques. 

Les  connexions  anatomiques  du  faisceau  pyramidal  avec  les  différents  étages 
médullaires  étant  fort  mal  connues,  l’observation  de  MM.  Dejerine  et  Gauckler 
présente  un  très  réel  intérêt.  Par  une  coïncidence  heureuse  les  hasards  de  la  cli¬ 
nique  ont  amené  à  la  consultation  de  la  Salpêtrière,  le  31  mai  dernier,  unjeune 
homme  de  21  ans,  qui,  à  la  suite  d’une  hématomyélie  traumatique,  présente  un 
syndrome  de  Brown-Séquard.  Or,  l’hémiplégie  spinale  affecte  chez  notre  malade 
nu  membre  supérieur  une  topographie  radiculaire.  Aussi  nous  a-t-il  paru  très 
intéressant  d’amener  ce  malade  à  la  Société  de  Neurologie  ;  notre  observation 

(1)  Dejerine  et  Gauckler.  Contribution  à  l’étude  des  localisations  motrices  dans  la 
oelle  épinière.  —  Un  cas  d’hémiplégie  spinale  à  topographie  radiculaire  dans  le  membre 
upérieur  avec  anesthésie  croisée  et  consécutif  à  une  hématomyélie  spontanée.  Revue 
neurologique,  1902,  p.  313. 
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peut  se  superposer  à  celle  de  MM.  Dejerine  et  Gauckler.  Nous  attirerons  de  plus 
l’attention  sur  l’existence  de  certains  mouvements  réflexes  de  la  main  que  nous 
avons  observés. 

0BSEHV.4TIOX.  —  Albert  V . ,  âgé  de  21  ans,  exerçant  la  profession  de  typo¬ 

graphe,  est  admis  à  la  Salpêtrière  au  lit  n°  19  de  la  salle  l'rus,  le  31  mal  1905. 
Il  était  venu  à  la  consultation  des  maladies  nerveuses  parce  qu’il  avait  des 
troubles  paralytiques  dans  le  côté  droit  du  corps.  Ces  troubles  étaient  survenus 
le  14  août  1904  dans  les  circonstances  suivantes. 

A  cette  date,  le  malade  se  promenait  en  bicyclette,  il  fit  une  chute,  un  tramway 
lui  aurait  frôlé  le  bras.  Il  ne  perdit  pas  connaissance,  se  releva,  mais  comme  il 
était  un  peu  excité,  on  lui  conseilla  de  prendre  un  bain  froid.  Il  se  baigna  dans 
une  rivière,  mais  étant  dans  l’eau,  il  plongea  en  éprouvant  l’impression  d’un 
violent  coup  de  poing  reçu  dans  le  dos.  S’il  eût  été  seul  il  se  fût  noyé,  car  il 
resta  au  fond  de  l’eau,  mais  ses  compagnons  allèrent  l’y  chercher  et  le  déposè¬ 
rent  vivant  sur  la  rive.  Il  était  resté  trois  minutes  dans  la  rivière.  A  sa  sortie  de 
l’eau  il  n’avait  pas  perdu  connaissance,  mais  il  était  incapable  de  faire  mouvoir 
ses  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Le  malade  raconte  que,  dans  les  jours  qui  suivirent  sa  chute,  ses  bras  se  mirent 
en  abduction  formant  un  angle  droit  avec  le  thorax,  les  avant-bras  étaient 
fléchis  sur  les  bras.  Les  mains  étaient  en  extension  sur  l’avant-bras,  la  face  pos¬ 
térieure  des  premières  phalanges  venait  buter  de  chaque  côté  contre  le  menton  ; 
les  doigts  d’ailleurs  étaient  en  flexion.  Cette  position  anormale  des  membres 
supérieurs  semble  avoir  été  causée  par  des  phénomènes  de  contracture;  ces  con¬ 
tractures  n’étaient  pas  très  accentuées,  car  le  malade  raconte  que  ses  parents 
pouvaient  ramener  à  leur  position  habituelle  ses  membres  supérieurs,  mais  quand 
les  bras  étaient  abandonnés  à  eux-mêmes,  ils  reprenaient  leur  attitude  vicieuse. 

Il  est  à  remarquer  que  le  malade  n’éprouva  aucun  phénomène  douloureux  ni 
au  moment  du  début  des  accidents  ni  plus  tard. 

Quelques  jours  après  l’accident  il  aurait  eu  du  délire  en  même  temps  que  de 
la  rétention  d’urine  et  jine  grande  constipation,  il  fallut  le  sonder  durant  plu¬ 
sieurs  jours.  Pendant  cette  période,  la  contracture  des  membres  supérieurs,  sur¬ 
tout  celle  des  fléchisseurs  des  doigts,  s’accentua  à  un  point  tel  que  les  ongles 
lésèrent  les  téguments  de  la  paume  de  la  main. 

Durant  les  quatre  premiers  mois  qui  suivirent  l’accident,  l’état  du  malade  n’a 
guère  varié,  il  était  très  constipé  et  urinait  très  difficilement. 

Au  commencement  du  mois  de  décembre  1904,  la  paralysie  avait  déjà  rétro¬ 
cédé  en  partie  dans  le  côté  gauche  et  le  malade  pouvait  se  mettre  debout,  mais 
ce  ne  fut  que  le  1"  janvier  190.5  qu’il  put  quitter  le  lit. 

Depuis  cette  époque  les  phénomènes  de  parésie  s’amendèrent  progressivement 
à  gauche,  mais  l’hémiplégie  spinale  droite  ne  s’est  guère  modifiée. 

Avant  d’étudier  la  symptomatologie  actuellement  constatée,  nous  ferons 
remarquer  que  ce  jeune  homme  de  21  ans,  typographe  de  son  état,  n’a  jamais 
présenté  d’accidents  saturnins.  Aucun  antécédent  héréditaire  intéressant  à  men¬ 
tionner.  Dans  son  passé  pathologique  on  note  des  convulsions  survenues  à  l’âge 
de  18  mois,  puis  la  coqueluche,  la  rougeole  et  la  scarlatine,  ces  différentes  mala¬ 
dies  sont  apparues  avant  l’âge  de  10  ans.  Depuis  son  état  de  santé  fut  excellent 
jusqu’à  l’affection  actuelle. 

Etal  actuel  (20  juin  1905).  L’état  général  du  malade  paraît  bon,  les  fonctions 
intellectuelles  sont  absolument  normales. 
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Il  n’existe  aucun  phénomène  pathologique  ni  à  la  face,  ni  à  la  langue,  ni  au 
Yoile  du  palais.  Quand  on  interroge  le  malade  il  se  plaint  d’une  faiblesse  de  tout 
le  côté  droit  du  corps. 

Membre  inférieur  droit.  —  Le  pied  est  en  équinisme,  la  flexion  et  l’extension 
des  orteils  sont  possibles.  La  flexion  plantaire  du  pied  se  fait  bien,  la  flexion  dor¬ 
sale  se  fait  sans  aucune  force. 

La  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  très  diflicile.  D’ailleurs,  quand  on  . 
cherche  à  étendre  la  jambe  fléchie,  le  malade  n’oppose  aucune  résistance.  Par 
contre,  l’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  très  bonne,  le  malade  oppose  une 
très  vive  résistance,  quand  on  cherche  à  fléchir  la  jambe  étendue. 

La  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  se  fait  avec  beaucoup  moins  de  facilité 
flue  l’extension. 

Somme  toute,  tous  les  groupes  des  fléchisseurs  des  différents  segments  du 
membre  inférieur  sont  beaucoup  plus  paralysés  que  les  extenseurs  correspon¬ 
dants, 

Membre  inférieur  gauche.  —  Il  est  beaucoup  moins  touché  que  le  droit,  tous  les 
mouvements  segmentaires  se  font  bien,  mais  le  malade  conserve  encore  un  peu 
de  faiblesse  dans  les  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Quand  les  deux  membres  inférieurs  sont  rapprochés  l’un  de  l’autre  sur  le  plan 
du  lit,  on  ne  peut  les  écarter.  Au  contraire  quand  on  cherche  à  rapprocher  ces 
membres  mis  en  abduction,  en  demandant  au  malade  de  s’opposer  à  ce  mouve¬ 
ment,  on  y  arrive  très  facilement. 

La  flexion  du  tronc  sur  le  bassin  est  relativement  très  difficile.  Au  contraire, 

1  extension  se  fait  avec  beaucoup  de  force.  Les  muscles  de  la  paroi  abdominale  se 
eontractent  bien. 

Membre  supérieur  gauche.  —  Ce  membre  a  été  paralysé  et  contracturé  au  début 
des  accidents,  il  reste  maintenant  quelques  reliquats  de  ces  troubles  paralytiques. 

Les  doigts  étant  étendus  on  constate  que  leur  flexion  se  fait  bien  et  avec  force. 
Quand  les  doigts  sont  fléchis  et  qu’on  prie  le  malade  de  les  étendre,  la  main 
étant  en  supination  et  maintenue  dans  cette  position,  le  malade  malgré  ses  efforts 
ûe  peut  arriver  ii  l’extension  des  doigts,  il  les  écarte  légèrement.  Il  semble  qu’il 
y  ait  ainsi  une  certaine  contracture  des  fléchisseurs  qui  empêche  l’extension  en 
'^ême  temps  qu’une  parésie  des  extenseurs.  Quand  on  prie  le  malade  d’étendre 
ses  doigts  en  le  laissant  faire  le  mouvement  spontanément,  sans  maintenir  l’arti- 
eulation  radio-carpienne,  on  constate  qu’il  met  sa  main  en  pronation  et  ensuite 
®  end  les  doigts  sur  les  métacarpiens.  Quand  les  doigts  sont  étendus,  si  l’on  fait 
^De  pression  pour  les  fléchir,  on  y  arrive  très  facilement.  Quand  les  doigts  sont 
eartés,  on  les  rapproche  très  facilement. 

Le  malade  dit  avoir  une  tendance  involontaire  à  la  flexion  des  doigts  vers  la 
paume  de  la  main,  comme  s’il  existait  une  contracture  latente  des  muscles 
«échisseurs. 

Quand  les  doigts  sont  en  extension  sur  les  métacarpiens,  le  malade  ne  peut 
®  endre  la  main  sur  l’avant-bras,  à  peine  arrive-t-il  à  l’horizontale.  Au  contraire 
fluand  les  doigts  sont  fléchis,  il  peut  très  bien  étendre  sa  main  sur  l’avant-bras. 

La  flexion  de  la  main  sur  l’avant-bras  se  fait,  mais  le  malade  n’oppose  qu’une 
•■as  faible  résistance  si  -l’on  cherche  à  empêcher  ce  mouvement. 

a  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est  excellente  et  le  malade  résiste  très 
est'^  .'l'^a^nd  on  s’oppose  au  mouvement.  L’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras 
a  difficiig  et  quand  l’avant-bras  est  étendu  on  arrive  à  le  fléchir  avec  la  plus 
grande  facilité. 
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Les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire  èt  le  grand  peetoral  fonctionnent  d’une 
façon  absolument  normale. 

Membre  supérieur  droit.  —  On  retrouve  les  mêmes  phénomènes  qu’à  gauche, 
mais  beaucoup  plus  accentués.  Le  malade  a,  dans  sa  position  habituelle,  les 
doigts  fléchis  vers  la  paume  de  la  main.  La  contracture  est  très  accentuée  dans 
les  trois  derniers  doigts  de  la  main,  beaucoup  moindre  au  pouce  et  à  l’index.  11 
peut  se  servir  du  pouce  et  de  l’index  à  la  manière  d’une  pince  pour  différents 
usages.  La  main  rappelle  tout  à  fait  la  main  de  la  forme  spasmodique  de  la 
sjringomyélie.  Quand  la  main  est  en  supination,  l’extension  des  doigts  est  im¬ 
possible;  au  contraire  quand  la  main  est  en  pronation,  l’extension  peut  se  faire. 
11  ne  peut  écarter  les  doigts  que  lorsque  la  main  est  en  pronation. 

L’extension  de  la  main  sur  l’avant-bras  se  fait  avec  beaucoup  de  force,  les 
mouvements  de  latéralité  de  la  main  existent,  la  flexion  de  la  main  sur  l’avant- 
bras  est  très  défectueuse. 

La  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est  excellente,  l’extension  est  très  diffi¬ 
cile  et  quand  l’avant-bras  est  étendu  sur  le  bras  on  peut  le  fléchir  avec  une 


l'ic.  1.  -  .Utitude  des  membres  supérieurs  dans  l’élévation  horizontale  en  avant. 

grande  facilité,  car  le  malade  est  incapable  de  résister.  Tous  les  mouvements  de 
la  ceinture  scapulaire  se  font  d’une  façon  parfaite.  On  ne  constate  pas  d’atro¬ 
phies  musculaires  si  ce  n’est  au  niveau  des  triceps  brachiaux  (flg.  1). 

Les  mouvements  de  la  tête  sont  normaux. 

Le  malade  est  capable  de  se  tenir  debout.  Quand  on  le  prie  de  marcher  seul 
sans  appui,  il  ne  peut  faire  que  quelques  pas.  11  a  une  tendance  au  steppage. 
Quand  on  soutient  le  malade,  sa  démarche  est  celle  d’un  hémiplégique  spasmodique. 

Réflexes.  —  Les  réflexes  rotuliens  sont  très  exagérés  à  droite  et  à  gauche.  La 
simple  percussion  de  tendon  rotulien  amène  souvent  de  la  trépidation  spinale  à 
droite.  Signe  de  llabinski  positif  à  droite  et  à  gauche.  L’excitation  de  la  plante 
du  pied  amène  en  effet  l’extension  du  gros  orteil  avec  un  mouvement  d’adduction 
et  de  rotation  en  dedans  du  pied. 


HÉMATOMYÉLIE  AYANT  DÉTEIIMINÉ  UNE  HÉMIPLÉGIE  SPINALE 


701 


Clonus  du  pied  des  deux  côtés,  clonus  de  la  rotule  à  droite. 

Les  réflexes  crémastériens  sont  très  faibles,  les  réflexes  abdominaux  normaux. 
Le  réflexe  des  fléchisseui’s  du  poignet  et  le  réflexe  périostique  à  l’avant-bras  sont 
exagérés  des  deux  côtés. 

Le  réflexe  olécranien  est  aboli  à  droite  et  à  gauche. 

L’excitabilité  des  muscles  à  la  percussion  est  augmentée  sur  les  muscles  de 
l’avant-bras,  mais  non  sur  le  triceps  brachial. 

Clonus  de  la  main  à  droite  quand  on  cherche  à  étendre  les  doigts  fléchis. 


de  la  face  aiilériem-e  de  PavaiiLbras.  ' 

Quand  le  malade  a  les  doigts  étendus  sur  les  métacarpiens  et  les  membres 
supérieurs  portés  en  avant  en  pronation,  si  l’on  vient  à  exciter  avec  une  épingle 
a  peau  de  la  face  antérieure  de  l’avant-bras,  on  constate  que  la  main  s’étend  sur 
avant-bras  et  que  les  doigts  se  fléchissent  vers  la  paume  (figure  2). 

A  droite  il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité.  A  gauche  il  existe  une  dis¬ 
sociation  sjringomjélique  de  la  sensibilité  topographiée  ainsi  que  le  montrent 
®s  schémas  (figures  3  et  4).  Dans  les  zones  quadrillées  le  tact  est  perçue  ainsi 
flue  la  douleur,  mais  les  sensations  thermiques  ne  sont  pas  correctement  perçues. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  thermique  se  constatent  à  gauche  sur  le  tronc 
Josqu  au  niveau  d’une  ligne  passant  à  quelques  centimètres  au-dessus  du  mame- 
on  et  correspondant  au  territoire  de  la  11"  racine  dorsale,  sur  le  membre  infé- 
Deur  sauf  A  la  région  postérieure  de  la  cuisse,  sur  le  membre  supérieur  au 
niveau  de  la  zone  radiculaire  interne  correspondant  aux  VllL  racine  cervicale  et 
“  dorsale.  Les  troubles  de  la  sensibilité  au  tronc  et  à  l’abdomen  se  limitent 
0  ement  sur  la  ligne  médiane.  —  Les  organes  génitaux  ne  présentent  aucun 
rouble  de  sensibilité.  Ni  à  droite  ni  à  gauche  ne  s’observent  des  troubles  de  la 
Porçeption  stéréognostique  ou  du  sens  des  attitudes. 

ner^  "’^’^^nde  est  toujours  constipé  depuis  son  accident.  11  sent  le  besoin  d’uri- 
r,  mais  il  ne  peut  satisfaire  ce  besoin  qu’en  exerçant  avec  ses  mains  des 
pressions  sur  son  ventre. 
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M.  Huet  a  pratiqué  l’examen  électrique  des  muscles  de  ce  malade  et  a  cons¬ 
taté  qu’il  y  avait  une  réaction  de  dégénérescence  localisée  aux  muscles  triceps 
brachiaux  des  deux  côtés.  II  n’y  a  pas  de  réaction  de  dégénérescence  dans  les 
autres  muscles  des  épaules,  des  bras,  de  l’avant-bras  ou  des  mains.  Aux  mem¬ 
bres  inférieurs  pas  de  DR,  mais  légère  diminution  simple  de  l’excitabilité  élec¬ 
trique. 


Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 
Aucun  trouble  du  côté  des  yeux. 

Ajoutons  que  l’état  général  du  malade  est  très  bon,  abstraction  faite  de  ses 
troubles  nerveux.  Aucune  lésion  viscérale. 

En  résumé  il  s’agit  d’un  homme  de  21  ans  qui,  au  mois  d’aoùt  1904,  durant 
un  hain  froid,  fut  pris  d’une  paralysie  subite  des  membres  supérieurs  et  infé¬ 
rieurs.  Au  bout  de  quelques  mois  la  paralysie  du  côté  gauche  rétrocéda,  mais  il 
persista  un  syndrome  de  Brown  Séquard,  c’est-à-dire  une  hémiplégie  spinale 
droite  avec  une  thermoanesthésie  gauche.  Quand  nous  avons  examiné  le  malade 
au  mois  de  juin  1905,  nous  avons  observé  cette  hémiplégie  spinale  droite.  Au 
membre  inférieur  les  muscles  lléchisseurs  du  pied,  de  la  jambe  et  de  la  cuisse 
sont  beaucoup  plus  atteints  que  les  muscles  extenseurs,  les  abducteurs  de  la 
cuisse  plus  que  les  adducteurs.  Au  membre  supérieur  on  constate  une  contracture 
des  muscles  fléchisseurs,  les  trois  derniers  doigts  de  la  main  sont  fléchis  sur  la 
paume,  les  mouvements  du  pouce  et  de  l’index  sont  au  contraire  conservés  et  le 
malade  se  sert  de  ces  doigts  à  la  manière  d’une  pince,  l’aspect  de  sa  main  rap¬ 
pelle  donc  celui  que  nous  avons  décrit  dans  la  forme  spasmodique  de  la  syrin- 
gomyélie.  D’autres  troubles  moteurs  ont  été  notés  dans  l’observation  dans  les 
muscles  du  groupe  radiculaire  inférieur  du  plexus  brachial.  Notons  que  le  tri¬ 
ceps  est  paralysé  et  que  c’est  le  seul  muscle  qui  présente  de  la  réaction  de  dégé¬ 
nérescence  et  de  l’atrophie.  —  Du  côté  gauche  les  troubles  paralytiques  ont 
presque  entièrement  disparu,  on  ne  constate  plus  qu’une  légère  faiblesse  dans 
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les  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  au  membre  supérieur  contracture 
légère  des  fléchisseurs,  légère  parésie  dans  les  muscles  du  groupe  radiculaire 
inférieur  du  plexus  brachial,  parésie  du  muscle  triceps  avec  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  dans  ce  seul  muscle.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  à  droite,  thermo¬ 
anesthésie  à  gauche  sur  le  membre  inférieur,  le  tronc  et  le  membre  supérieur 
dans  la  zone  d’innervation  de  la  Vlll”  cervicale  et  de  la  1"  dorsale.  Enfin  rap¬ 
pelons  que  les  réflexes  des  membres  inférieurs  sont  très  exagérés  surtout  à 
droite,  clonus  du  pied  et  signe  de  llabinski  bilatéral,  clonus  de  la  main  à  droite, 
réflexes  du  poignet  exagérés,  réflexes  olécraniens  abolis. 

Le  diagnostic  de  l’affection  médullaire  dont  est  atteint  ce  malade  est  incon¬ 
testablement  celui  d’hématomyélie.  Le  début  brusque  des  troubles  ne  laisse 
aucun  doute  à  cet  égard. 

Le  fait  que  l’on  ne  constate  aucun  trouble  des  réactions  électriques,  si  ce  n’est 
dans  les  deux  muscles  triceps,  prouve  que  le  foyer  hémorragique  a  dû  léser  le 
segment  médullaire  où  sont  les  cellules  d’origine  correspondant  à  ce  muscle. 
Les  troubles  paralytiques  et  les  contractures  observés  à  droite  dans  les  muscles 
fléchisseurs,  dans  les  muscles  du  segment  inférieur  du  plexus  brachial  sont  en 
rapport,  non  avec  une  lésion  de  la  substance  grise  médullaire  puisqu’on  ne  cons¬ 
tate  ni  atrophie  musculaire,  ni  troubles  des  réactions  électriques,  mais  bien 
avec  une  lésion  de  la  substance  blanche,  avec  une  lésion  du  faisceau  pyrami¬ 
dal.  11  semble  donc  que  le  foyer  hémorragique  ayant  atteint  la  substance  grise 
au  niveau  de  la  localisation  médullaire  du  triceps,  c’est-à-dire  au  niveau  du 
segment  correspondant  à  la  VI"  ou  Vil'  racine  cervicale,  a  fusé  dans  la  subs¬ 
tance  blanche  bilatéralement.  Les  lésions  de  la  voie  pyramidale  à  gauche  ont 
dû  être  légères,  les  troubles  paraly  tiques  du  début  ont  en  effet  rétrocédé  en  partie, 
il  ne  persiste  qu’une  légère  contracture  des  fléchisseurs  et  des  phénomènes  de 
spasmodicité  avec  signe  de  Babinski  témoignant  encore  dp  l’adultération  de  la 
■voie  pyramidale.  A  droite,  au  contraire,  l’hémorragie  a  créé  une  lésion  plus  pro¬ 
fonde  du  faisceau  pyramidal,  puisque  de  ce  côté  nous  observons  l’hémiplégie 
spinale  avec  contracture  dans  toute  sa  pureté.  Les  troubles  de  la  sensibilité 
observés  à  gauche  témoignent  que  la  substance  grise  n’a  pas  été  lésée  au-dessus 
du  VIII"  segment  cervical. 

Le  fait  que  le  segment  radiculaire  supérieur  du  plexus  brachial  est  absolu- 
®uent  respecté,  que  les  troubles  paralytiques  et  les  contractures  sont  limités  au 
®6gment  radiculaire  inférieur  sans  qu’il  existe  dans  ces  muscles  d’atrophie  ni 
de  troubles  des  réactions  électriques,  est  très  intéressant.  A  ce  point  de  vue 
botre  malade  est  à  mettre  en  parallèle  avec  celui  dont  MM.  Dejerine  et  Gauckler 
dut  rapporté  l’observation,  ainsi  que  nous  le  disions  au  début  de  ce  travail. 

hypothèse  formulée  par  MM.  Dejerine  et  Gauckler,  à  savoir  que  le  faisceau 
Pyramidal  se  termine  dans  la  moelle  suivant  une  distribution  radiculaire,  nous 
parait  donc  devoir  être  prise  en  considération  et  répondre  à  la  réalité  des  faits, 
ous  croyons  inutile  d’insister  sur  l’importance  de  cette  constatation  pour  l’ana- 
omie  et  la  physiologie  de  la  moelle  épinière  et  du  faisceau  pyramidal. 

,  ^uppelons  aussi  que  les  caractères  de  la  main  observés  chez  le  malade  de 
L  bejerineet  Gauckler  et  chez  notre  malade  sont  semblables  à  ceux  que  nous 
uvons  décrits  dans  la  forme  spasmodique  de  la  syringorayélie. 

Nous  attirerons  enfin  l’attention  sur  des  mouvements  réflexes  spéciaux  qui,  à 
re  connaissance,  n’ont  pas  encore  été  décrits.  Quand  on  prie  le  malade 
e  endre  les  doigts  sur  les  métacarpiens,  de  porter  le  membre  supérieur  en 
but,  la  main  étant  en  pronation,  si  l’on  vient  à  exciter  avec  une  épingle  la 
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peau  de  la  face  antéricui-e  de  l’avant-bras  on  détermine  un  réflexe  qui  amène 
l’extension  de  la  main  sur  l’avant-bras,  tandis  que  les  doigts  se  fléchissent  vers 
la  paume.  Nous  ajouterons  d’ailleurs  que  ce  réflexe  n’est  pas  produit  par  la  seule 
excitation  de  la  région  antérieure  de  l’avant-bras,  mais  par  l’excitation  d’un 
point  quelconque  de  la  zone  d’innervation  cutanée  du  plexus  brachial  au  bras  ou 
à  l’avant-bras. 

Nous  n’avons  pu  constater  le  mouvement  réflexe  d’extension  de  la  main  ni 
dans  l’hémiplégie  cérébrale  de  l’adulte  ni  dans  l’hémiplégie  hystérique.  Peut- 
être  est-il  spécial  k  l’hémiplégie  spinale. 


II 

NÉVRALGIE  FACIALE  ET  TUMEUR  DU  GANGLION  DE  GASSER 


Henri  'Verger  et  H.  Grenier  de  Cardenac 

(de  Bordeaux) 

Les  tumeurs  de  la  base  du  cerveau,  surtout  quand  elles  ont  pris  naissance  au 
niveau  de  la  dure-mère,  compriment  assez  fréquemment  le  ganglion  de  Gasser, 
les  racines  ou  les  troncs  d’origine  de  la  cinquième  paire,  et  cette  compression 
est  classiquement  considérée  comme  une  dos  causes  les  mieux  établies  de  la 
névralgie  faciale  d’origine  intra-cranienne.  Par  contre,  il  est  plus  rare  de  cons¬ 
tater  l’envahissement  du  ganglion  lui-même  par  un  néoplasme.  Nous  relevons 
dans  la  littérature  un  cas  assez  peu  précis  du  reste  de  Dixon  (1),  un  de  Little  qui 
a  traita  un  gliome  (2)  et  plus  près  de  nous  ceux  de  Krepuska  (3),  Ilagelstam  (4), 
Trénel  (3),  et  enfin  une  observation  très  complète  d’endothéliome  due  àüercum, 
Keen  et  Spiller  (6)  qui  sera  résumée  plus  loin. 

Cette  courte  énumération,  probablement  incomplète  du  reste,  se  rapporte  k  des 
cas  dissemblables  évidemment  au  point  de  vue  de  la  nature  anatomique  des  lésions, 
mais  se  ressemblant  étroitement  par  les  caractères  cliniques  de  la  névralgie 
faciale  qui  en  est  la  traduction  symptomatique.  Le  cas  suivant  que  nous  avons 
eu  l’occasion  d’observer  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Pitres,  k  l’hôpital 
Saint-André  de  Bordeaux,  va  nous  permettre  de  confirmer  une  fois  de  plus  ces 
caractères.  L’importance  de  cette  détermination  est  aisée  k  saisir  k  notre  époque 
où  les  interventions  chirurgicales  se  multiplient  dans  les  névralgies  faciales. 


(1)  Dixon,  J.  Medic.  Chirurg.  TramacUon.  London,  1846,  XXIX,  p.  131-136. 

(2)  Little.  Intracranial  tuinour  glioiiia  of  the  liflli  nerve.  Dublin,  J.  o(  Méd.  Sciences, 
1873,  p.  94-96. 

(3)  Kreimiska,  Primares  Sarcom  des  Ganglions  Gasseri.  Monatsehr.  f.  Ohrenh,  Berlin, 
1898,  XXXII,  78-81. 

(4)  lUsuLSTAM,  Deutsche  Zeilschriffl  für  Nercenheillcunde,  vol.  XIII,  205. 

(5)  Tiosnbl,  Tumeur  de  la  dure-mère  et  du  ganglion  de  Gasser.  Dullelin  Société  anato¬ 
mique.  Paris,  1899,  p.  326. 

(6)  DEH0U.M,  Keen  and  Siuller.  Journal  american  Medical  Associalion.  Chicago,  1900 
vol.  XXXIV,  p.  1023. 
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OBRBnvATioN.  —  V.  François,  54  ans,  étameur,  entre  le  12  décembre  1904  dans  le  service 
de  M.  le  professeur  Pitres,  à  l’hôpital  Saint-André  de  Bordeaux,  se  plaignant  surtout  de 
douleurs  violentes  dans  le  côté  gauche  de  la  face. 

Il  a  dans  son  passé  des  accidents  de  tuberculose  pulmonaire  pour  lesquels  il  a  déjà 
été  soigné  à  l’hôpital  en  1903.  Malgré  sa  profession  il  n’accuse  aucun  accident  qui  puisse 
être  rapporté  à  l’intoxication  saturnine. 

Un  mois  avant  son  entrée  à  l’hôpital  il  s’est  plaint  de  douleurs  lancinantes  dans  le 
domaine  du  nerf  sciatique  gauche.  A  la  même  époque  à  peu  près  débutèrent  brusquement 
ses  douleurs  de  la  face,  par  une  crise  subite  qui  lui  donna  pendant  quelques  secondes 
l’impression  d’une  multitude  d’épingles  s’enfonçant  sin)ultanément  dans  la  joue  gauche. 

Depuis  cette  époque  les  caractères  principaux  de  ces  crises  douloureuses  n’ont  pas 
varié. 

Hlat  le  15  décembre  1904. 

Les  crises  douloureuses  de  la  face  surviennent  le  jour  et  la  nuit  avec  une  très  grande 
fréquence,  soit  spontanément,  soit  provoquées  par  les  causes  habituelles  des  paroxymes 
névralgiques,  toux,  mastication,  déglutition,  éternuement,  déplacement  brusque  de  la  tête, 
frôlement  de  la  région  endolorie. 

La  crise  débute  brusquement,  précédée  quelquefois  par  une  sorte  d’aura  siégeant  à  un 
centimètre  environ  en  avant  du  conduit  auditif  externe  gauche,  et  constituée  par  une 
sensation  comparable  à  celle  que  produirait  un  tout  petit  insecte  marchant  à  la  surface 
de  la  peau.  Fuis  surviennent  des  élancements  douloureux  irradiant  de.ee  pointjinitial  vers 
le  front,  l’œil  gauche  et  le  menton,  et  occupant  en  somme  toute  la  moitié  gauche  de  la 
lace.  Pendant  toute  la  durée  de  la  crise  qui  est  seulement  de  quelques  secondes,  le 
malade  appuie  sa  face  douloureuse  contre  l’oreiller,  ou  bien  il  y  porte  ses  mains  pour 
la  comprimer  légèrement  ;  il  n’y  a  aucune  grimace,  aucune  ébauche  de  convulsion 
faciale. 

Dans  l'intervalle  des  crises  paroxystiques  tout  le  côté  gauche  de  la  face  reste  endolori  ; 
le  malade  se  plaint  d’une  sensation  paresthésique  continue  comparable  à  celle  que  produi¬ 
rait  un  morceau  de  glace  placé  sur  la  joue  gauche,  en  même  temps  que  de  ce  côté  .ses 
lèvres  lui  semblent  devenues  plus  grosses. 

L’examen  de  la  face  ne  révèle  ni  asymétrie,  ni  différence  d’aspect  d’un  côté  à  l’autre. 
Les  points  de  Valleix  sont  tous  douloureux  à  la  pression  du  côté  gauche,  surtout  le 
point  auriculo-temporal  gauche,  dont  la  pression  même  modérée  lait  éclater  une  crise 
douloureuse. 

La  sensibilité  de  la  peau  au  niveau  de  la  moitié  gauche  do  la  face  est  nettement  dimi- 
Puée  à  la  piqûre  dans  un  territoire  limité  en  haut  à  peu  près  par  la  ligne  d’insertion 
dos  cheveux,  en  arrière  par  l’oreille  et  en  bas  par  le  rebord  inférieur  du  maxillaire.  En 
même  temps,  du  reste,  la  région  de  la  pommette  en  avant  de  l’oreille  gauche  est  doulou- 
i^euse  à  la  pression  profonde.  Les  gencives  ne  sont  pas  douloureuses  à  la  friction 
6n  bas  ni  en  haut,  mais  les  pressions  exercées  sur  la  muqueuse  qui  tapisse  la  branche 
montante  du  maxillaire  supérieur  donnent  lieu  à  des  douleurs  assez  vives,  qui  s’irradient 
dans  toutela  moitié  gauche  du  visage. 

Les  pupilles  sont  inégales,  la  gauche  étant  un  pou  plus  large  que  la  droite.  Elles  réagis¬ 
sent  normalement  à  la  lumière,  à  l’accommodation  et  à  la  convergence. 

L’cxainon  somatique  révèle  l’existence  d’une  tumeur  allongée,  du  volume  d’un  œuf 
doie  située  au-dessous  du  sterno-cléido-mastoïdien  gaucho.  Elle  est  indolore  spontané¬ 
ment  et  à  la  pression  dure,  uniformément  et  mobile  sur  les  plans  profonds.  Il  existe  aux 
sommets  des  poumons  des  lésions  de  tuberculose  au  premier  degré. 

Le  27  décembre  1904,  on  pratique  au  point  de  départdes  irradiations  douloureuses  dans 
*a  face  une  injection  d’un  centimètre  cube  do  stovaïne  à  1  pour  100.  11  existe  une  accal¬ 
mie  relative  qui  dure  jusqu’au  2  janvier;  cependant  si  les  élancements  douloureux  sont 
diminués,  la  sensation  continue  d’endolorissement  et  de  froid  dans  la  bouche  persiste 
svec  les  mômes  caractères. 

Une  nouvelle  injection  pratiquée  le  20  amène  des  résultats  moins  marqués  ;  la  sensation 
de  froid  continue  et  la  mastication  fait  éclater  des  crises  douloureuses  qui  empêchent  le 
malade  de  se  nourrir. 

En  février  le  malade  pris  d’une  syncope  on  allant  aux  cabinets  tombe  en  se  faisant  à  la 
empe  gaucho  une  blessure  qui  paraît  superflciolle.  Après  plusieurs  heures  de  coma  il 
evient  à  lui.  On  constate  dans  la  suite  de  l’ecchymose  palpébrale  du  côté  gauche,  et  la 
paralysie  complète  de  toutes  les  branches  des  nerfs  moteurs  de  l’œil  do  ce  côté. 

D  s-uccomba  peu  de  temps  après. 

L  autopsie  pratiquée  montre  au  niveau  du  cavum  Meckelii  du  côté  gauche  une  petite 
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masse  de  la  grosseur  d’une  petite  fève,  d’aspect  un  peu  lardacé,  qui  entoure  le  tronc  du' 
trijumeau  et  parait  être  le  ganglion  de  Gasser  très  augmenté  de  volume.  Elle  adhère  à 
l'os  sous-jacent  et  à  re.vtrémité  du  lobe  temporal.  Le  ganglion  de  Gasser  du  côté  droit 

On  trouve  également  à  gauche  une  fissure  de  la  base  du  crâne  intéressant  l'orbite,  résul¬ 
tat  de  la  cliute  faite  par  le  malade  et  relatée  plus  haut. 

A  part  de  l’ccdème  méningé,  quelques  suffisions  sanguines  du  niveau  de  l’écorce,  le  reste 
de  l’encéphale  ne  présente  pas  de  lésions  dignes  d’être  notées. 

La  tumeur  cervicale  a  pris  naissance  dans  les  ganglions  de  la  région.  On  rencontre 
des  noyaux  cancéreux  secondaires  dans  le  foie.  Les  ganglions  lympalhiques  préverté¬ 
braux  restant  dans  la  région  lombaire  sont  durs  et  augmentés  de  volume. 

Examen  microscopùiue  :  Sur  les  coupes  pratiquées  suivant  le  grand  axe  du  ganglion 
malade  on  distingue  nettement  deux  parties.  L’une  postérieure  est  formée  de  grosses  tra¬ 
vées  de  tissu  conjonctif  circoncrivant  des  loges  pleines  de  grosses  cellules  à  noyau  volu¬ 
mineux  qui  présentent  tous  les  caractères  des  cellules  carcinomateuses.  Dans  toute  cette 
partie  il  n’existe  pas  de  trace  d’éléments  nerveux.  Ea  partie  antérieure  du  ganglion  est 
conservée;  la  délimitation  n’est  jias  nette.  Les  éléments  néoplasiques  l’envo.hissent  par 
traînées  qui  dissocient  les  faisceaux  nerveux  restants.  On  y  trouve  par  place  des  régions 
saines  contenant  des  cellules  nerveuses.  Sur  les  confins  les  cellules,  nerveuses  sont  en 
certains  points  entourées  par  les  éléments  néoplasiques. 

Sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Nissl,  les  cellules  nerveuses  restantes  sont 
altérées  à  des  degrés  variables.  Elles  sont  presque  toutes  en  état  de  chromatolyse  diffuse, 
avec  le  noyau  placé  excentriquement,  dans  certaines  le  noyau  n’est  pas  visible.  Enfin 
quelques-unes  sont  en  état  d’achromatose  complète,  notamment  celles  qui  commencent  à 
être  englobées  dans  le  tissu  néoplasique. 

Il  semble  donc  bien  s’agir  dans  notre  cas  d’un  cancer  primitif  du  ganglion  de 
Gasser,  ce  qui  rend  notre  observation  presque  de  tous  points  semblable  à  celle 
de  Dercum,  Keen  et  Spiller  que  nous  allons  résumer. 

Obseiwation  II  (Dercum,  Keen  et  Spiller).  —  II  s’agit  d’un  homme  de  32  ans  qui,  en 
février  181)8,  vit  apparaître  une  petite  tumeur  de  la  grosseur  d’une  olive  sur  la  région 
latérale  gauche  du  cou.  En  novembre  de  la  même  année,  la  tumeur  cervicale  est  devenue 
de  la  grosseur  d’un  œuf  ;  le  malade  commence  à  soufirir  de  névralgie  dans  la  tempe 
gauche  et  la  moitié  gauche  du  front.  Tour  à  tour  on  lui  fait,  sans  résultat,  un  traitement 
antisyphilitique  et  la  section  du  nerf  sous-orbitaire. 

Le  20  novembre,  examiné  par  Dercum,  il  présente  les  symptômes  suivants  : 

1»  Une  névralgie  faciale  excessivement  violente,  continue  avec  des  exacerbations  «  ago¬ 
nisantes  »  qui  s’accompagnent  do  secousses  convuhsives  dans  les  muscles  faciaux  de  ce 
côté.  Les  élancements  douloureux  occupent  toute  la  moitié  gauche  de  la  face,  surtout  la 
tempe,  le  globe  de  l’œil  et  le  pourtour  de  l’orbite.  Ils  sont  notablement  augmentés  d’in¬ 
tensité  par  les  mouvements  do  la  langue  et  do  la  mâchoire. 

2”  Une  hypoesthésie  marquée  do  la  peau  de  la  moitié  gauche  de  la  face,  surtout  dans 
la  région  sous-orbitaire,  et  de  la  conjonctive  do  ce  côté. 

La  pression  profonde  était  partout  doulourcu.se  (il  n’est  pas  fait  mention  des  effets  de 
la  pression  aux  points  do  Valleix). 

Il  n’y  avait  pas  de  paralysie  de  la  musculature  oculaire,  ni  de  névrite  optique. 

Le  27  novembre,  Keen  pratique,  sur  les  indications  de  Dercum,  la  craniectomie  et 
enlève  une  tumeur  occupant  la  loge  du  ganglion  de  Gasser. 

L’examen  de  cette  tumeur,  pratiqué  par  Spiller,  la  montre  formée  de  cellules  dispo¬ 
sées  en  longues  colonnes  ou  en  masses  irrégulières.  Dans  certains  points  les  cellules  ont 
des  noyaux  petits  et  ronds  et  ressemblent  aux  éléments  du  sarcome  globo-cellulaire, 
mais  il  y  on  a  aussi  à  gros  noyaux. 

Par  endroits,  la  tumeur  est  riche  en  tissu  fibreux;  elle  contient  peu  de  vaisseaux. 
Quelques  parties  du  ganglion  sont  libres  de  cellules  cancéreuses. 

Los  cellules  nerveuses  restantes  sont  altérées;  les  cellules  des  capsules  ont  proliféré 
et  remplissent  les  espaces  restés  libres  par  la  destruction  des  cellules  nerveuses.  On 
trouve  dos  fibres  nerveuses  di'générées. 

Spiller  porte  le  diagnostic  d’endothéliomo. 

L’aspect  est  identique  dans  la  tumeur  ganglionnaire  cervicale  e.xaminée  après  biopsie 
d’un  fragment,  et  il  existe  dans  la  ])ièce  enlevée  des  petits  noyaux  miliaires  tapissant  la 
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face  interne  do  la  dure-mère  et  ne  présentant  pas  de  relations  directes  avec  la  tumeur 
principale. 

Après  l’opération,  les  phénomènes  névralgiques  subsistèrent  sans  aucune  améliora¬ 
tion.  On  nota  seulement  une  augmentation  de  l’iiypoesthésie,  qui  n’alla  du  reste  jamais 
a  l’anesthésie  complète.  Une  seconde  opération,  le  26  décembre,  ne  donna  pas  de  meilleurs 
résultats. 

Quelques  jours  plus  tard  le  malade  présenta  de  l’amblyopie  gauche,  de  l’ophtalmo- 
Plégie  du  même  côté.  Son  état  général  devenait  très  mauvais.  11  rentra  chez  lui  et  fut 
perdu  de  vue. 

üans  les  autres  observations  publiées  les  détails  manquent.  La  malade  de 
Irépel,  entrée  à  l’hôpital  quelques  jours  seulement  avant  sa  mort,  était  dans  un 
état  de  dépression  telle  qu’on  put  seulement  constater  l’hypoesthésie  de  la  moitié 
droite  de  la  face.  11  fut  impossible  de  savoir  si  elle  avait  présenté  antérieure¬ 
ment  des  symptômes  névralgiques. 

Par  contre,  dans  le  cas  de  Little  et  dans  celui  de  Hagelstam  il  existe,  en 
dehors  de  la  névralgie  violente  et  de  l’hypoesthésie  étendue  à  toute  la  moitié  de 
la  face  atteinte,  un  symptôme  nouveau,  la  paralysie  atrophique  unilatérale  des 
masticateurs.  Dans  l’observation  de  Little  il  existait,  entre  autres,  un  ulcère  de 
la  cornée. 

De  ces  quelques  documents  il  semble  bien  résulter  que  la  névralgie  faciale 
symptomatique  des  néoplasmes  du  ganglion  de  Casser  révèle  une  physionomie 
spéciale  qui  se  traduit  par  : 

1"  Le  caractère  continu  des  phénomènes  névralgiques,  le  malade  souffrant, 
toujours  dans  l’intervalle  des  paroxysmes;  le  malade  des  auteurs  américains 
û  avait  même  pas  de  paroxysmes  à  proprement  parler. 

2"  L’exacerbation  des  douleurs  par  les  excitations  d’ordre  périphérique  (fric¬ 
tions,  mastication,  déglutition,  etc.) 

L’extension  de  la  névralgie  dans  le  domaine  des  trois  branches  du  triju¬ 
meau. 

4"  L’hypoesthésie  très  marquée  de  toute  la  moitié  correspondante  de  la 

face. 

S”  Accessoirement  la  paralysie  des  muscles  masticateurs. 

Pnfin,  notre  observation  montre  que  ces  névralgies  sont  rebelles  à  l’action 
®oalgésiante  des  injections  de  cocaïne  ou  de  stovaïne  loco  dolente,  la  petite 
'■«mission  qui  a  été  obtenue  chez  lui  n’ayant  pas  eu  le  caractère  nettement  sus- 
P«nsif  de  celle  qu’on  obtient  dans  les  névralgies  d’origine  périphérique. 

Des  caractères  apparaissent  sensiblement  Identiques  à  ceux  que  l’un  de 
J'Oüs  assignait  aux  névralgies  faciales  d’origine  radiculaire  (1),  sauf  sur  un  point: 
«s  deux  malades  étudiés  précédemment,  au  rebours  de  ceux  dont  il  est  question 
étant  peu  influencés  parles  excitations  extérieures.  D’autre  part,  dans  les 
de  compression  par  une  tumeur  du  ganglion  de  Casser  et  de  ses  branches, 
caractères  de  la  névralgie  sont  identiques. 

Dans  un  cas  de  Homen  (2)  où  le  ganglion  était  comprimé  par  un  volumineux 
®ndothéliome  de  la  dure-mère,  on  relate  en  effet  la  névralgie  avec  paroxysmes 
sensation  de  froid  continue  dans  toute  la  moitié  gauche  de  la  face  coïncidant 
^'^«c  l’anesthésie  de  la  région  et  la  paralysie  des  masticateurs.  On  peut  donc  par 
confrontation  de  tous  ces  faits  établir  que  le  type  clinique  dont  nous  venons 

dg  H.  Verger.  Essai  de  classification  de  quelques  névralgies  faciales  par  les  injections 
loco-dolentc.  Revue  de  médecine,  janvier-février  1904,  p.  85. 

1  )  Homen.  Neurologisches  Centralbtalt,  1890,  p.  385. 
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de  retracer  les  principaux  caractères,  correspond  aux  lésions  organiques  du 
ganglion  de  Casser  ou  de  la  racine  de  la  V*  paire. 

On  peut  faire  au  sujet  de  ce  type  clinique  deux  remarques  importantes.  La 
première  s’applique  à  l’évolution  de  ces  névralgies.  11  est  vraisemblable  qu'un 
certain  nombre  de  ces  malades  voient  les  phénomènes  névralgiques  disparaître 
à  une  certaine  époque,  quand  la  destruction  du  ganglion  ou  de  la  racine  est 
complète.  Ceci  ressort  des  observations  publiées  par  l’un  de  nous  antérieure¬ 
ment  (1),  où  une  atrophie  des  muscles  masticateurs  et  une  anesthésie  complète 
d’une  moitié  de  la  face  avaient  été  précédées  de  symptômes  névralgiques.  C’est  à. 
cette  période  ultime  que  semblent  apparaître  de  préférence  les  troubles  tro¬ 
phiques  de  l’œil.  Ceci  explique  l’erreur  de  certains  auteurs,  en  particulier  de 
Caumerais  {Th.  de  Paris,  1898-99)  qui  nient  l’existence  d’une  névralgie  gassé- 
rienne,  relatant  un  fait  de  lésions  graves  et  étendues  du  ganglion  sans 
symptômes  névralgiques. 

La  seconde  remarque  a  trait  à  la  contre-indication  que  crée  l’existence  de  ce 
type  pour  l’intervention  chirurgicale.  On  conçoit  facilement  combien  en  pareil 
cas  l’opération  de  la  gassérectomie  a  chance  d’être  désastreuse,  et  l’exemple  du 
malade  de  Dercum,  Keen  et  Spiller,  qui,  malgré  un  double  succès  opératoire,  ne 
retire  absolument  aucun  bénéfice  de  l’intervention,  est  bien  pour  mettre  en 
garde  les  chirurgiens. 

Enfin  nous  devons  insister  sur  les  différences  cliniques  qui  séparent  ce  type 
de  névralgie,  dont  l’origine  ganglio-radiculaire  n’est  pas  douteuse,  du  type  de 
•la  névralgie  faciale  grave  (névralgie  épileptiforme  de  Trousseau).  Celle-ci  se 
caractérise  en  effet  principalement  par  son  caractère  essentiellement  paroxys¬ 
tique  avec  intervalle  absolument  indolore,  et  l’absence  de  troubles  objectifs  de 
la  sensibilité  du  visage  y  est  la  règle.  D’un  autre  côté,  il  semble  bien  que  les 
raisons  qui  lui  attribuent  une  origine  gassérienne  n’ont  qu’une  valeur  rela¬ 
tive. 

En  effet,  d’une  part  l’amélioration  par  la  gassérectomie,  du  reste  souvent 
temporaire,  n’est  pas  une  preuve  absolue,  étant  données  les  actions  qu’exercent 
sur  les  centres  les  lésions  portées  sur  le  système  nerveux  périphérique,  et  d’un 
autre  côté  les  lésions  constatées  dans  les  ganglions  gassérectomisés  sont  telle¬ 
ment  banales  et  si  peu  précises  qu’il  est  difficile  de  leur  attribuer  une  grande 
importance.  Aussi  notre  étude  présente  nous  autorise  tout  au  moins  à  mettre 
en  doute  cette  origine  gassérienne  de  la  névralgie  faciale  grave  radiculaire, 
mais  il  est  juste  d’ajouter  qu’aucun  document  précis  ne  nous  fixe  encore  sur  sa 
véritable  nature. 

(1)  II.  Veiigeh.  Contribution  à  l’étude  dos  paralysies  nucléaires  du  trijumeau.  Revue 
neurologique,  1900,  p.  4oI. 
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LA  PSEUDO-PARALYSIE  GÉNÉRALE  DIABÉTIQUE 

PAR 

Joseph  Ingegnieros 

Professeur  à  PUniversité  de  Buenos-Aires 

La  publication  de  ce  cas  clinique  a  été  l’objet  de  quelques  hésitations  de 
notre  part;  ce  n’est  qu’aprés  trois  ans  d’attente  que  nous  nous  sommes 
décidés  à  le  publier,  dans  la  croyance  qu’il  pourra  intéresser  les  neurologistes  et 
les  aliénistes;  peut-être  il  contribuera,  avec  l’expressive  éloquence  des  faits, 
è  l’élucidation  de  questions  ardemment  discutées, 

M.  Klippel  finit  sa  monographie  synthétique  sur  les  paralysies  générales  pro¬ 
gressives,  par  ces  mots,  qui  en  clinique  constituent  un  véritable  aphorisme  : 

“  Nos  notions,  en  s’étendant,  se  transforment,  tandis  que  les  faits  bien  observés 
demeurent  permanents  (1)  ». 

En  publiant  notre  cas  clinique  nous  nous  bornons  à  faire  les  Inductions  réelle¬ 
ment  indispensables  et  à  déterminer  leurs  relations  avec  les  faits  semblables, 
sans  attribuer  un  caractère  absolu  et  définitif  aux  conséquences  qui  semblent  s’y 
détacher. 

En  disant  pseudo-paralysie  générale  diabétique  nous  n’avons  pas  l’intention  de 
contribuer  à  ajouter  une  nouvelle  entité  morbide  aux  tableaux  déjà  assez  com¬ 
pliqués  de  notre  nosologie  ;  nous  désirons  seulement  consolider  notre  nouveau 
concept  des  syndromes  paralytiques  généraux  dont  une  des  formes  sont  lesdites 
‘  pseudo  paralysies  générales.  » 

La  bibliographie,  en  rapport  avec  notre  sujet,  est  très  brève. 

Marchai  de  Calvi,  dans  son  travail  sur  les  accidents  diabétiques  (2)  cite  un  cas, 
Bon  observé  personnellement  par  lui-même,  mais  par  Delpech,  Le  malade  était 
Br  vieillard  diabétique,  âgé  de  69  ans  ;  pendant  la  durée  de  sa  maladie  survint 
Bn  anthrax,  logé  dans  la  gouttière  vertébrale  droite  au  niveau  de  la  troisième 
côte.  On  lui'pratiqua  de  grandes  incisions,  et  le  vieillard  fut  guéri  de  l’anthrax. 
Ée  diabète  suivit  son  cours  et  le  malade,  quatre  ans  après,  périt  de  paralysie 
générale  progressive.  Calvi  considéré  que  la  paralysie  générale  avait  été  provo- 
fiBée  par  le  diabète. 

Comme  l’on  voit,  l’observation  est  incomplète  et  l’interprétation  de  Calvi  fort 
•Mscutable;  personne  ne  pourrait  démontrer  qu’il  ne  s’agissait  pas  d’une  simple 
concomitance  des  deux  maladies,  sans  qu’il  existe  une  relation  stricte  de  causa¬ 
nte  entre  le  diabète  et  la  paralysie  générale.  Bernard  et  Feré,  dans  leur  étude 
critique,  si  connue,  sur  les  troubles  nerveux  chez  les  diabétiques  (3)  parlent  de 

(1)  Les  paralysies  générales  progressives.  Edit.  Masson,  Paris,  1898. 

(2)  Makchal  de  Calvi.  —  Recherches  sur  les  aceidenls  diabétiques  et  essai  d'une  théorie 
Senérale  du  diabète,  Paris,  1864. 

w)  Behnahd  et  Febé.  —  Des  troubles  nerveux  chez  les  diabétiques  (Arch.  de  Neur. 
‘«82.  p.  3S3). 
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€6  cas,  et  l’estiment  comme  une  coïncidence  fortuite  du  diabète  et  de  la  para¬ 
lysie. 

Vingt-quatre  ans  après,  Rouillard  lut  à  la  «  Société  médico-psychologique  de 
Paris  »  (27  février  1888)  une  intéressante  communication  sur  la  glycosurie  au 
début  de  la  paralysie  générale  (1).  Ce  travail  motiva  l'intervention  de  Charpen¬ 
tier  dans  la  discussion,  à  propos  d’une  observation  personnelle,  qui  a  grand  in¬ 
térêt  pour  notre  sujet.  Il  s’agissait  d’un  malade  âgé  de  40  ans,  qui  avait  été 
atteint  des  fièvres  en  Cochinchine,  ainsi  que  d’une  infection  syphilitique  confir¬ 
mée,  avec  irido-ehoroïdite  double  de  plus  de  deux  années  de  durée,  mais  qui 
avait  disparu  deux  mois  avant  le  début  de  la  paralysie  générale.  La  présence 
du  sucre  dans  l’urine  fut  constatée  pendant  la  durée  de  l’iridocoroïditis,  mais 
Charpentier  n’observa  le  malade  que  lorsque  la  paralysie  générale  s’était  déjà 
installée.  Dans  ce  moment  le  sujet  éliminait  de  dO  à  23  grammes  de  sucre  par 
jour.  Quelques  jours  après,  malgré  que  le  régime  alimentaire  n’eût  subi  aucune 
modification,  l’urine  ne  contenait  pas  de  vestiges  de  sucre,  mais  il  ne  s’obser¬ 
vait  pas  non  plus  de  modifications  dans  les  symptômes  cérébraux  :  perte  de  la 
mémoire,  idées  de  satisfaction,  inconscience  de  sa  situation,  inégalité  pupillaire, 
embarras  dans  la  parole,  asthénie  musculaire  progressive  et  accès  comateux 
irréguliers  avec  haleine  fétide. 

Cette  observation  prouve  encore  moins  que  la  précédente.  En  premier  lieu,  on 
observe  le  défaut  de  parallélisme  entre  l’oscillation  de  la  glycosurie  et  la  persis¬ 
tance  uniforme  des  symptômes  de  la  paralysie  générale,  ce  qui  induit  à  exclure 
toute  relation  étiologique  entre  les  deux  phénomènes.  En  second  lieu,  nous 
avons  l’antécédent  d’une  syphilis  qui  pourrait  demander  ses  droits  dans  la 
détermination  du  syndrome  paralytique  général. 

Ces  deux  cas  ne  sont  pas,  évidemment,  démonstratifs.  Mais  par  contre,  l’est 
complètement  l’observation  publiée  par  Laudenheimer  (2)  faite  sur  un  malade  de 
la  clinique  de  Flechsig,  à  Leipsig,  laquelle  démontre  que  les  phénomènes  paraly¬ 
tiques  généraux  peuvent  être  réellement  provoqués  par  le  diabète.  Cette  observa¬ 
tion  (dont  la  publication  originale  n’est  pas  possible  à  consulter  à  Buenos  Aires) 
fut  l’objet  d’une  intéressante  revue  critique  de  Vladimir  de  Holstein  (3)  dont 
nous  rapportons  la  synthèse  parce  que  c’est  l’unique  cas  de  «  pseudo-paralysie 
générale  diabétique  »  publié  avant  notre  observation. 

Le  lait  dont  il  s’agit  a  trait  à  un  homme  de  constitution  robuste,  sans  antécédents 
sypliilitiques  ni  alcooliques,  mais  issu  d’une  famille  de  névropathes  et  qui  depuis  une 
vingtaine  d’années  était  atteint  de  diabète.  Au  cours  de  cette  affection,  il  avait  présenté  à 
plusieurs  reprises  des  accès  de  vertige  et  d’angoiso,  et  une  fois  même  une  attaque  apo- 
plectifornie.  Les  premiers  signes  de  paralysie  générale  se  manifestèrent  vers  l’àge  de 
quarante-huit  ans.  Ils  furent  précédés  de  céphalalgies  et  de  vertiges  intenses  et  consis¬ 
tèrent  en  troubles  de  la  vue  et  en  affaiblissement  do  la  mémoire.  Tous  ces  troubles  et 
notamment  les  accidents  amnésiques  s’améliorèrent  considérablement  à  la  suite  d’une 
cure  à  Carlsbad,  laquelle  amena  la  disparition  de  la  glycosurie. 

Cette  amélioration  ne  fut  que  passagère.  Le  sucre  se  montra  de  nouveau  dans  les 
urines  et  en  même  temps  non  seulement  on  vit  réapparaître  l’affaiblissement  rapide  de 
la  mémoire,  mais  encore  on  constata  un  changement  profond  dans  le  caractère  du  malade 
qui  devint  irritable,  colère,  égoiste  et  se  lança  dans  toute  sorte  de  spéculations  linan- 

(1)  Rouillard.  —  Observation  do  la  glycosurie  au  début  de  la  paralysie  générale  (Ann. 
méd.  jisijcii.  1882,  p.  42). 

(2)  R.  LAuijKNiMiiMUn.  —  Paralytisebe  Geistesstôrung  in  Folge  von  Zuckerkrankheit 
(diabetisebe  pseudo-paralyso).  —  Arehii;  fur  Psj/chialr.,  .XXIX,  2,  p.  546. 

(3)  Vladimir  de  Holstein.  —  La  paralysie  générale  d’origine  diabétique.  —  La  Semaine 
médicale,  Paris,  1897,  Vol.  XVII,  n>  22. 
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cières  des  plus  fantaisistes.  Il  finit  par  se  ruiner,  mais  ne  s’en  soucia  guère  et,  pour  se 
tirer  d’embarras,  signa  des  chèques  du  nom  de  plusieurs  de  ses  amis  sans  avoir  la 
moindre  conscience  de  l’acte  qu’il  commettait  ni  de  ses  conséquences  possibles.  Au  bouj, 
de  quelques  mois,  à  cet  état  d’excitation  succéda  progressivement  une  apathie  profonde 
avec  euphorie  persistante.  C’est  à  ce  moment  que  M.  Laudenheimer  eut  pour  la  première 
fois  l’occasion  de  l’examiner.  Il  existait  de  la  parésie  du  facial  gauche,  du  tremblement 
'fibrillaire  de  la  langue,  de  l’inégalité  pupillaire  et  des  troubles  manifestes  du  langage, 
caractérisés  par  de  l’hésitation  de  la  parole  et  par  la  répétition  et  même  l’omission  de 
certaines  syllabes.  Le  malade  n’avait  que  très  imparfaitement  conscience  de  sa  situation, 
du  lieu  où  il  se  trouvait,  et  il  présentait,  à  l’égard  des  événements  même  les  plus  récents 
ùne  amnésie  complète.  Les  réllexes  tendineux  étaient  exagérés,  mais  il  n’existait  pas  de 
Tremblement  intentionnel  des  mains.  Enfin,  il  émettait,  par  vingt-quatre  heures,  près 
de  4  litres  d’urine  contenant  environ  4  pour  100  do  sucre. 

Sous  l’influence  d’un  régime  antidiabétique,  qui  comprenait  d’abord  150,  120,  puis  seu¬ 
lement  60  grammes  de  substances  hydrocarbonées,  on  vit  la  proportion  du  sucre  urinaire 
s  abaisser  jusqu’à  1  pour  100,  O.o  pour  100,  0.33  pour  100,  et,  parallèlement  à  cette  dimi¬ 
nution  de  la  glycosurie,  on  constata  une  amélioration  frappante  des  troubles  intellectuels, 
fout  d’abord,  le  malade  devient  de  nouveau  alfectueux  envers  les  siens  ;  sa  physionomie 
prit  une  expression  plus  intelligente,  plus  vivace  et  la  mémoire  commença  à  se  rétablir 
dune  façon  progressive.  11  fut  bientôt  en  état  de  lire  les  journaux,  de  parler  et  d’écrire 
correctement.  Finalement,  grâce  au  régime  antidiabétique,  l’état  mental  du  sujet  s’amé- 
lora  au  point  qu’on  put  lui  confier  les  fonctions  d’agent  d’une  société  d’assurances,  fonc¬ 
ions  qu’il  remplit  encore  de  la  façon  la  plus  satisfaisante.  Actuellement,  le  patient  a 
•apparence  d’une  personne  tout  à  fait  normale  au  point  de  vue  psychique.  Il  n’a  plus  de 
fTemblemont  de  la  langue  ni  d’inégalité  pupillaire.  On  ne  note  chez  lui  qu’un  peu  de 
faiblesse  du  facial  gauche  et  quelque  difficulté  à  prononcer  les  mots  compliqués.  Les 
fonoxes  patellaires  sont  encore  exagérés,  mais  les  autres  réflexes  tendineux  présentent 
iue  intensité  normale. 

Dans  cette  observation  l’influence  étiologique  de  la  syphilis  et  de  l’alcoolisme 
pont,  comme  on  l’a  vu,  être  sûrement  écartée.  L’origine  diabétique  des  phéno¬ 
mènes  de  paralysie  générale  relevés  chez  le  malade  parait  donc  incontestable, 
eta  résulte  non  seulement  de  ce  que  le  diabète  avait  précédé  de  longtemps 
ffpparition  des  troubles  mentaux,  mais  encore  et  surtout  de  ce  fait  éminem- 
ment  démonstratif  et  qui  manque  dans  les  observations  précédentes,  à  savoir 
les  troubles  cérébraux  ont  disparu  au  fur  et  à  mesure  que  la  glycosurie 
fniinuait  sous  l’influence  du  régime  antidiabétique. 

se  place  une  autre  question  ;  les  symptômes  cérébraux  observés  dans  ce 
étaient-ils  réellement  ceux  de  la  paralysie  générale?  A  cette  question  on  peut 
pondre  par  l’affirmative,  en  se  plaçant  à  un  point  de  vue  purement  séméiolo- 
^f'iue.  En  effet,  les  phénomènes  parétiques  du  côté  du  facial  et  de  l'hypoglosse, 
fffegalité  pupillaire,  les  troubles  de  la  parole  et  la  démence  avec  euphorie  et 
amnésie  constituent  autant  de  signes  classiques  de  la  paralysie  générale,  qui 
orisent  pleinement  à  porter  le  diagnostic  clinique  de  cette  affection.  Cepen- 
®fft.  comme  ce  diagnostic  n’a  pu  être  confirmé  par  l’autopsie,  M.  Laudenheimer 
considère  pas  que  l’existence  d’une  véritable  paralysie  générale  progressive 
prouvée  chez  son  malade  et  il  se  borne  à  formuler  la  conclusion  suivante  ; 
3  certains  cas  rares  de  diabète  il  peut  exister  des  troubles  moteurs  et  intellec- 
j,  ®^bsolument  semblables  à  ceux  de  la  paralysie  générale  progressive  et  dont 
origine  diabétique  se  révèle  par  leur  rétrocession  sous  l’influence  du  régime 
1  labétique  ;  tant  que  le  substratum  anatomique  de  ces  troubles  restera 
nnu,  il  convient  de  les  désigner  provisoirement  sous  le  nom  de  pseudo-para- 
générale  diabétique. 

hfft  récemment,  M.  E.  Dupré  (1),  dans  son  étude  sur  l’étiologie  de  la  paraly- 
(D  Tl  aile  (le  pathologie  mentale,  Gilbert  Ballet,  Paria,  1903,  p.  1039. 
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sie  générale  progressive,  signale  un  groupe  d’autointoxieations  et  intoxications 
diverses,  parmi  lesquelles  on  trouve  le  diabète  :  «  11  faut  comprendre,  dans  cette 
catégorie  étiologique,  les  influences,  d’ordre  autotoxique,  que  peuvent  exercer, 
sur  les  cerveaux  prédisposés,  les  troubles  profonds  et  chroniques  de  la  nutri¬ 
tion  qui  caractérisent  la  goutte,  le  diabète,  l’arthritisme,  la  suralimentation 
habituelle  des  gros  mangeurs. 

Ainsi  Dupré  se  rapproche  des  conclusions  de  Charpentier  (1),  mais  avec  des 
réserves,  démontrant  que  la  science  encore  n’accepte  pas  pleinement  l’existence 
de  cas  pareils  à  celui  que  nous  avons  observé  :  «  11  faut  convenir  que  si  cer¬ 
taines  observations  semblent  plaider  en  faveur  de  ces  hypothèses  étiologiques, 
notamment  pour  l’arthritisme  et  peut-être  pour  le  diabète,  ces  faits  assez  rares 
concernent,  pour  la  plupart,  des  cas  dont  le  déterminisme  pathogénique  ne  nous 
apparaît  pas  clairement,  mais  semble  lié  à  ces  divers  états  pathologiques  (2).  » 

Avec  ces  renseignements  s’épuise  notre  information  bibliographique  sur  les 
syndromes  paralytiques  généraux  d’origine  diabétique.  Nous  allons  voir,  tout  de 
suite,  que  l’observation  isolée  des  divers  symptômes  qui  composent  le  syndrome 
est  très  fréquente. 


Avant  de  commencer  l’étude  clinique  de  la  pseudo-paralysie  générale  diabé¬ 
tique,  il  convient  de  préciser,  au  préalable,  les  termes  dont  nous  ferons  usage, 
et  de  fixer  aussi  le  concept  clinique  que  nous  attribuons  aux  diverses  formes  de 
la  paralysie  générale. 

Dans  un  travail  antérieur,  en  étudiant  la  classification  clinique  des  syndromes 
paralytiques  généraux  nous  avons  signalé  que  toutes  les  études  cliniques  sur 
cette  matière  restent  subordonnées  à  la  manière  de  considérer  la  t  paralysie 
générale  »  comme  une  maladie  autonome  ou  comme  un  syndrome  commun  à 
diverses  formes  de  méningo-encéphalopathies.  En  partant  des  propres  idées  de 
Klippel  nous  arrivions  à  nous  écarter  complètement  de  ses  vues  cliniques,  en 
proposant  ces  conclusions  ; 

I.  —  Les  syndromes  paralytiques  généraux  ne  sont  pas  exclusifs  d’une  seule 
entité  nosologique;  ils  peuvent  être  déterminés  par  diverses  causes  et  évoluer 
de  plusieurs  manières  ;  leurs  symptômes  constitutifs  dépendent  du  siège  des 
lésions  dans  les  centres  nerveux  et  non  de  leur  nature.  Les  paralysies  générales 
commencent  et  finissent  là  où  commence  et  finit  le  syndrome  paralytique  géné¬ 
ral,  déterminé  par  la  localisation  spéciale  des  lésions,  indépendamment  de  leur 
pathogénie  et  de  leur  évolution. 

II.  —  On  observe,  en  clinique,  trois  formes  de  syndromes  paralytiques  géné¬ 
raux  nettement  différenciables  par  leur  évolution  ;  sur  elles  on  peut  fonder  une 
classification  clinique  des  syndromes  paralytiques  généraux,  vu  l’impossibilité 
d’arriver  dans  l’actualité  à  une  classification  étiologique  ou  anatomo-patholo¬ 
gique. 

i°  Syndromes  paralytiques  généraux  accidentels.  — Peuvent  être  produits  par 
n’importe  quelle  intoxication,  pourvu  qu’elle  s’attache  de  préférence  à  des  loca¬ 
lisations  encéphaliques  déterminées,  comme  on  observe  chez  certains  alcoo¬ 
liques  et  saturnins.  Ils  se  caractérisent  par  leur  évolution  spontanée  et  bénigne; 
la  supression  du  toxique  suffit  pour  amener  une  rapide  guérison.  11  n’y  a  qu’un® 


fl)  Charpentier.  —  Les  intoxications  et  la  paralysie  générale,  Paris,  189ft. 
(2)  Loco  cil. 
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simple  intoxication  aiguë  des  cellules  nerveuses,  sans  lésions  inflammatoires  ou 
dégénératives. 

2”  Syndromes  paralytiques  généraux  non  progressifs  et  curables.  —  Le  syndrome 
est  organisé  d’une  manière  fixe  et  il  n’évolue  pas  spontanément  vers  la  guérison 
mais  il  obéit  au  traitement  étiologique.  Le  syndrome  peut  être  produit  par  des 
localisations  spéciales  de  la  syphilis,  de  l’alcoolisme,  du  saturnisme,  de  l’ar¬ 
thritisme,  du  diabète,  et  probablement  par  d’autres  causes  qui  agissent  d’une 
manière  semblable,  constituant  les  «  pseudo-paralysies  générales.  «  Toxiques  ou 
inflammatoires,  les  lésions  ne  déterminent  pas  la  dégénérescence  définitive  et 
elles  sont  réparables  par  le  traitement  étiologique. 

3"  Syndromes  paralytiques  généraux  progressifs.  —  Ils  se  caractérisent  par  leur 
évolution  progressive  vers  la  démence  paralytique,  rebelle  au  traitement,  cons¬ 
tituant  la  «  paralysie  générale  progressive  »  classique.  Ils  peuvent  être  provo- 
ques  par  des  inflammations  ou  des  intoxications  chroniques,  déterminant  des 
dégénérescences  définitives  et  non  réparables  par  le  traitement  étiologique. 

_  ^11-  —  Les  diverses  formes  des  syndromes  paralytiques  généraux  sont  suscep¬ 
tibles  de  transformation  clinique,  depuis  les  formes  les  moins  graves  jusqu’aux 
plus  graves.  La  répétition  d’un  syndrome  paralytique  général  fugace  peut  don¬ 
ner  lieu  à  un  syndrome  fixe,  mais  réparable  par  le  traitement  étiologique.  La 
persistance  d’un  syndrome  fixe  et  curable,  s’il  n’est  pas  l’objet  d’un  traitement 
étiologique,  peut  le  transformer  en  incurable  etpropressi/',  parla  persistance  de  la 
eause  morbide.  C’est  ainsi  que  la  répétition  d’un  «  syndrome  paralytique  général 
saturnin  fugace  »,  peut  déterminer  un  syndrome  fixe  mais  curable,  ce  qui  cor- 
l’espond  à  la  nommée  «  pseudo-paralysie  générale  saturnine  »  ;  la  persistance  de 
n  importe  quel  syndrome  paralytique,  saris  le  traitement  spécifique,  peut 
aeterminer  des  lésions  progressives  et  déjà  irréparables  par  le  traitement,  don¬ 
nant  lieu  au  syndrome  propressi/',  rebelle  au  traitement  et  fatal. 

IV.  —  ]in  présence  d’un  «  syndrome  paralytique  général  »  nous  pouvons,  cH- 
ûiquement,  formuler  un  diagnostic  simplement  syndromatique  ;  nous  ne  sommes 
pas  toujours  autorisés  à  faire  un  diagnostic  nosologique,  qui  préjuge  de  l’évolution 
al  du  pronostic  du  syndrome  observé. 


Ayant  ainsi  fixé  le  nouveau  concept  clinique  des  «  syndromes  paralytiques 
flenéraux  »  et  établi  aussi  leur  classification,  il  nous  faut  résoudre  une  autre 
question  qui  rendra  plus  facile  l’élude  de  notre  cas  de  »  pseudo-paralysie 
generale  diabétique.  »  Les  symptômes  qui  constituent  le  syndrome  paralytique 
y^néral  peuvent-ils  être  déterminés  par  le  diabète  f 


Les  symptômes  essentiels  du  syndrome  paralytique  général  peuvent  se  réunir 
a**  quatre  groupes  :  1"  Des  phénomènes  mentaux.  —  De  l’affaiblissement  men- 
U1  d  ensemble  et  progressif,  des  troubles  de  la  mémoire,  de  la  conscience,  de 
perception,  de  l’attention,  des  associations  des  idées,  de  l’affectivité,  du  juge- 
®aenl,  du  caractère,  etc.  Les  délires  sont  éventuels,  les  hallucinations  rares,  etc. 
2“  Des  phénomènes  moteurs.  —  De  l’hipokynésie  généralisée  contrastant 
vec  de  l’euphorie  subjective  ;  des  tremblements  de  la  langue,  des  muscles  péri- 
uccaux,  des  mains  et  des  doigts  ;  de  l’incoordination  motrice  par  l’hipokynésie, 
‘^yaurthrie,  de  la  dysgraphie,  etc. 

^  J,  lies  phénomènes  pupillaires.  —  Parésie  dans  les  réactions  à  la  lumière  on 
j^oj^'^*^°™™°‘l^ition,  de  l’inégalité  pupillaire,  des  déformations,  signe  d’Argyll- 
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4°  Des  phénomènes  Irophiques.  —  Déchéance  Je  l’étal  trophique  général, 
diminution  Jes  résistances  et  des  défenses  physiologiques,  des  lésions  trophiques 
localisées,  etc. 

Il  est  inutile  d’insister  sur  le  caractère  éventuel  de  chacun  de  ces  symptômes 
dans  la  constitution  du  syndrome  paralytique  général.  Aucun  de  ces  symptômes 
n’est  pathognomonique  du  syndrome,  et  leur  présence  n’est  pas,  non  plus, 
indispensable  [)our  le  diagnostic  des  paralysies  générales.  Il  suffit  de  signaler 
ce  fait  fondamental  :  dans  les  cliniques  neuropathologiques  il  est  fréquent  de 
faire  ce  diagnostic  sans  constater  les  symptômes  psychiques  et  en  se  fondant 
sur  les  simples  symptômes  somatiques;  et  dans  les  cliniques  psychiatriques  on 
diagnostique  des  paralysies  générales  avec  peu  de  symptômes  physiques,  et 
quelquefois  avant  même  qu’ils  aient  paru.  Par  là  nous  voulons  dire  que  le 
diagnostic  de  «  paralysie  générale  »  ou  de  t  syndrome  paralytique  général  »  se 
formule  avec  la  concomitance  de  beaucoup  de  ces  symptômes,  sans  prétendre  les 
trouver  tous  réunis  dans  chaque  cas  clinique.  Ces  mêmes  différences  dans  le 
type  clinique  ont  motivé  la  division  empirique  en  deux  formes,  dites  des 
aliénistes  et  des  neuropathologistes.  On  peut  donc  affirmer,  que  tous  les  symp¬ 
tômes  constitutifs  du  syndrome  paralytique  général  ont  été  isolément  observés 
et  décrits  comme  une  conséquence  du  diabète. 

Dès  l’apparition  de  la  monographie  de  Marchai  de  Calvi,  la  doctrine  que 
plusieurs  accidents  cérébro-spinaux,  considérés  jusqu’alors  comme  cause  du 
diabète,  n’étaient  que  sa  conséquence,  s’est  définitivement  imposée. 

Tout  traité  moderne  de  pathologie  nerveuse  décrit  longuement  les  troubles 
nerveux  produits  par  le  diabète.  Qu’il  nous  suffise  de  rappeler  le  travail  de 
Bernard  et  Féré  (1),  les  articles  de  Lecorché  (2)  et  du  professeur  Chauf¬ 
fard  (3),  la  thèse  de  Mary  (4)  et  la  monographie  d’Auerbach  (S)  publiée 
dans  les  Archives  cliniques,  dirigées  par  Ziemsenn  et  Zunker,  que  nous  avons 
pu  consulter  grâce  à  l’obligeance  du  professeur  Jules  Mendez, 

En  ce  qui  concerne  l’existence  des  troubles  mentaux  d’origine  diabétique,  il 
n’est  pas  difficile  de  prouver  cette  assertion;  tous  les  symptômes  mentaux  du 
syndrome  paralytique  général  ont  été  décrits  comme  produits  par  le  diabète  ; 
sans  tenir  compte  de  ce  qu’on  peut  consulter  dans  les  traités  de  pathologie  men¬ 
tale,  nous  signalons  les  articles  ou  les  travaux  spéciaux  publiés  par  Legrand  du 
Saulle  (6),  Cotard  (7),  De  los  Santos  (8),  Fassy  (9),  Marie  et  Robinson  (10), 

(1)  Behnauu  et  FunnÉ,  Des  troubles  nerveux  chez  les  diabétiques,  Arcli.  de  Neurol., 
1882,  VII,  p.  353. 

(2)  Lecoiiché,  Troubles  nerveux  dans  le  diabète  chez  la  l’etnnic,  Arch.  de  Neurol., 
1885,  p.  406. 

(3)  CHAuifi'Aiii),  Les  petits  accidents  nerveux  du  diabète  sucré,  Sem.  Médic.,  1893, 
n"  10,  p.  69. 

(4)  Mary,  Contribution  à  l’étude  do  (luolques  Irouldos  nerveux  (|ui  surviennent  chez 
les  diabétiques.  Thèse  de  Paris,  1881. 

(5)  Aueiuucil,  Veulsch'.  Arch.  fur  Klin.  Med.,  9  décembre  1887. 

(6)  Legkanu  nu  Sauci.e,  L’état  mental  de  certains  diabétiques.  Gaz.  des  Hop., 
22  décembre  1877. —  Les  accidents  cérébraux  dans  le  diabète:  état  mental  dos  diabé¬ 
tiques,  Gaz.  lies  Hàp.,  26  lévrier  1884. 

(7)  CoTABu,  Aliénation  mentale  et  diabète,  Arch.  gén.  de  Méd.,  1877,  p.  260. 

(8)  De  LOS  Sanïos,  De  l’état  mental  chez  certains  diabétiques.  Thèse  de  Paris,  1878. 

(9)  Fassy,  Considérations  sur  l’état  mental  chez  certains  diabétiques.  Thèse  de  Bor¬ 
deaux,  1887. 

(10)  Marie  et  Robinson.  Sur  un  syndrome  clinique,  etc.,  Sem.  Méd.,  Paris,  1897, 
p.  250. 
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Lépine  (1),  Houbinowich  (2),  sans  parler  de  ceux  que  nous  n’avons  pu  consulter 
ou  que  nous  ignorons. 

Etant  admis  —  et  le  nier  serait  nier  l’évidence  —  que  tous  les  symptômes 
somatiques  et  psychiques  du. syndrome  paralytique  général  peuvent  être  isolé¬ 
ment  déterminés  par  le  diabète,  pourquoi  donc  nier  la  possibilité  que  dans  des 
circonstances  spéciales  ils  peuvent  s’observer  ensemble '?  Si  une  intoxication  dia¬ 
bétique  choisit  les  centres  nerveux,  et  principalement  le  cerveau,  déterminant 
One  suspension  ou  un  trouble  fonctionnel  des  divers  centres  correspondant 
aux  symptômes  du  syndrome  paralytique  général,  il  est  évident  que  son  expres¬ 
sion  clinique  doit  être  le  tableau  de  ce  syndrome. 


Au  mois  de  février  1902,  un  sujet  âgé  de  45  ans,  marié,  employé,  avec  cinq 
fils  tous  sains,  est  venu  à  la  consultation  externe  du  service  de  neuro-patbolo- 
gie,  à  l’hôpital  San  Roque. 

Son  anamnesit  familiale  est  la  suivante.  Son  père  était  un  homme  fort,  labou- 
reur,  il  vécut  05  années;  il  eut  la  fièvre  typhoïde,  du  rhumatisme,  une  pneu¬ 
monie,  de  laquelle  il  mourut.  Ses  parents  avaient  été  forts  aussi  et  ils  vécurent 
SO  années  chacun. 

Sa  mère  appartenait  à  une  famille  de  neuro-arthritiques.  Elle-même  était 
hystérique  et  elle  périt  d’une  maladie  du  cœur  dont  le  diagnostic  est  impossible 
à  fixer. 


Dans  Vanamnesis  générale  du  malade  nous  trouvons  quelques  maladies  de  l’én¬ 
oncé  et  plusieurs  blennorragies. 

Il  avait  souffert  des  hémorroïdes  à  l’àge  de  25  ans,  accompagnées  de  consti- 
Potion  opiniâtre  et  des  pertes  sanguines.  11  n’avait  pas  été  alcoolique,  ni  rhu- 
"natisant  (malgré  sa  double  hérédité)  ;  il  ne  présente  pas  le  moindre  signe  qui 
outorise  à  soupçonner  une  infeetion  syphilitique. 

E  anamnesis  de  sa  maladie  actuelle  nous  montre  les  premiers  symptômes  au 
commencement  de  1901  ;  ces  troubles  se  sont  manifestés  un  an  auparavant. 
Depuis  cette  époque,  il  commença  à  sentir  une  faible  résistance  à  la  fatigue, 
e  1  hypokincsie  générale  et  de  l’affaiblissement  de  ses  fonctions  psychiques,  de 
impotence  sexuelle  et  des  tremblements. 

I  a  été  examiné  par  plusieurs  médecins,  lesquels  lui  prescrivirent  des  drogues' 
disant  toujours  à  une  médication  stimulante,  tonique  et  reconstituante, 
lorsque  le  malade  vint  à  l’hôpital  il  présentait  le  tableau  clinique  d’un  syn- 
l’oine  paralytique  général.  Il  fut,  premièrement,  observé  par  l’attaché  du  service, 
“otre  distingué  confrère  le  D'  Soriano,  qui  formula  le  diagnostic  provisoire  de 
paralysie  générale,  après  un  examen  rapide. 

Uuand  nous  examinâmes  le  malade,  nous  trouvâmes  les  éléments  suivants  de 

magnostie  : 


e  1  hypokinésie  générale  ; 
a  résistance  à  la  fatigue  très  amoindrie  ; 
De  la  dysarthrie  ; 
e  la  dyscinésiographie; 


le  syndrome  lévosurique  et  sur  les  troubles  mentaux  consécutifs  au 
(2>  n’  ^éd,,  Paris,  25  octobre  1899. 

Troubles  mentaux  liés  au  diabète.  Traité  de  Pathologie  mentale  de 
ert  Ballet,  Paris,  1904,  p.  465. 
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Une  déchéance  de  l’état  trophique  général  ; 

Un  gros  tremblement  des  mains  et  des  doigts  ; 

Du  tremblement  de  la  langue  et  des  muscles  péribuccaux  ; 

Les  réflexes  tendineux  augmentés; 

Les  réactions  pupillaires  très  paresseuses;  le  signe  d’Arg^ll-Robertson  mal 
défini;  il  n’avait  pas  d’inégalité  pupillaire; 

De  l’impotence  sexuelle  ; 

Un  appétit  excessif; 

Affaiblissement  intellectuel  d’ensemble  et  progressif  ; 

Troubles  divers  de  la  mémoire  ; 

Transformation  apathique  du  caractère; 

Attention  difficile; 

De  l’atonie  des  sentiments. 

C’était  plus  que  suffisant  pour  confirmer  le  diagnostic  :  Paralysie  générale 
à  forme  démentielle  sans  délire. 

Vu  l’absence  de  signes  qui  autorisaient  à  soupçonner  l’étiologie  syphilitique, 
nous  n’essayons  pas  le  traitement  mercuriel  (car  nul  avantage  ne  peut  être 
apporté  dans  des  cas  semblables  par  un  intense  empoisonnement  des  neurones 
par  le  mercure  ou  par  n’importe  quelle  autre  substance  toxique);  nous  lui  don¬ 
nons  de  l’iodure  de  potassium  en  doses  modérées  en  attendant  une  observation 
plus  minutieuse  et  prolongée. 

Le  malade  revenait  deux  fois  par  semaine  à  la  consultation.  Un  mois  après, 
en  l’examinant  une  autre  fois,  l’état  de  nutrition  générale  attira  notre  attention  ; 
il  était  explicable  par  le  diagnostic  formulé,  mais  nous  crûmes  indispensable 
d’ordonner  une  analyse  de  l’urine,  comme  complément  efficace  de  son  histoire 
clinique.  On  trouva  la  glucose;  deux  analyses  furent  faites;  la  quantité  oscil¬ 
lait  autour  de  20  pour  100. 

On  modifia  le  diagnostic  :  diabète  survenu  au  cours  de  la  paralysie  générale. 

Le  malade  fut  envoyé  au  service  de  clinique  médicale  du  professeur  Jules 
Mendez;  il  fut  soigné  de  son  diabète  par  le  chef  de  clinique,  M.  Joseph  Rodri¬ 
guez,  à  l’obligeance  duquel  nous  devons  son  bulletin  clinique. 

Aux  accidents  généraux  déjà  mentionnés,  s’ajoutent  les  suivants  :  le  malade 
se  plaint  de  faiblesse  et  de  perte  d’énergie  pour  le  travail,  mais  il  conserve  un 
excellent  appétit;  il  se  nourrit  avec  abondance  et  de  tous  aliments.  11  a  de  fré¬ 
quentes  envies  d’uriner,  attribuées  par  le  malade  à  des  démangeaisons  qu’il 
sent  dans  le  méat  urinaire;  dans  chaque  miction  la  quantité  est  abondante  et 
l’urine  est  claire;  il  a  soif,  principalement  pendant  la  nuit;  il  est  quelquefois 
constipé  et  il  élimine  ses  matières  fécales  irrégulièrement. 

Etat  actuel.  —  Homme  bien  développé,  bon  squelette,  peu  de  panicule  adipeux, 
la  peau  est  blanche,  elle  a  un  teint  jaunàtre-pàle  généralisé;  le  gland  est 
augmenté  en  volume  et  rouge.  Le  thorax  est  symétrique,  les  diamètres  sont  nor¬ 
maux,  le  type  respiratoire  costo-abdominal,  le  nombre  de  respirations  par 
minute  arrive  à  16.  —  Poumons  :  la  sonorité,  les  vibrations,  la  respiration  et  la 
résonnance  de  la  voix  sont  normales;  il  n’y  a  que  peu  de  râles  gros  et  des  râles 
sibilants  répandus  (bronchite  légère  double).  —  Cœur  :  la  pointe  est  visible  et 
palpable  dans  le  quatrième  espace  intercostal,  matité  normale,  des  tons  normaux 
en  tous  les  foyers,  moins  dans  le  premier  aortique  qui  s’entend  âpre  et  sec 
(aortite  chronique  athéromateuse?)  —  Pouls:  il  est  égal,  régulier,  moyen,  peu 
dépressible;  le  nombre  des  pulsations  est  de  8S  par  minute.  —  Foie  :  rien 
d’anormal.  —  Rate  :  rien  d’anormal.  —  Viscères  abdominaux  :  normaux.  — 


LA  PSEUDO-PARALYSIE  GÉNÉRALE  DIABÉTIQUE 


717 


Langue  ;  un  peu  sèche  et  rosée. —  Gencives  :  rosées  avec  liseret  de  Thompson.  — 
Dents  :  quelques-unes  manquent,  d’autres  sont  cariées,  la  plupart  sont  normales. 
Conjonctives  :  un  peu  pâles.  —  Expectoration  :  en  petite  quantité,  muqueuse, 
légèrement  purulente.  —  Urine  :  de  couleur  jaune  clair,  opalescente,  sans  sédi¬ 
ment;  densité  1,02S;  urée  21.59  gr.  pour  100;  phosphates,  1.10  gr.;  chlorures 
^■50  gr.  ;  albumine,  n’y  a  pas;  glucose  15.50  gr.  pour  100. 

Au  microscope  on  voit  les  cellules  vésicales,  des  leucocytes.  (11  s’agissait 
d’un  malade  de  la  consultation  externe,  et  on  n’a  pas  pu  mesurer  la  quantité 
d’urine  par  jour;  mais,  à  croire  le  malade,  elle  était  fort  supérieure  à  la  nor¬ 
male.) 

Le  malade  fut  traité  par  le  D'  Rodriguez  :  régime  azoté  presque  complet, 
alcalins  à  hautes  doses,  exercice  musculaire,  et  d’autres  indications  propres 
au  cas. 

En  peu  de  jours  le  malade  se  sentit  plus  de  forces  et  son  intelligence  s’éclai¬ 
rait;  en  même  temps  la  quantité  de  sucre  dans  l’urine  commença  à  diminuer 
jusqu’à  la  disparition  totale. 

Le  malade  revint  au  service  des  maladies  nerveuses  pour  être  examiné;  il  se 
sentait  presque  bien.  Le  syndrome  [de  paralysie  générale  avait  disparu,  malgré 
quelques  symptômes  isolés,  mais  fort  amoindris  déjà. 

On  formula  le  diagnostic  suivant;  Rémission  de  la  paralysie  générale  par  l’amé¬ 
lioration  de  l’état  trophique  général  due  à  la  suppression  du  diabète. 

En  peu  de  temps  la  •  rémission  »  était  complète  ;  le  malade  se  sentant  trop 
Lien,  négligea  son  régime  et  les  symptômes  reparurent  peu  à  peu. 

En  août  du  même  an,  il  revint  à  la  consultation  ;  le  syndrome  de  la  paralysie 
générale  avait  reparu.  On  analysa  l’urine  et  on  trouva  de  la  glucose  dans  les 
uiêmes  proportions  que  six  mois  auparavant.  Nous  signalâmes  déjà  à  nos  con¬ 
frères  le  parallélisme  entre  le  diabète  et  le  syndrome  paralytique  général.  On  envoya 
de  nouveau  le  malade  au  service  du  professeur  Jules  Mendez,  où  il  fut  soigné  une 
autre  fois  par  le  D'  Rodriguez. 

Ün  répéta  le  traitement,  la  glucose  diminua  jusqu’à  disparaître  et  les  symp¬ 
tômes  du  syndrome  paralytique  disparurent  pour  la  seconde  fois. 

Le  malade  s’assujettit  scrupuleusement  à  son  régime,  avec  l’expérience  de  sa 
première  négligence,  et  deux  mois  après  il  aurait  été  impossible  de  soupçonner 
qu  il  avait  eu  de  la  paralysie  générale. 

_  Depuis  cette  époque  —  deux  ans  et  demi  se  sont  déjà  écoulés,  —  le  malade 
^  U  eu  plus  du  diabète  ni  des  symptômes  de  paralysie  générale;  rien  nous 
autorise  à  croire  qu’il  s’agit  d’une  longue  rémission  au  cours  d’une  paralysie 
générale  progressive. 

D  s’agit,  évidemment,  d’une  pseudo-paralysie  générale  diabétique,  avec  récidive. 


RÉFLEXIONS 

Cliniquement.  —  D’accord  avec  notre  classification  clinique  des  syndromes 
P<’''ralytiques  généraux,  noua  pouvons  induire  la  possibilité  que  le  diabète  déter- 
®>ne  des  syndromes  caractérisés  par  trois  modes  distincts  d’évolution. 

Si  le  syndrome  apparaît  soudainement  par  intoxication  diabétique  intense,  si 
diabète  est  vite  soigné  et  si  ses  symptômes  disparaissent  rapidement,  nous 
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aurons  un  syndrome  paralytique  général  diabétique  accidentel  ou  de  la  paralysie 
générale  diabétique  accidentelle. 

Si  le  syndrome  s’installe  lentement  et  s’il  guérit  peu  à  peu  (comme  dans  le 
cas  observé),  nous  aurons  un  syndrome  paralytique  général  diabétique  non  pro¬ 
gressif  et  curable  ou  de  la  pseudo-paralysie  générale  diabétique. 

Si  une  fois  installé  le  syndrôme  n’est  pas  soigné  parle  traitement  étiologique, 
les  lésions  des  cellules  nerveuses  aboutissent  à  une  dégénérescence  irréparable 
et  progressive  (comme  il  serait  arrivé  à  notre  malade  s’il  n’eùt  pas  été  soigné 
de  son  diabète)  nous  aurons,  en  ce  cas,  un  syndrome  paralytique  général  diabétique 
progressif  ou  de  la  paralysie  générale  progressive  diabétique. 

Celte  transformation  de  formes  légères  en  graves,  et  d’aiguës  en  chroniques, 
par  défaut  de  traitement  étiologique,  est  l’évolution  presque  fatale  dans  toutes 
les  maladies  dues  à  une  dégénérescence  cellulaire  par  auto-intoxication. 

2”  Etiologiquement.  —  En  confirmant  l'unique  observation  de  Landenheimer, 
—  la  nôtre  étant  beaucoup  plus  significative,  grâce  à  ce  que  nous  pouvons 
appeler  sa  contre-preuve  clinique,  —  on  peut  admettre  définitivement  dans 
l’étiologie  des  syndromes  paralytiques  généraux  (accidentels,  curables  ou  pro¬ 
gressifs)  un  nouveau  facteur  étiologique,  le  diabète,  en  l'ajoutant  au  groupe  des 
causes  auto-toxiques. 

3"  Palhogéniquement.  —  Cette  observation  confirme  l’opinion,  chaque  jour 
plus  répandue,  que  la  paralysie  générale  peut  être  (et  l’est  souvent)  d’origine 
toxique. 

CONCLUSIONS 

Le  diabète  produit  des  accidents  nerveux  et  mentaux. 

Tous  les  symptômes  somatiques  et  psychiques  qui  constituent  le  syndrome 
paralytique  général,  ont  été  isolément  observés  et  décrits  comme  le  résultat  du 
diabète. 

Une  auto-intoxication  diabétique  siégeant  simultanément  sur  les  diverses 
régions  des  centres  nerveux,  qui  peuvent  produire  les  symptômes  de  la  para¬ 
lysie  générale,  doit  se  manifester  par  ce  syndrome. 

Cette  paralysie  générale  diabétique,  par  son  évolution  clinique,  peut  se  mani¬ 
fester  sous  diverses  formes:  1“  être  accidentelle  cl  disparaître  rapidement;  2»èlre 
fixe  mais  non  progressive,  et  curable  parle  traitement  étiologique;  3" être  progres¬ 
sive  et  incurable.  Dans  le  premier  cas  on  aura  un  «  syndrome  paralyti(iue général 
diabétique  accidentel»;  dans  le  second  une  t  pseudo-paralysie  générale  diabé¬ 
tique  »  ;  et  dans  le  troisième  une  «  paralysie  générale  progressive  diabétique  ». 

La  «  pseudo-paralysie  générale  diabélique  »  est  un  fait  clinique  réel,  et  on 
doit  l’ajouter  aux  autres  formes  de  «  pseudo-paralysie  »  (syphilitique,  arthri¬ 
tique,  alcoolique  et  saturnine). 
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981)  Les  Centres  Nerveux,  physiopathologie  clinique,  par  Grasset, 
professeur  de  clinique  médicale  à  l’Université  de  Montpellier.  1  vol.  in-8“  de 
730  pages,  chez  J. -B.  Baillière,  Paris,  190S. 


Nos  connaissances  sur  le  système  nerveux  sont  assez  avancées  pour  qu’il  soit 
possible  d’en  tracer  une  pathologie  clinique.  C'est  à  cette  œuvre  dilTicile  et  nou¬ 
velle  que  le  professeur  Grasset  consacre  ce  nouveau  volume  qui  résume  la  partie 
physiopathologique  de  son  enseignement  et  qui  représente  la  sythèse  de  ses  con¬ 
ceptions  concernant  le  fonctionnement  du  système  nerveux. 

M.  Grasset  était,  mieux  que  tout  autre,  bien  placé  pour  entreprendre  et  pour 
nnener  cette  tâche  à  bonne  fin.  Le  premier  il  a  compris,  et  depuis  à  toute  occa¬ 
sion  il  s’est  efforcé  de  faire  comprendre  que  les  maladies  du  système  nerveux 
n  avaient  avec  l’anatomie  que  des  rapports  assez  lâches,  alors  qu’elles  ne  se  sé¬ 
parent  pour  ainsi  dire  pas  de  la  physiologie.  C’est  la  pathologie  nerveuse  qui  a 
créé  la  physiologie  nerveuse;  l’enseignement  de  la  pathologie  nerveuse  ne  peut 
se  séparer  de  sa  physiologie;  là,  plus  qu’ailleurs  peut-être,  le  pathologiste  ne 
peut  pas  ne  pas  penser  physiologiquement. 

Fidèle  à  cette  idée,  qui  est  sienne,  M.  Grasset,  dans  son  livre,  substitue  à 
1  ancienne  classification  anatomique  par  organes,  qui  étudiait  séparément  les 
fonctions  et  les  maladies  du  cerveau,  de  la  moelle,  etc.,  la  classification  physio¬ 
logique.  qui,  chez  l’homme  vivant,  étudie  successivement  les  divers  appareils  : 
appareil  du  langage,  appareil  de  l’orientation  et  de  l’équilibre,  etc.,  chacun  de 
CCS  appareils  pouvant  avoir  des  parties  dans  le  cerveau,  le  cervelet,  la 
'Moelle,  etc. 

Crâce  à  cette  division  logique,  l’œuvre  est  d’une  unité  bien  tenue,  entière- 
hient  clinique  dans  son  point  de  départ,  sa  méthode  et  ses  applications. 

Voici  un  aperçu  de  la  table  des  matières  : 


fiKNÉRALITKS  ANATOMOPHYSIOEOÔIQUES  SUR  LES  CENTRES  NERVEUX. 

F  —  L’appareil  nerveux  central  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  gêné- 
Sale  ;  Anatomie  et  physiologie  cliniques.  —  Séméiologie  et  diagnostic  du  siège 
des  lésions.  —  Paralysies,  Hémiplégie.  —  Anesthésies.  —  Diagnostic  différen- 
f'cl  de  l’hémiplégie  organique.  —  Diagnostic  en  hauteur  du  siège  des  lésions 
“ans  l’appareil  sensitivomoteur  général  —  Les  hyperkinésies. 

fF  —  L’appareil  nerveux  central  de  l’orientation  et  de  l’éqdilibre  :  Ana- 
ornie  et  physiologie  cliniques.  —  Séméiologie  et  diagnostic  du  siège  des 
lésions.  —  Désorientation  par  diminution  ou  abolition  de  la  kinesthésie. 
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III.  —  L’appareil  nerveux  central  du  langage  :  Anatomie  et  physiologie  cli¬ 
niques.  —  Séméiologie  et  diagnostic  du  siège  des  lésions.  —  Aphasies  et  para- 
phasies.  —  Anarthries  et  djsarthries. 

IV.  —  L’appareil  nerveux  central  de  la  vision  ;  Anatomie  et  physiologie 
cliniques.  —  Séméiologie.  —  Appareil  nerveux  de  la  direction  du  regard.  — 
Troubles  de  l’appareil  nerveux  de  direction  latérale  et  verticale.  —  Appareil  ner¬ 
veux  de  protection  de  l’œil.  —  Appareil  nerveux  de  l'accommodation  (pupille  et 
convergence).  — Paralysies  complexes.  —  Ophtalmoplégies. 

V.  —  L’appareil  nerveux  central  de  l’ouïe,  du  gout  et  de  l’odorat:  Séméio¬ 
logie  de  l’appareil  nerveux  central  de  l’ouïe.  —  Troubles  de  l’acuité.  —  Modes 
d’exploration  clinique  de  la  fonction  gustative.  —  Modes  d’exploration  clinique 
de  la  fonction  olfactive. 

VI.  —  L’appareil  nerveux  central  de  la  nutrition  :  circulation,  sécrétions, 

TiiopHiciTÉ,  RESPIRATION  ET  DIGESTION  1  Les  grands  symptômes  circulatoires 
d’origine  nerveuse.  —  Symptômes  salivaires,  sudoraux,  urinaires,  lacrymaux. 
—  Troubles  trophiques  des  muscles,  des  articulations  et  des  os,  de  la  peau  et  du 
tissu  sous-cutané.  —  Troubles  des  mouvements  respiratoires.  Troubles  de  la 
digestion.  Feindel. 

982)  Les  Écrits  et  les  Dessins  dans  les  Maladies  Nerveuses  et  Men¬ 
tales.  —  Essai  clinique,  par  .1.  Rogües  de  Fursac.  1  vol.  in-S"  de  318  pages,  avec 

232  lig.  dans  le  texte.  (Masson  et  C'",  éditeurs.) 

Dans  cet  ouvrage  essentiellement  clinique  sont  étudiées  sous  une  forme 
objective  les  manifestations  des  troubles  nerveux  et  mentaux  dans  les  écrits  et 
dans  les  dessins.  L'intérêt  qui  s’attache  à  l’examen  des  écrits  et  des 
dessins  pathologiques  est  connu  de  tous  les  médecins  et  de  tous  les  psycho¬ 
logues.  «  lîn  effet,  l’écriture,  en  tant  que  manifestation  motrice,  traduit 
les  anomalies  de  la  motilité,  et,  en  tant  que  langage,  les  anomalies  de  l’esprit. 
L’examen  des  écrits  nous  renseigne  ainsi  sur  l’état  de  deux  fonctions  nerveuses 
essentielles  :  la  motilité  et  l’intelligence.  11  en  est  de  même  des  dessins,  avec 
cette  différence  que,  d’une  exécution  plus  compliquée  et  d’un  emploi  moins 
usuel,  leur  utilité  pratique  est  nécessairement  plus  limitée.  »  L’étude  des  écrits 
et  dessins  est  surtout  importante  quand  il  y  a  lieu  d’étudier  rétrospectivement 
un  cas  de  maladie  nerveuse  ou  mentale,  soit  en  clinique,  soit  en  médecine 
légale  (testaments),  soit  en  pathologie  historique.  En  effet,  ils  constituent  des 
documents  précis,  matériels  et  inaltérables,  et  par  conséquent  des  éléments  cli¬ 
niques  de  premier  ordre.  L’ouvrage  comprend  trois  parties  :  1'"  partie,  considé¬ 
rations  générales  sur  les  écrits  pathologiques;  2'  partie,  les  écrits  dans  les 
diverses  maladies  nerveuses  et  mentales;  3“  partie,  les  dessins.  L’ouvrage  est 
illustré  de  232  figures  originales,  dont  un  certain  nombre  reproduisent  des 
tableaux  où  des  malades  ont  dessiné  leur  délire.  R. 


ANATOMIE 

983)  Note  sur  l’architecture  du  Plexus  Brachial,  par  Cn.  Viannay.  Soc. 
des  sciences  méd.  de  Lyon,  1"  juin  1904,  in  Lyon  médical,  1900,  t.  I,  p.  1296. 

Ktude  de  six  plexus  brachiaux  disséqués,  plongés  dans  l’eau  acidulée  et 
dissociés  au  bout  d’un  temps  convenable.  Voici  les  résultats  au  sujet  de  l’origine 
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radiculaire  des  nerfs  du  membre  supérieur,  résultats  confirmant  en  partie  les 
idées  généralement  admises  (Duval  et  Guillain). 

Le  nerf  du  sous- scapulaire  vient  exclusivement  de  C'^. 

Le  circonflexe  est  alimenté  par  les  trois  racines  supérieures  du  plexus 
C'",  C''‘ct  CVii. 


he  nusculo-cutanê  est  formé  en  majeure  partie  par  G'' et  G''’  qui  constituent 
*  ^  supérieure  du  plexus,  mais  il  reçoit  en  outre  quelques  fibres  de  G''",  venues 
par  la  branche  antérieure  de  l’Y  moyen  du  plexus  qui  va  grossir  le  tronc  médio- 
^iteculo-cutané . 

Le  radial  à  la  formation  duquel  concourent,  d’après  les  auteurs,  toutes  les 
racines  du  plexus,  est  alimebté  seulement  par  les  quatre  racines  cervicales 
(CV,  cvi^  Qvii  et  G''*”.)  Les  fibres  de  la  L'  dorsale  (D')  se  rendent  toutes  par  la 
ranche  inférieure  de  l’X  inférieur,  dans  le  tronc  médio-cubito-cutané. 

Le  médian  naît,  en  proportion  sensiblement  égale,  de  toutes  les  racines  du 
plexus. 

Le  cubital  vient  en  majeure  partie,  comme  l'admettent  les  auteurs,  de  G''"'  et  D  ■ . 
™ais  en  outre,  l'auteur  l’a  vu  constamment  grossi  par  un  petit  faisceau  de  fibres 
tenant  de  G^". 

Le  brachial  cutané  interne  enfin  reçoit  ses  fibres  constitutives  de  G'’"'  et 

déni. 


En  somme  cette  note  peut  se  résumer  dans  ces  deux  propositions  inédites  : 

1°  Le  radial  ne  reçoit  aucune  fibre  de  D>  . 

2“  Le  cubital  ne  provient  pas  seulement  de  G'^“*  et  de  D' ,  mais  reçoit  cons- 
aminent  un  faisceau  de  fibres  de  G''". 

Le  dernier  fait  a  été  contrôlé  sur  trois  plexus  de  nouveau-nés  disséqués  par 
orot  à  un  autre  point  de  vue.  M.  Lannois. 


La  Structure  line  du  Système  Nerveux,  par  J,  Nageotte.  La  Revue 
des  Idées,  1905  (00  p.,  43  fig.). 

Dans  ce  mémoire  l’auteur  s’est  attaché  à  exposer  avec  clarté  l’anatomie  fine 
®  la  cellule  nerveuse,  et  tout  ce  qui  semble  établi  par  les  découvertes  les  plus 
^®centes  sur  le  neurone,  les  neurofibrilles  et  le  réseau  externe  de  Golgi.  Il  dis- 
•^ute  impartialement  la  force  et  la  faiblesse  des  différentes  théories  en  se  basant 
^Ur  la  valeur  technique  des  faits  matériels  qui  les  ont  inspirées.  Pour  sa  part,  il 
®roit  que  Ja  conception  du  neurone  indépendant,  récemment  complétée  et  pré¬ 
cisée  par  la  découverte  des  massues  terminales,  présente  une  solidité  supérieure 
toutes  les  théories  qu’on  a  voulu  lui  opposer.  1’’eindel. 

*^^5)  Réticulum  endocellulaire  de  la  Cellule  Nerveuse,  par  P.  G.  Marti- 

NOTTi.  /{.  Acad,  di  Med.  di  Torino,  dO  mars  1905. 

^  Modification  de  la  méthode  de  Gajal  par  l’élévation  de  la  température  du  bain 
^cgent;  cela  assurerait  la  réaction.  F.  Deleni. 


Recherches  sur  le  Pigment  jaune  des  Cellules  Nerveuses,  par 

L.  Mauinesco.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  ii"  2,  p.  45-70,  février  1905. 

eu^’^P'i®^  des  opinions  des  auteurs  et  de  celles  de  Marinesco  dont  les  travaux  ont 
J  y*'®  PO-rt  considérable  dans  l’éclaircissement  de  ce  point  d’histologie  patho- 
^  ëique.  11  a  démontré  que  le  pigment  jaune  constitue  un  produit  normal  decer- 
es  cellules.  Mais,  dans  certaines  conditions  pathologiques,  la  quantité  de 
Sment  prend  de  grandes  proportions  sans  qu’il  soit  facile  de  tracer  une  limite 
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entre  la  pigmentation  normale  et  la  dégénérescence  pigmentaire.  11  est  vrai  que 
toute  cellule  qui  contient  du  pigment  jaune  doit  être  considérée  comme  une  cel¬ 
lule  malade  du  moment  où  le  pigment  n’apparaît  qu’aprês  la  dégénérescence  et 
la  disparition  des  éléments  chromatopliiles;  mais  c’est  surtout  lorsque  la  forma¬ 
tion  du  pigment  donne  lieu  à  l’altération  du  réseau  librillaire  que,  d’après  Mari- 
nesco,  la  vraie  dégénérescence  est  constituée.  Fiîindel. 

087)  Modifications  de  l’Écorce  Cérébrale  et  Altérations  de  ses  fonc¬ 
tions  consécutives  aux  Résections  étendues  du  Crâne  et  de  la 
Dure-mère,  par  Orazio  ScinroNu.  Il  Polidinico,  Sezione  modica,  an  Xll, 
n“‘  1,  3,  -l,  3,  janvier-mai  1003. 

Les  conclusions  de  ce  travail  sont  que  toute  perte  de  substance  un  peu  vaste 
(le  la  boîte  crânienne  et  de  la  dure-mère  ne  se  comble  jamais  d’os  de  nouvelle 
formation,  mais  seulement  d’un  plan  (ibreux  adhèrent  à  l’encépbale  d’un  côté, 
de  l’autre  au  péricrâne.  L’adbérence  à  l’écorce  y  détermine  des  lésions  cellu¬ 
laires  dont  la  dernière  phase  aboulit  à  leur  disitarition  et  à  leur  remplacement 
par  de  la  névroglio.  Malgré  ces  lésions,  on  n’observe  pas  de  troubles  des  fonc¬ 
tions  sensitivo-motrices  chez  les  animaux  opérés  ;  et  malgré  les  adhérences  il  n’y 
a  pas  d’épilejisic,  et  jamais  il  ne  tend  à  sc  produire  de  hernie  cérébrale.  La 
résection  crânienne  avec  résection  de  la  dure-mère  n’est  donc  pas  une  opération 
à  conséquences  redoutables,  à  condition  qu’elle  soit  conduite  asepliquement. 

F.  Deleni. 
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988)  Influence  des  Traumatismes  des  Nerfs  sur  le  développenlent  et 
la  nutrition  des  Os  longs  (étude  expérimentale),  par  Franck  Bellet. 
riièse  deParh,  n“  m,  avril  19Ü3. 

L’arrachement  du  nerf  sciatique  et  son  élongation  produisent  un  allongement 
sensible  et  une  très  notable  diminution  de  poids  dos  os  longs  du  même  côté. 
Les  lé.sions  irritatives  du  nerf  sciatique  sont  capables  d’exagérer  le  développe¬ 
ment  et  le  poids  des  os  longs  des  membres  postérieurs,  chez  le  lapin. 

L’allongement  pathologique  exagéré  des  os  longs  des  membres  postérieurs 
chez  le  lapin,  so  fait  uniq/zement  aux  dépens  de  l’extrémité  qui  concourt  à  former 
l’articulation  tibio-fémorale,  comme  cela  a  lieu  pour  l’allongement  normal  et 
physiologique. 

Les  modifications  observées  dans  le  développement  des  os,  après  l’arrache¬ 
ment  ou  l’élongation  du  nerf  sciatique,  s’expliquent  par  des  troubles  vaso¬ 
moteurs  et  des  troubles  trophiques.  L’analyse  chimi(iue  et  l’étude  histologique 
viennent  à  l’appui  de  cette  conclusion. 

De  même  que  la  section  des  nerfs  (Ollier),  l’élongation  n’a  pas,  par  elle-même, 
d’influence  sur  la  formation  du  cal,  et  il  faut  admettre  que  la  production  du 
tissu  osseux  cicatriciel  n’est  pas  sous  la  dépendance  de  ces  organes. 

Des  lésions  quelconques,  produites  sur  le  membre  postérieur  d’un  lapin  en 
vole  de  développement,  produisent  des  torsions  épiphysaires  et  peut-être  diaphy- 
saires  des  os  longs  du  membre  symétrique,  torsions  permettant  l’adaptation  de 
ces  os  à  une  nouvelle  statique.  Feinorl, 
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989)  Recherches  sur  quelques-unes  des  conditions  qui  règlent  la 
Régénération  des  Membres  amputés  chez  le  têtard  de  grenouilles, 

par  A.  Baueh.  Journal  de  l’ Anatomie  et  de  la  Physiologie,  an  XLI,  n”  3,  p.  390-300, 

mai-juin  lOOS. 

Chez  le  têtard,  de  grenouille  l’époque  de  la  naissance,  indépendamment  du 
®*ège  et  du  nombre  dos  amputations,  indépendamment  de  l’àge  des  animaux 
opérés,  et  de  la  température  du  milieu  dans  lequel  ils  vivent,  a  un  rôle  consi¬ 
dérable  dans  les  phénomènes  de  régénération.  Chez  les  jeunes  têtards  des  mois 
d  avril  et  mai  la  puissance  de  régénération  est  beaucoup  plus  intense  et  plus 
durable  que  chez  les  jeunes  têtards  de  juillet  ;  une  diminution  de  l’activité 
oiogénélique  de  l’ensemble  des  tissus  se  manifeste  chez  ces  derniers  par  le 
ralentissement  ou  l’arrêt  de  leur  évolution.  A  cet  égard  leur  puissance  de  régé¬ 
nération  paraît  être  fonction  de  leur  puissance  de  métamorphose. 

Feindel. 

990)  Sur  les  effets  des  Destructions  partielles  du  Cervelet,  par 

Aldeiito  Mabassini.  Archiviodi  Fisiologia,  an  II,  fasc,  3,  p.  327-330,  mars  1903. 

L  auteur  s’est  attaché  dans  ses  expériences  à  ne  léser  que  le  vermis  ou  seule¬ 
ment  les  lobes  latéraux  ;  de  plus,  commençant  par  des  lésions  minimes  et 
observant  leurs  effets,  il  a  pu  se  rendre  compte  des  erreurs  d’appréciation  que 
pouvaient  entraîner  des  expériences  où  les  ablations  sont  de  suite  largement 
effectuées.  L’ataxie  dite  cérébelleuse  est  la  résultante  de  lésions  étendues  enta¬ 
mant  plusieurs  centres  ;  si  la  lésion  du  vermis,  qui  produit  des  phénomèmes  à 
mection  antéro-postérieure,  est  nécessaire  pour  qu’on  l’observe,  la  lésion  d’un 
obe  latéral,  origine  des  phénomènes  à  direction  homolatérale,  est  d’égale  néces- 
®hé;  or  pratiquement,  toute  lésion  un  peu  étendue  du  vermis  entame  les  lobes 
ateraux.  En  somme,  aussi  bien  que  le  lobe  médian,  les  lobes  latéraux  ont  leur 
®omiologie,  et  pour  éclaircir  la  physiologie  du  cervelet,  il  faut  partir  de  lésions 
minimes,  les  seules  qui  puissent  être  traduites  par  un  syndrome  sans  incons- 
mnee  ni  complexité.  F.  Deleni. 

®9l)  Sur  les 'Voies  de  connexion  du  Cervelet,  recherches  d’anatomie 
comparée  et  d’expérimentation,  par  AiiTiiito  Iîanchi.  Estratto  dall’ 
ili  Anatomia  c  di  Hmhriologia,  vol.  Il,  fasc.  2,  p.  •}20-517.  G  pl.  on  cou- 
murs  avec.  ,36  lig.  ^'irenzc,  1903. 

(Conclusions  générales  :  Ehez  tous  les  vertébrés  le  cervelet  existe,  simple  ou 
mmitieux,  mais  toujours  semblable  à  lui-même  dans  sa  constitution  fonda¬ 
mentale  et  dans  sa  structure  intime;  il  est  toujours  suflisamment  évolué  pour 
l'e  capable  de  remplir  sa  fonction  complexe.  La  formation  primitive  et  essen- 
®lle  de  l’organe  est  l’écorce  du  vermis. 

^hez  tous  les  vertébrés,  le  cervelet  est  réuni  par  des  systèmes  de  fibres  aux 
^nires  parties  du  système  nerveux;  c’est  un  centre  où  arrivent  plus  ou  moins 
mectement  transmises,  les  impulsions  apportées  par  les  nerfs  afférents  de 
'"ites  les  régions  homo  et  hétéro-latérales  du  corps;  du  cervelet  comme  centre 
Partent  aussi  des  voies  efférentes  capables  de  conduire  les  impulsions  aux 
•'oyaux d’origine  de  tous  les  nerfs  efférents  homo  et  hétéro-latéraux,  y  compris 
‘^®ùx  de  l’appareil  oculaire. 

bihez  tous  les  vertébrés  la  lésion  du  cervelet  détermine  le  même  syndrome 
•idamental,  ce  qui  démontre  que  la  fonction  est  la  môme  partout.  Les  données 
atomiques  font  penser  que  le  cervelet  est  surtout  un  centre  d’association,  puis 
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de  distribution  simultanée  à  de  nombreux  centres  efférents  des  impulsions 
reçues  et  élaborées;  cette  fonction  ne  nécessite  pas  l’intervention  de  centres 
plus  élevés  (écorce  cérébrale),  bien  que  l’appareil  de  contrôle  existe. 

F.  Df.leni. 

0!I2)  Essai  de  Localisations  Cérébelleuses,  par  fl.  Pagano.  Archives 
ilalietmes  de  Biolotjie,  vol.  XLIll,  fasc.  1,  p.  1:19-159,  10  mai  1905. 

Convaincu  que  le  fait  établi  de  l’influence  prédominante  d’une  moitié  du  cer¬ 
velet  sur  la  moitié  correspondante  du  corps  représentait  déjà  par  elle-même  une 
localisation  fonctionnelle,  mais  que  cette  localisation  générique  était  passible 
d’un  déterminisme  plus  précis,  l’auteur  a  dirigé  ses  recherches  dans  ce  sens,  en 
se  servant  de  la  méthode  des  injections  de  curare  dans  le  cervelet  de  chiens 
trépanés  et  non  anesthésiés. 

Une  aire  déterminée  par  l’auteur  siège  à  la  partie  moj-enne  et  latérale  du 
vermis  et  s’étend  un  peu  sur  le  lobe  latéral.  L’excitation  de  ce  point  provoque, 
le  plus  souvent,  un  mouvement  ou  mieux  une  attitude  de  rétraction  et  d’adduc¬ 
tion,  quelquefois  de  flexion  et  d’abduction,  rarement  d’extension  du  membre 
antérieur  homolatéral;  probablement  il  se  trouve  dans  cette  aire  restreinte  des 
centres  divers  pour  le  membre  antérieur. 

Une  autre  aire  correspond  de  la  même  façon  au  membre  postérieur  homola¬ 
téral  ;  elle  est  située  plus  en  arrière,  sur  la  base  du  lobe  latéral,  prés  du  vermis. 

L’excitation  de  deux  points,  l’un  situé  dans  la  partie  antéro-médiane  et  dans 
la  partie  postérieure  du  lobe  médian  produit  la  tendance  irrésistible  à  tomber  en 
arriére  ou  à  rouler  en  avant. 

L’excitation  de  l’extrémité  antérieure  du  vermis  du  cervelet  produit  une  exalta¬ 
tion  avec  anxiété  et  terreur,  une  soviede  strychnisme  psychique  qui  porte  le  chien 
à  réagir  furieusement  à  des  causes  insignifiantes,  à  des  bruits  à  peine  percepti¬ 
bles  ;  cela  sans  mouvements  forcés  ou  ataxiques,  malgré  la  violence  de  la 
réaction. 

L’auteur  fait  la  critique  de  ses  expériences  ;  il  croit  pouvoir  maintenir  les 
résultats  établissant  des  notions  différentes  de  celles  qu’on  admet  couramment. 
Il  insiste  sur  le  fait  que  ses  localisations  cérébelleuses  motrices  ne  sont  pas 
superficielles,  mais  situées  dans  la  profondeur  ;  et  il  fait  observer  que  l’exalta¬ 
tion  psychique  qu’il  décrit  semble  correspondre  aux  vertiges,  aux  aboiements, 
aux  plaintes  notés  par  les  auteurs  dans  presque  tous  les  cas  d’excitation  de  la 
partie  antérieure  du  vermis,  alors  que  ces  mêmes  auteurs  notent  l’apathie  et  la 
décadence  intellectuelle  dans  les  lésions  de  déficit.  Le  vermis  antérieur  aurait 
donc  un  rôle  dans  l’expression  des  émotions.  Feindel. 

!t93)  Contributions  à  l’étude  de  la  Sensibilité  'Vibratoire,  par  L.  StbO- 
MiNGER  (en  roumain).  Thèse  de  Bukarest,  1905.  (142  pages,  11  fig.) 

C’est  une  monographie  intéressante  dans  laquelle  l’auteur  étudie  successive¬ 
ment  l’historique  de  la  question,  la  technique  et  les  modifications  qu’il  estim® 
nécessaires,  les  phénomènes  d’ostéoacousie,  la  fatigue  de  la  sensibilité  vibra¬ 
toire,  les  résultats  obtenus  par  les  auteurs,  qui  l’ont  précédé,  enfin  les  rapports 
qui  existent  entre  la  sensibilité  vibratoire  et  la  sensibilité  à  la  pression.  Nous 
signalions  surtout  le  dlsposisif  que  Strominger  a  annexé  au  diapason  d’Ilgger- 
Pour  obvier  à  l’inconvénient  des  variations  que  présentait  l’intensité  des  vibra¬ 
tions  par  le  fait  des  chocs  inégaux  des  branches  du  diapason,  Strominger  lui  a 
ajouté  un  marteau  qui  frappe  le  diapason  par  le  désengrenage  d’un  ressort.  U® 
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cette  façon  la  force  qui  met  le  diapason  en  vibration  est  toujours  la  même. 

L’auteur  a  examiné  à  cette  occasion  la  sensibilité  vibratoire  dans  plus  de 
cent  cas  des  maladies  nerveuses  les  plus  diverses,  et  il  expose  ses  résultats.  Il 
résume  enfin  ses  études  sous  la  forme  de  conclusions  et  donne  la  bibliographie 
de  la  question.  G.  Parhon. 

994)  Contribution  à  l’étude  des  Voies  conductrices  de  la  Sensibilité 
de  Poils,  par  Tchoudnovsky.  Revue  (russe.)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  et  de 
Psychologie  e.cpèr mentale,  1!)04,  n"  11,  p.  851-837. 

Se  basant  sur  ses  investigations  expérimentales,  personnelles,  l’auteur  con¬ 
clut  :  les  sensations  des  poils  se  transmettent  par  les  cordons  latéraux  de  la 
cnoelle  épinière  et,  apparemment,  principalement  par  les  faisceaux  fondamen¬ 
taux  du  cordon  antéro-latéral  et,  peut-être,  par  les  fibres  des  faisceaux  voisins. 
Le  genre  de  sensibilité  se  rapporte  aux  sensations  générales.  Comme  centre  le 
plus  proche  des  réflexes  des  poils  de  l’oreille  chez  les  chats  apparaît  le  ganglion 
cervical  supérieur  du  système  nerveux  sympathique.  Dans  l’écorce  des  hémi¬ 
sphères  des  chiens  les  centres  |)Our  la  sensibilité  des  poils  se  trouvent,  à  ce  qu’il 
parait,  dans  la  région  motrice,  et  sur  la  limite  de  cette  dernière  et  de  la  région 
pariétale.  Sehue  Soukhanoff. 

995)  Sur  l’existence  de  fibres  vasomotrices  pour  la  Circulation  Céré¬ 
brale  issues  du  sympathique  cervical,  par  E.  Cavazzanf.  Archivio  di 
Pisiologiu,  an  11,  fasc.  3,  p.  387,  mars  1903. 

L’auteur  ne  croit  pas  fondée  l’opinion  de  de  Marchis  pour  qui  les  fibres  du 
sympathique  cervical  n’ont  aucun  rôle  dans  la  vasomotricité  cérébrale. 

l'\  De  LENI. 

996)  Section  et  résection  unilatérale  et  bilatérale  du  Vago-sympa- 

thique,  par  .1.  Jiano  (en  roumain).  Spitulul,  n"‘  3-6,  1904. 

Expériences  sur  des  chiens.  L’auteur  a  pu  obtenir  la  survivance  de  dix  jours 
chez  un  chien  avec  la  section  bilatérale  du  nerf.  11  estime  que  cette  survivance 
due  à  la  présence  de  quelques  filets  anastomotiques  venus  des  racines  cervi¬ 
cales  qu’il  nomme  pour  cette  raison  filets  cervico-vago-sympathiques. 

C.  Parhon. 

997)  Note  sur  le  rapport  des  Nerfs  Vasomoteurs  de  l’Oreille  et  de  la 
carotide  au  nerf  Sympathique  cervical,  par  Lapinsky.  Questions  (russes) 

médecine  neuro-psychique,  1903,  fasc.  1,  p.  61-70. 

Hecherche  expérimentale.  Conclusions  :  l’arteria  carolis  communis,  dans  sa 
Partie  supérieure,  et  Varteria  carolis  interna,  dans  sa  région  basilaire,  reçoivent 
leur  innervation  de  plusieurs  sources  et,  entre  autres,  du  tiers  supérieur  du  nerf 
Sympathique;  pourtant,  les  fibres  vasomotrices,  apportées  à  Varteria  carolis  par 
ce  dernier,  ne  sont  pas  nombreuses.  Les  branehes  de  l’arteria  carolis,  situées 
^^ans  le  tiers  supérieur  du  cou,  reçoivent  leurs  nerfs  du  sympathique.  Les  vais- 
seaux  (le  l’oreille  reçoivent  leurs  vasomoteurs  de  plusieurs  sources;  le  nervus 
’^^nchlarü  envoie  aussi  ses  libres,  ne  s’interrompant  nulle  part.  Les  fibres  vaso¬ 
motrices,  prenant  leur  origine  dans  le  nerf  sympathique,  sont  interrompues 
ciaelque  part,  n  y  a  eneore  une  troisième  voie,  mais  qui  est  inconnue  pour  le 
moment.  Serge  Soukhanoff. 
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998)  Hémianopsie  homonyme  droite  par  Abcès  sous-cortical  du  Lobe 

Occipital  gauche,  par  Buaun.  Soc.  'méd.  des  liopil.  de  Lyon,  in  Lyon  médical, 

4déc.  i9()i,  p.  897. 

L’abcès  était  dans  le  lobe  occipital  gauche,  sous-cortical,  du  volume  d’un  petit 
uîuf  de  poule.  Les  cas  d’bémianopsie  dus  à  cette  cause  ne  sont  pas  très  fré¬ 
quents. 

Comme  facteur  étiologique,  on  n’a  trouvé  qu’un  ganglion  suppuré  intertrachéo- 
bronchique  ;  mais  le  poumon  et  la  plèvre  étaient  absolument  sains. 

Peut-être  s’est-il  agi  d’une  septicémie  dont  la  porte  d’entrée  était  une  petite 
ampoule  abcédéo  do  la  main  survenue  trois  mois  avant  l’entrée  à  l’hépital. 

M.  Lannois. 

999)  Abcès  Cérébral  et  Bronchectasie  fétide,  par  iM.  Pouot.  Soc.  méd.  des 

hdpil.,  28  juin  1901,  in  Lyon  médical,  190.i,  t.  II,  p.  1.72. 

Exemple  d’une  coexistence  déjà  signalée  en  clinique  : 

Anatomiquement  :  abcès  bien  enkysté  en  plein  ventricule  latéral  droit  dans  sa 
partie  postérieure  ;  au  fond  de  l’abcès  enkysté,  petit  pertuis  dans  une  vaste 
zone  de  décollement  sous-cortical,  réalisant  ainsi  la  disposition  dite  <i  en  bou¬ 
ton  de  chemise  » . 

Bronchectasie  droite  très  fétide.  L’odeur  du  pus  cérébral  était  celle  du  pou¬ 
mon. 

Cliniquement.:  malade  entré  avec  une  hémiplégie  gauche  survenue  après  une 
série  de  crises  ayant  duré  quarante-huit  heures,  ébauche  de  contracture,  exagé¬ 
ration  des  réflexes.  Température  très  élevée.  Douleur  à  la  pression  de  l’hémi- 
cràne  droit. 

Le  malade  était  épileptique  depuis  l’âge  de  .7  ans.  Mais  les  crises  s’étaient 
suspendues  il  y  a  dix-huit  niois  au  moment  où  étaient  apparus  les  signes  de 
bronchite  et  n’étaient  revenues  que  l’avant-veille  de  l’entrée. 

M.  Lannois. 

1000)  Sur  un  cas  d’Aphasie  Urémique,  par  Vittohio  Boor.iANo,  Gazzetla 

deyli  Ospedtili  e  dalle  Cliniche,  an  .\.XVI,  n"  .i9,  p.  310,  23  avril  1903. 

Dans  ce  cas,  l’aphasie  et  les  convulsions  furent  les  seuls  symptômes  moteurs 
de  l’intoxication.  !<’.  Diîr.n.vi. 

1001)  Aphasie  Amnésique,  j)ar  A.  IIai.ipré.  Noucelle  Iconoymphie  de  lu  Salpê¬ 

trière,  au  .WIII,  n"  1,  p.  30-49,  janvier-février  1903  (3  pL). 

Observation  d’une  dame  de  07  ans  ayant  présenté  le  syndrome  :  aphasie 
amnésique  (aiitonomasie),  paraphémie,  cécité  verbale,  paragraphie. 

L’examen  anatomique  fit  voir  un  ramollissement  siégeant  sur  la  face  cxlerne 
de  l’hémisphère  gauche,  partant  de  la  pointe  du  lobe  occipital  gauche,  et  s’éten¬ 
dant  en  avant  au  pli  courbe,  au  premier  pli  pariéto-temporal.  Dans  la  profon¬ 
deur,  le  faisceau  longitudinal  supérieur,  le  faisceau  occipital  vertical  de  Wer- 
nicke  étaient  détruits.  Le  ramollissement  avait  respecté  la  première  et  la 
deuxième  temporale,  le  cunéus,  les  lobules  lingual  et  fusiforme,  les  radiations 
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optiques  de  Graliolel.  Accessoii'emcnl,  il  y  avait  un  petit  foyer  très  limité  dans 
le  lobule  paracentral  gauche,  et  un  foyer  sous-cortical  correspondant  au  pied  de 
la  troisième  frontale  droite.  Par  sa  lésion  principale,  qui  seule  compte,  cette 
observation  se  superpose  aux  observations  antérieures  de  l’aphasie  amnésique 
de  Pitres.  Feindel. 

1002)  Les  troubles  généraux  du  Langage  Musical,  par  J.  Inoegniehos. 
Archivas  île  Psiijuialria  y  Criminologia,  liuenos  Aires,  vol.  IV,  fasc.  1,  p.  1-21, 
janvier-février  1005. 

L’auteur  fait  ressortir  la  valeur  sémiologique  des  amusies  et  des  dysmusies, 
11  les  compare  avec  les  aphasies  et  en  propose  une  classification. 

■  F.  Deleni. 

.100.3)  Traitement  de  l’Aphasie  par  la  Rééducation  (Trcatment  of  Apliasia 
by  Training),  par  Chaules  K.  Mills.  The  journal  of  lhe  american  medical  imocin- 
lion,  24  décembre  1904. 

L’auteur  expose  les  méthodes  de  rééducation  données  par  Wyllie,  Dana,  Colds- 
oheider  et  Cutzmann.  Lui-même  obtint  avec  Weisenburg  des  succès  dans  plu¬ 
sieurs  cas  et  notamment  dans  deux  dont  il  donne  les  observations;  dans  l’un  il 
®  *>-gissait  d’aphasie  motrice,  dans  l’autre  d’aphasie  totale  devenue  sponlané- 
*^6nt  sensorielle  (cécité  et  surdité  verbales  et  littérales)  ;  ce  dernier  cas,  parti- 
jîulièrement  difficile,  fut  cependant  rapidement  amélioré  par  la  rééducation  et 
1  entrainement.  Thoma. 

1004)  Atrophie  Cérébrale  et  Cérébelleuse,  par  Bournevillk.  Soc.  analomiqne, 
décembre  1904,  Bull.,  p.  777. 

Présentation  du  cerveau  d’un  enfant  atteint  d’imbécillité,  qui  succomba  a  la 
^iite  de  convulsions  épileptiformes  avec  cyanose.  Le  sujet  était  hémiplégique  à 
gauche,  L’autopsie  a  montré  une  atrophie  très  prononcée  de  l’hémisphère  droit 
une  atrophie  croisée  du  cervelet. 

Le  corps  calleux  faisait  totalement  défaut.  Feindel. 


Moelle 

^®05)  Sur  la  lésion  du  Rachis  dans  le  Tabes  dorsal,  par  Kouchepf.  Bpbhc 
(russe)  de  Médecine,  1904,  n"  20,  p.  495-501, 
tleux  cas  de  tabes  dorsal  avec  modification  du  rachis  :  dans  le  premier  cas  la 
’^ulonne  vertébrale  est  déviée  à  gauche  au  niveau  des  vertèbres  dorsales,  sur  le 
desquelles  on  remarque  des  épaississements  ;  dans  le  cas  second  la 
®''iation  de  la  colonne  vertébrale  commence  à  vertèbre  dorsal  V,  va  à  droite 
un  arrière,  s’achevant  à  la  dernière  vertèbre  lombaire;  le  processus  spinosus 
Us  vertèbres  est  épaissi.  SKiuiu  Soukiianofk. 

lOOG)  Sur  un  cas  de  Tabes  Combiné  et  Glycosurie,  par  G,  Parhon  et 
Papinian  (en  roumain).  Uomania  médicala,  n"  2,  1905.  (Communication  à  la 
Société  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  séance  du  1"  novembre  1904.) 

Observation  d’un  tabétique  présentant  outre  les  symptômes  propres  à  cette 
“'^ladie  une  paraplégie  passagère,  la  persistance  du  réflexe  rotulien  et  achilléen 
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ainsi  que  le  signe  de  liabinski  bilatéral.  Ils  admettent  le  diagnostic  de  tabes 
combiné.  Le  malade  présentait  encore  de  la  glycosurie  dont  les  auteurs  discutent 
la  pathogénie.  A. 

1007)  Un  cas  de  Coexistence  de  Gomme  Syphilitique  et  de  Tabes,  par 

Gaucher,  Eumond  Fournier  etPAUi.  Toucharu.  liuUetins  el  Méiituires  de  la  Société 

médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  23  février  1905,  p.  151-135. 

Les  cas  d’accidents  syphilitiques  pendant  le  tabes  sont  encore  assez  rares,  les 
auteurs  rapportent  l’observation  d’une  femme  tabétique  chez  laquelle  survint 
dans  la  région  xiphoïdienne  une  gomme  syphilitique  dont  la  cicatrisation 
se  fit  rapidement  sous  l’influence  du  traitement  antisyphilitique,  injections  de 
benzoate  d’Hg,  puis  iodure  à  rintéricur.  P.  Sainto.n. 

1008)  A  propos  d’un  Cas  de  Tabes  Infantile,  par  Edgar  IIiriz  et  Henri 

Lemaire.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  27  oc¬ 
tobre  1904,  p.  974-980. 

Observation  d’un  malade  âgé  de  23  ans,  atteint  de  crises  gastriques  présen¬ 
tant  tous  les  caractères  des  crises  d’origine  tabétique.  L’examen  du  suc  gas¬ 
trique  révèle  une  acidité  normale.  Le  signe  d’Argyll  existe.  Un  peu  plus  tard  les 
crises  gastriques  s’accompagnent  d’une  accélération  du  pouls  s’élevant  jusqu’à 
100  pulsations;  enfin  est  survenue  sans  cause  une  augmentation  de  volume  du 
talon  gauche,  due  à  une  fracture  spontanée  du  calcanéum,  révélée  par  l’examen 
radiographique.  D’après  les  renseignements  fournis,  il  semble  que  le  tabes  ait 
débuté  chez  te  sujet  à  l’àge  de  6  ans.  l/examen  du  liquide  céphalorachidien 
montre  une  lymphocytose  abondante.  Les  raisons  sont  donc  suffisantes  pour 
admettre  ici  une  orientation  tabétique  de  la  syphilis  nerveuse.  11  n’y  a  point 
d’antécédents  nets  de  syphilis  héréditaire,  quoiqu’il  y  ait  quelques  stigmates 
permettant  de  soupçonner  l’intervention  d’un  tel  facteur  dans  le  cas  actuel. 

P.  Sainton. 

1009)  Tabes  Héréditaire  tardif  par  Syphilis  congénitale,  par  Mario  Hbr- 

TOLOTTi.  Ri/orma  medica,  an  XXI,  n”  4,  p.  93,  28  janvier  1905. 

Les  deux  cas  de  l’auteur  sont  démonstratifs.  Dans  l’un  on  voit  un  tabes  débu¬ 
tant  à  25  ans,  n’évoluant  pas  et  demeurant  à  l’état  fruste.  Vu  au  commence¬ 
ment,  ce  tabes  pouvait  être  rapporté  à  la  syphilis  héréditaire,  tandis  que  si  le 
malade  n’avait  été  vu  qu’à  l’âge  de  40  ou  50  ans  on  n’aurait  considéré  que  l’étio¬ 
logie  personnelle  :  absence  de  syphilis  acquise,  alcoolisme  positif,  traumatisme 
important. 

Dans  le  deuxième  cas,  une  série  de  faits  imposants  (hémiplégie  paternelle, 
létbalité  des  jeunes  frères  et  sœurs,  paralysie  générale  du  frère  vivant)  obli¬ 
geaient  à  admettre  la  syphilis  héréditaire  ;  or,  ce  tabes,  sans  syphilis  acquise, 
débuta  à  40  ans  passés.  On  voit  donc  que  le  tabes  ayant  pour  étiologie  la 
syphilis  héréditaire  peut  être  tardif,  débuter  au  même  âge  ou  à  peu  près  que  le 
tabes  par  acquisition  luétique  personnelle. 

La  conclusion  générale  de  l’auteur  est  que  la  base  sur  laquelle  s’appuient  à  la 
fois  les  unicistes  et  leurs  adversaires  est  quelque  peu  étroite,  toute  l’attention 
ayant  été  portée  sur  l’anamnèse  morbide  de  l’adulte,  alors  que  la  possibilité 
d’un  tabes  tardif  provoqué  par  la  syphilis  héréditaire,  devait  être  tenue  en  con¬ 
sidération.  F.  Deleni. 
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1010)  Maladie  de  Friedreich  et  Hérédo- Ataxie  cérébelleuse,  par 

J*"-  ItAYMOND.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Sa/péÉrière,  an  XVllI,  n”  l,p.  5-1 7.  janvier- 
février  1905  (3  pi). 

Les  maladies  familiales,  qui  tendent  à  créer  à  côté  du  type  normal  de  l’es¬ 
pèce  des  variétés  dégénérées,  méritent  d’être  aujourd’hui  complètement  revisées 
au  point  de  vue  de  leur  classification.  C’est  une  partie  de  cette  tâche  qui  est 
entreprise  dans  cette  leçon;  à  l’aide  de  documents  anatomo-cliniques,  le  profes¬ 
seur  envisage  les  modalités  de  l’ataxie  familiale  et  héréditaire  et  leurs  rapports. 
La  découverte  d’altérations  macroscopiques  ou  microscopiques  dans  deux  cas  de 
maladie  de  Friedreich  récemment  étudiés  à  la  clinique  de  la  Salpétrière,  rap¬ 
prochent  singulièrement  les  deux  formes  de  l’ataxie  héréditaire,  la  forme  spi¬ 
nale  et  la  forme  cérébelleuse.  Feindel. 

1011)  Le  Tabes  Supérieur  et  ses  formes  cliniques,  par  Victor  Baron. 

Thèse  de  Paris,  n”  288,  avril  1905. 

Le  tabes  supérieur,  forme  rare  du  processus  tabétique,  a  une  tendance  très 
marquée  à  porter  ses  coups  sur  l’appareil  de  la  vision  et  les  organes  sensoriels. 
Son  élection  de  domicile  dans  les  territoires  mésencéphaliques  constitue  son 

originalité. 

11  peut  se  présenter  avec  un  minimum  symptomatique:  c’est  le  tabes-cécité; 
plus  souvent,  il  affecte  la  forme  cervicale  pure,  bulbaire  pure  ou  bulbo-cervi- 
cale. 

Il  peut  ne  pas  se  généraliser;  souvent  aussi  il  affecte  une  marche  descendante  ; 
dans  ce  cas,  son  évolution  peut  être  lente,  et  la  mort  est  le  fait  d’une  maladie 
intercurrente  ;  ou  bien,  son  évolution  est  rapide  et  le  malade  meurt  au  milieu 
d  accidents  bulbaires,  avant  la  généralisation. 

Malgré  une  localisation  aussi  haute  des  lésions,  la  capacité  mentale  de  ce  tabé- 
lique  conserve,  généralement,  toute  son  intégrité.  Fei.ndel. 


nerfs  périphériques 

^012)  De  la  Restauration  rapide  des  fonctions  à  la  suite  des  Sutures 
Nerveuses  secondaires,  par  M.  Chaput.  Soc.  de  Chirurgie,  26  mai  1905. 

Contrairement  à  l’opinion  généralement  admise,  la  restauration  fonctionnelle 
des  nerfs  peut,  dans  le  cas  de  suture  secondaire,  se  faire  avec  une  rapidité  véri- 
fablement  surprenante. 

Dans  une  première  observation,  il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  dix-sept  ans  qui, 
juillet  1903,  se  coupa  le  médian  :  elle  eut  en  conséquence  des  troubles  de  la 
sensibilité  et  des  panaris  analgésiques  de  l’index  etdu  médius.  En  novembre  1903, 
Monod  üt  la  suture  du  médian  qui  n’améliora  pas  sensiblement  la  situation. 
En  novembre  1904,  la  malade  présentait  de  l’atrophie  des  phalangettes  de 
J  index  et  du  médius,  de  la  cyanose  de  ces  deux  doigts,  et  une  anesthésie  dou- 
oureuse  de  tout  le  territoire  du  médian.  Le  15  novembre  1904,  M.  Chaput  mit 
“  nu  le  médian  qui  présentait  un  névrome  de  cinq  à  six  centimètres  de  longueur, 
®n  réséqua  les  quatre  centimètres  supérieurs  et  sutura  les  deux  bouts  au  catgut, 
n  cinquième  jour  l’index  n’était  plus  violacé  et  la  malade  percevait  la  pi(|ùre 
®  1  épingle.  Depuis  lors,  la  guérison  s’est  maintenue  et  complétée,  la  sensibilité 
hbvue  neurologique.  oO 


BEVUE  NEUROLOGIQUE 


est  parfaite,  les  troubles  trophiques  ont  disparu  et  la  malade  peut  travailler,  ce 
qu’elle  ne  faisait  pas  auparavant. 

Seconde  observation  presque  identique  à  la  précédente  :  plaie  ancienne  du 
médian,  anesthésie,  troubles  trophiques;  suture  secondaire  le  14  mai  1897, 
suivie  dès  le  lendemain  de  fourmillements  dans  les  doigts.  Le  surlendemain  la 
congestion  des  doigts  a  disparu  et  la  sensibilité  est  revenue.  Le  malade  est  resté 
guéri  depuis  neuf  ans,  il  a  conservé  la  sensibilité  et  peut  se  servir  de  sa  main. 

Troisième  observation  :  plaie  du  nerf  cubital  datant  de  quatorze  ans,  para¬ 
lysie  des  interosseux  et  anesthésie.  Le  4  février  1905,  M.  Ghaput  fit  une  suture 
nerveuse  en  introduisant  le  bout  inférieur  dans  la  fourche  du  bout  supérieur 
dédoublé.  Au  15  mars,  quinze  jours  après  que  la  main  est  redevenue  libre,  le 
malade  se  sent  plus  vigoureux  et  plus  adroit  de  sa  main,  et,  au  17  mai,  on  pou¬ 
vait  constater  que  les  interosseux  sc  contractaient  convenablement  et  que  les 
dépressions  des  espaces  interosseux  étaient  comblées. 

On  peut  objecter  pour  les  deux  premières  observations  que  la  recherche  de  la 
sensibilité  expose  à  des  erreurs;  cependant  la  disparition  des  troubles  trophi¬ 
ques  est  un  phénomène  visible  et  non  niable.  Pour  la  troisième  observation,  le 
rétablissement  rapide  de  la  motricité  prouve  que  la  suture  nerveuse  secondaire 
permet  le  rétablissement  fonctionnel  aussi  rapidement  que  s’il  s’agissait  d’un 
tendon. 

Il  est  difficile  d’admettre  que  la  réparation  du  nerf  dégénéré  puisse  s’effectuer 
aussi  rapidement,  mais  les  recherches  récentes  de  Bungner,  Ziegler,  Ballance  et 
Stewaard,  Beer  et  Wilson,  Durante  ont  prouvé  qu’au  bout  d’un  certain  temps 
après  la  blessure,  les  fibres  nerveuses  se  régénèrent  spontanément  avec  leur 
cylindraxe  et  leur  myéline  ;  c’est  la  régénération  segmentaire,  ou  in  silu,  bien 
différente  de  la  régénération  par  bourgeonnement  décrite  par  llanvicr.  On 
conçoit  que  la  mise  bout  à  bout  de  deux  segments  de  nerfs  non  dégénérés  ou 
régénérés  puisse  permettre  une  restauration  rapide  des  fonctions. 

Quoi  qu’il  en  soit  des  explications  théoriques,  les  observations  démontrent 
que  la  suture  secondaire  des  nerfs  procure  une  restauration  très  rapide  du  mou¬ 
vement  et  de  la  sensibilité  dans  le  territoire  des  nerfs  suturés.  E.  E. 

1013)  Un  cas  de  Rage  humaine  par  lâchement  sans  morsure  de  la 

peau,  par  MM.  Leclerc  et  S.^rvon.nat.  Soc.  méd.  des  Iwpit.  de  Lyon,  21  juin  1904, 

in  Lyon  médical,  1904,  t.  11,  P-  39. 

Observation  très  complète  et  très  intéressante.  Jeune  fille  de  23  ans  : 

1“  Au  point  de  vue  éliologiyue,  mode  d’inoculation  très  rare  ;  simple  léchement 
des  mains  qui  avaient  des  crevasses,  sans  morsure. 

2"  Incubalion  plutôt  longue  :  trois  mois  et  demi. 

3“  Evolution  et  symptômes  :  évolution  plus  longue  que  d’ordinaire  :  cinq  jours 
(au  lieu  de  trois  ou  quatre).  Le  symptôme  dominant  a  été  une  hydrophobie 
intense  ;  aérophobie  ;  hyperesthésie  sensitive  et  sensorielle  ;  hyperacousie  ; 
spasmes  pharyngés  et  respiratoires  ;  grande  agitation  ;  hyperthermie  progres¬ 
sive  :  paralysie  cardiaque. 

4"  La  polynucléose,  contrairement  aux  conclusions  de  .MM.  Gourmont  et 
Lesieur,  a  manqué  et  n’est  apparue  que  le  dernier  jour  ;  encore  n’était-ellc  pas 
très  prononcée  (82  pour  100). 

5“  A  Vaulopsie  :  pas  de  lésions  macro.scopiques  sauf  un  peu  de  congestion  des 
méninges. 

6"  L’examen  histologique  (fait  par  Paviot)  a  montré  les  lésions  typiques  dans 
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le  ganglion  spinal  avec  nodules  rabiques  bien  marqués.  Dans  la  moelle,  chroma- 
tolyse  des  cellules  de  cornes  antérieures  avec  infiltration  diffuse,  quoique 
discrète,  de  cellules  rondes  formant  des  manchons  périvasculaires.  Dans 
1  écorce  et  les  noj’aux  gris  centraux,  lésions  bien  moins  marquées,  mais  déjà 
esquissées  pourtant.  Pas  de  lésion  notable  dans  le  cervelet. 

7°  Inoculation  à  des  lapins  (André). 

hes  animaux  inoculés  avec  le  bulbe  ont  succombé  avec  les  symptômes  de 
la  rage  paralytique. 

Par  contre  ceux  qui  ont  reçu  le  liquide  céphalo-rachidien  onl  survécu. 

MM.  Gourmont  et  Lesieur  modifient  à  ce  propos  leur  conclusion  ancienne  :  la 
•■âge  humaine  s’accompagne  toujours  de  polynucléose  ;  mais,  dans  certains  cas 
à  marche  lente,  cette  polynucléose  peut  n’être  que  terminale  et  ne  pas  débuter 
«n  même  temps  que  les  symptômes  cliniques.  M.  Lannois. 


Névroses 

1014)  Contributions  à  l’étude  de  l’Automatisme  Ambulatoire  de  nature 
Hystérique,  par  Marinesco,  Mine.^  et  Makêl.ane  (en  roumain). 

Observation  d’un  cas  remarquable  d’automatisme  ambulatoire.  11  s’agit  d’un 
ëwçon  âgé  de  16  ans.  Ses  parents  sont  des  alcooliques,  un  de  ses  frères  est 
^Pileptique.  11  en  est  de  même  d’un  de  ses  cousins  paternels.  Le  malade  qui  fait 
'^bjet  de  ce  travail  a  eu  plusieurs  crises  d’automatisme  ambulatoire  ou  d’autre 
ôature.  Dans  une  de  ces  crises  il  a  parcouru  une  distance  de  156  kilomètres. 
Pendant  67  heures.  Pourtant  certains  faits  témoignent  que  le  malade  a  exécuté 
Pendant  ce  temps  des  actions  que  nécessitaient  un  certain  degré  de  conscience, 
àinsi  il  a  remonté  sa  montre  pendant  les  trois  jours  qu’il  a  eu  sa  crise  d’auto¬ 
matisme.  Ce  fait,  ainsi  que  d’autres,  surtout  les  accès  convulsifs  qu’il'  présente 
a'''ec  des  mouvements  désordonnés,  l’arc  de  cercle,  etc.,  plaident  pour  la  nature 
ystérique  de  ce  cas.  Les  auteurs  discutent  le  diagnostic  avec  les  diverses 
Sues,  rappellent  les  cas  célèbres  d’automatisme  ambulatoire  et  insistent  sur 
a  question  de  la  responsabilité  des  malades  qui  commettent  des  actes  automa- 
'fiaes  ou  impulsifs.  C.  Parho.n. 

A  propos  des  phénomènes  d’ Autoscopie.  Un  cas  de  «Vision  par 
la  peau  »,  par  M.  Lannois.  Lyon  médical,  17  juillet  1904,  p.  161. 

Petit  bulletin  dans  leipiel  l’auteur  fait  la  critique  des  théories  de  Sollier  sur  les 
Phénomènes  d’autoscopie  interne  que  cet  auteur  admet  comme  d’ordre  cinesthé- 
11  montre  quelle  part  peuvent  jouer  sinon  la  suggestion,  du  moins  certains 
^havenirs  ou  certaines  réminiscences  inconscientes  ;  la  part  aussi  de  la  super- 
^  mâe.  A  ce  propos  il  rappelle  l’histoire  d’une  jeune  hystérique  qui  présentait 
^  hypoesthésie  et  chez  laquelle  on  voulut  rechercher  l’aphalgésie.  Au  contact 
/me  pièce  de  1  franc,  elle  répondit  les  yeux  fermés  :  «  c’est  blanc  »  —  une 
JJ  h®  d  or  —  «  c’est  jaune  »  —  une  pièce  de  dix  centimes  —  «  c’est  rouge  et 
la'*'  *  ^’h^Périence  faite  à  deux  reprises  donne  toujours  le  même  résultat  ; 

aialode  uojyajj  jgg  couleurs  par  la  peau  I  Mais  quand  on  voulut  continuer  l’expé- 
to  plaques  d’un  ancien  appareil  métallotbéraplque  de  couleurs 

^  ®  -‘«erses,  cela  n’alla  plus...  Vivement  admonestée,  la  malade  finit  par 

her  avoir. servi  de  sujet  à  un  confrère  pour  des  expériences  d’hypnotisme  et 
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fivoii-  voulu  intéresser  à  nouveau  l’expérimentateur.  La  plus  grande  prudence 
et  la  plus  grande  méfiance  sont  donc  nécessaires  dans  l’appréciation  et  même 
dans  l’établissement  des  faits  d’autoscopie  interne.  A.  Porot. 

1016)  Névropathie  et  Neurasthénie.  Les  Neurasthéniques  dans 
l’Armée,  par  ILmile  Lux.  Communication  faite  à,  la  Société  d’HijpHoloijie  et 
de  Psychologie,  séance  annuelle  du  21  juin  1904;  extrait  de  la  Itevue  île  l'Hyp¬ 
notisme,  XIX”  année,  décembre  1904. 

L’auteur  considère  les  manifestations  de  la  neurasthénie  dans  l'armée,  en 
particulier  chez  les  jeunes  soldats,  et  il  envisage  les  moyens  de  soutenir  ces 
malades  avec  bienveillance  tout  en  réprimant  leurs  écarts.  Thoma. 

1017)  Le  démembrement  de  la  Neurasthénie,  par  Charles  L.  Dana.  Boston 

tned.  and  surg.  Journal,  vol.  CL,  n"  13,  p.  339-344,31  mars  1905. 

L’auteur  fait  observer  qu’à  mesure  que  l’on  regarde  les  choses  de  plus 
prés  on  s’aperçoit  que  la  neurasthénie  a  englobé  une  foule  de  cas  qui  ne 
lui  appartiennent  pas.  En  particulier,  la  neurasthénie  des  jeunes  n’est  presque 
jamais  de  la  neurasthénie  ;  mais  les  jeunes  gens  qui  s’arrêtent  après  de 
brillantes  études  sont  presque  toujours  des  déments  précoces;  si  la  maladie  est 
relativement  clémente  ils  demeurent  toute  leur  vie  étiquetés  neurasthéniques. 
Beaucoup  de  cas  de  neurasthénie  appartiennent  à  la  folie  maniaco-dépressive. 
Chez  les  syphilitiques,  elle  est  souvent  le  précurseur  de  la  paralysie  générale.  La 
neurasthénie  avec  anxiété,  lorsqu’elle  apparait  tardivement,  peut  n’être  que  de 
la  mélancolie  d’évolution;  survenant  après  des  infections  graves,  elle  peut  n’être 
autre  chose  que  la  psychose  confusionnelle,  etc.  On  voit  que  le  domaine  de  la 
neurasthénie  doit  être  singulièrement  restreint.  Ce  qu’elle  perd  en  extension, 
elle  le  gagnera  en  précision  de  symptômes  et  d’allure.  Tho.ua. 

1918)  De  la  Neurasthénie  des  pauvres,  par  Iscovesco.  Bulletin  médical, 
an  XIX,  n“  31,  p.  359.  22  avril  1905. 

L’auteur  décrit  un  syndrome  neurasthéni<]ue  chez  les  personnes  ayant  subi  de 
longues  périodes  de  misère  et  de  privation  de  nourriture.  Ce  n’est  ni  de  l’hystérie, 
ni  la  véritable  neurasthénie.  Chez  les  sujets  encore  jeunes,  on  observe  une  véri¬ 
table  atrophie  des  glandes,  portant  principalement  sur  les  salivaires,  les  cutanées, 
le  l'oie  et  les  reins,  et  aussi  sur  les  glandes  à  sécrétion  interne;  ce  serait  une 
polyadénatrophie  dégénérative.  Feindel. 

1019)  Neurasthénie,  pathogénie  et  traitement,  par  L.  I'ron.  In-12  de 
88  pages,  chez  .1.  Bousset,  Paris,  1905. 

L’auteur  considère  un  grand  nombre  de  cas  de  neurasthénie  comme  le  résul¬ 
tat  d’une  irritation  née  dans  les  centres  nerveux  ou  dans  les  organes,  qui  finit  par 
détruire  complètement  l’équilibre  du  système  nerveux.  A  la  phase  d’irritation 
locale  fait  suite  l’atonie  générale,  et  surtout  celle  des  glandes  du  tube  digestif, 
d’où  les  troubles  de  la  nutrition.  Cette  neurasthénie  serait  donc  ainsi  une 
névrose  d’ordre  à  la  fois  dynamique  et  autotoxique.  Mais  à  côté  de  cette  neuras¬ 
thénie  qui  renferme  la  majorité  des  cas,  doit  figurer  la  neurasthénie  à  point  de 
départ  purement  infectieux;  en  troisième  lieu,  il  faut  envisager  la  neurasthénie 
avec  hypertension,  ou  pseudo-neurasthénie. 

La  pathogénie  de  la  neurasthénie  n'étant  pas  univoque,  le  traitement  ne  peut 
être  spécifique;  il  n’est  pas  de  maladie  où  le  traitement  soit  plus  individuel,  et 
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les  indications  générales  se  réduisent  à  peu  de  chose  :  d'abord,  supprimer  les 
causes  d’excitation,  puis,  une  fois  le  calme  obtenu,  instituer  un  traitement 
tonique,  pour  consolider  l’équilibre  du  système  nerveux. 

Or,  l’on  peut  tendre  de  mille  manières  à  satisfaire  l'un  et  l’autre  de  ces  pré¬ 
ceptes.  Le  mérite  du  livre  est  d’envisager  avec  clarté  les  cas  principaux  des 
innombrables  occurrences  qui  peuvent  se  présenter  et  de  discuter  les  avantages 
qui  peuvent  être  retirés  dans  chaque  cas  de  l’hygiène  et  des  agents  physiques 
indiqués.  Thoma. 
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1020)  La  Polie  et  le  Génie,  par  Etienne  Kadaud.  Revue  de  l’École  d’ Anthropologie 
de  Paris,  XV'  année,  avril  iOOS. 

Critique  assez  vive  de  l’œuvre  de  Lombroso.  L’auteur  prend  pour  exemple 
Auguste  Comte  pour  montrer  que  le  génie  n’est  ni  une  folie  ni  une  névrose.  Des 
hommes  de  génie  ont  été  fous,  il  est  vrai  ;  mais  chez  eux  la  folie  et  le  génie 
étaient  incompatibles,  la  folie  éteignait  le  génie  en  supprimant  la  possibilité  du 
Icavail;  l’accès  de  folie  guéri,  le  génie  se  manifestait  à  nouveau. 

Üans  l’histoire  d’Auguste  Comte  la  récidive  d’accès  maniaques,  une  chute 
dans  le  mysticisme,  montrent  les  relations  vraies  de  la  dégénérescence  et  du 
Sénie;  ces  relations  sont  des  relations  de  simple  coexistence.  Ce  que  produit  le 
ëénie  seul,  c’est  une  œuvre  dont  le  développement  se  poursuit  d’une  marche 
progressive  et'  continue,  où  tout  détail  apporte  un  complément  nécessaire,  où 
^os  conséquences  s’enchaînent  avec  une  rigoureuse  logique. 

Mais  cet  épanouissement  de  la  pensée  subit  des  temps  d’arrêt  ;  il  est  des 
périodes  où  le  travail  devient  impossible,  tout  au  moins  difficile,  comme  si  un 
obstacle  surgissait  en  travers  de  la  route  suivie  :  cet  obstacle,  c’est  la  dégéné¬ 
rescence.  Pendant  longtemps,  l’obstacle  est,  en  quelque  sorte,  intermittent;  avec 
e  retour  à  la  santé  la  pensée  reprend  sa  marche  et  rien  ne  laisse  soupçonner 
incident  passager.  Puis,  vers  la  fin,  l’action  d’arrêt  devient  plus  marquée,  plus 
puissante.  Sans  doute,  la  pensée  n’est  pas  abolie,  mais  elle  est  affaiblie:  elle 
devie  vers  les  conceptions  mystiques  dont  le  germe  ne  se  trouve  point  ùl’origine 
de  1  œuvre  :  au  cerveau  puissant  se  substitue  peu  à  peu  le  cerveau  malade,  le 
genie  sombre  dans  la  dégénérescence.  La  démonstration  est  aussi  éclatante 
qu  on  le  puisse  désirer  ;  loin  d’être  la  source  des  manifestations  intellectuelles 
supérieures,  la  dégénérescence  tend  constamment  à  les  annihiler. 

Cette  conclusion  ne  s’adresse  pas  uniquement  au  cas  d’Auguste  Comte.  Le 
génie  n’a  pu  être  considéré  comme  une  production  dégénérative  qu’en  rappro- 
hant  des  données  qui  jurent  d’être  ensemble,  qu’en  généralisant  faussement 
cas  mal  étudiés  ou  mal  compris,  qu’en  accordant  du  génie  à  des  individus 
qui  n’avaient  même  pas  de  talent. 

h  analyse  exacte,  complète  et  impartiale,  la  critique  serrée  des  sujets  et  des 
conduit  nécessairement  à  des  résultats  opposés.  Feindel. 
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SÉMIOLOGIE 

1021)  Obsessions  Hallucinatoires  et  Hallucinations  obsédantes,  par 

SouKHANOFF.  Société  de  Neuropathologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du 

24  septembre  1904. 

Le  rapporteur  distingue  trois  espèces  de  phénomènes,  se  rapportant  au  sujet 
analysé  :  1”  les  représentations  obsédantes  hallucinatoires,  se  manifestant  dans 
la  constitution  idéo-obsessive,  dans  ses  formes  pures,  non  compliquées  par  une 
affection  psychique  accessoire;  2°  les  hallucinations  obsédantes,  observées  le 
plus  souvent  chez  des  hystériques  ;  3“  des  idées  et  des  représentations  obsessives 
hallucinatoires  et  illusoires,  exprimées  d’une  manière  très  accusée,  se  dévelop¬ 
pant  dans  la  période  mélancolique  de  l’affection  psychique  aiguë,  ayant  dans 
leur  essentiel  parfois  des  manifestations  rudimentaires  de  la  constitution  idéo- 
obsessive.  Dans  la  première  catégorie  des  cas  les  images  hallucinatoires  se  distin¬ 
guent  par  le  type  abortif  et  élémentaire  de  leur  coloration  sensorielle  qui  dépend 
d’une  faible  manifestation  des  perceptions  réelles  et  objectives  ;  on  peut  parler 
ici  plutôt  d’hallucinations  rudimentaires,  d’hallucinations  fausses,  et  non  d’hallu¬ 
cinations  bien  exprimées  et  définies  ;  ces  hallucinations  rudimentaires  peuvent 
intéresser  différents  organes  sensoriels.  Dans  la  seconde  catégorie  on  a  affaire 
à  des  images  hallucinatoires  très  accusées,  se  distinguant  par  leur  relief,  net  et 
stable  et  par  une  abondance  de  détails  ;  ces  hallucinations  s’extériorisent  et 
n’apparaissent  pas,  pour  leur  porteur,  comme  une  simple  image  mentale.  Dans 
la  troisième  série  de  cas  il  s’agit  déjà  de  formes  combinées;  sous  l’influence  des 
affections  psychiques  s’étant  associées,  la  constitution  idéo-obsessive  peut  être 
très  accusée,  chose  qui  s’observe  dans  la  combinaison  de  l’organisation  neuro- 
psychique  en  question  avec  les  états  mélancoliques. 

Serge  Süükhanoff. 

1022)  Un  cas  de  Dromomanie,  par  Gourévitch.  Société  de  Neuropatholorjie  et 

de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  17  décembre  1904. 

L’auteur  trouve  qu’à  la  base  de  la  dromomanie  de  son  malade  se  trouve  l’im¬ 
pulsion  irrésistible  aux  voyages,  apparaissant  comme  l’une  des  manifestations 
pathologiques  de  sa  constitution  psychopathique.  11  s’agit,  d'après  l’auteur,  d’un 
dégénéré  indubitable  avec  une  tare  héréditaire  très  accusé ,  chez  lequel,  de  pair 
avec  certains  phénomènes  physiques  et  certains  symptômes  hystériques,  existent 
de  nombreuses  anomalies  psychiques  :  défaut  du  sens  moral,  faiblesse  de 
mémoire,  intellect  faible,  inclination  à  des  fantaisies  et,  enfin,  une  faiblesse  de 
volonté,  SC  trouvant  en  partie  dans  la  base  du  symptôme  dromomaniaque. 

Serge  Soukhanofp. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1023)  Syphilis  et  Paralysie  Générale,  par  Christian.  Progrès  médical, 
29  avril  190S,  p.  261. 

M.  Christian  ne  peut  admettre  que  la  paralysie  générale  soit  de  nature  syphi¬ 
litique,  et  encore  moins  que  la  vie  de  tout  syphilitique  soit  troublée  par  la  pers- 
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pective  de  la  paralysie  générale  mal  évitable  malgré  la  prophylaxie  nouvelle. 

Feindel. 


1024)  Des  modifications  de  la  Température  dans  la  Paralysie  Géné¬ 
rale,  par  SoROKoviKOFF.  Moniteur  (russe)  neurologique,  1904,  fasc.  1,  2  et  3. 

Dans  les  formes  maniaques  de  la  paralysie  générale  on  observe  toujours  une 
température  fébrile.  L’élévation  de  la  température  apparaît  en  aspect  de  périodes 
assez  régulières,  se  succédant  par  des  périodes  de  température  assez  basse, 
presque  proche  de  la  norme.  Les  périodes  d’élévation  de  température  ne  sont 
dues  à  aucunes  lésions  somatiques,  mais  souvent  sont  accompagnées  de  phéno¬ 
mènes  très  nets  d’excitation  du  système  nerveux  central,  en  aspect  d’accès 
convulsifs,  des  états  parétiques  du  système  vasculaire  d’un  seul  côté  du  corps, 
du  renforcement  des  paralysies,  si  elles  sont  présentes,  etc.  Du  côté  psychique, 
pendant  les  périodes  d’élévation  de  température  apparaissaient  chez  les  malades 
les  phénomènes  suivants  ;  ou  l’euphorie  avec  des  idées  délirantes  très  accusées 
de  grandeur,  ou  l’état  d’excitation  psychomotrice,  accompagné  d’euphorie, 
d’irritabilité,  ou  un  état  d’hébétude  et  stupidité  complètes.  Les  périodes  de 
température  abaissée  étaient  accompagnées  du  côté  psychique  d’un  état 
plus  ou  moins  calme,  sans  idées  délirantes  très  marquées,  ou  d’un  état  de 
dépression  avec  idées  délirantes  hypocondriaques,  ou  d’un  état  d’apathie  et  de 
lenteur;  du  côté  physique,  pendant  ce  temps,  on  observait  les  conséquences  des 
paralysies  survenues  pendant  l’élévation  de  la  température,  s’exprimant  par 
1  hémiplégie,  l’aphasie  et  par  d’autres  troubles.  La  température  moyenne  in  recto 
®hez  les  malades  avec  élévation  de  température  est  37,8“  —  38“  —  38,2°;  elle 
dépasse  la  température  moyenne  chez  l’homme  bien  portant  (37,34°).  Les  oscil¬ 
lations  dans  la  journée  de  la  température  (0,8°  —  1“  —  1,5“  —  2°  —  2,5“), 
dépassent  de  beaucoup  celles  d’un  homme  bien  portant  (0,2°  —  0,4“  —  0,6°). 
Les  oscillations  de  la  température  in  recto  ont  un  type  intermittent  régulier 
avec  des  abaissements  le  matin  et  des  élévations  le  soir,  quoiqu’il  ne  soit  pas 
l'are  d’observer  le  soi-disant  typus  inversus.  La  quantité  des  secousses  du  pouls 
de  la  respiration  ne  correspond  pas  toujours  à  l’élévation  ou  à  l’abaisse- 
nient  de  la  température.  Parfois  on  observe  une  assez  grande  accélération  du 
pouls,  lorsque  la  température  est  encore  basse,  un  ou  deux  jours  avant  son 
élévation.  La  température  sous  les  aisselles,  conserve  dans  son  cours  le  même 
^é'Pe  périodique  que  la  température  in  recto,  quoique  ces  périodes  ne  soient  pas 
toujours  si  accentuées  comme  là.  La  température  sous  les  aisselles  est  plus  basse 
que  in  recto  (pour  0,2°  —  0,5°  —  0,6°),  mais  il  n’est  pas  Tare  que  la  différence 
atteigne  jusqu’à  0,8“  —  1°  —  1,2°.  Serof.  Soukhanoff. 


1025)  Tentative  Homicide  commise  par  une  Paralytique  Générale 
avec  tendances  Mélancoliques,  par  Henry  Damaye.  Revue  de  Psychiatrie, 
mai  1905,  p.  200. 


11  s’agit  d’une  femme  de  35  ans  qui  parait  très  obnubilée  ;  mais  de  temps  à 
^utre  elle  commet  des  tentatives  de  suicide,  ou  sans  motif  elle  frappe  ses  com- 
P®-gnes  ;  une  nuit  elle  a  tenté  d’étouffer  sa  voisine  sous  un  matelas. 

De  telles  actions,  exécutées  fort  adroitement,  sont  infiniment  plus  rares  chez 
paralytiques  généraux  que  les  vols  ou  les  attentats  aux  mœurs  ;  mais  elles 
montrent  combien  ces  malades  sont  dangereux  et  combien  étroite  doit  être  la 
surveillance  à  exercer  sur  eux.  Feindel. 
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d02C)  Un  cas  d’ Aphasie  totale  chez  un  Paralytique  Général  par  pré¬ 
dominance  des  lésions  diffuses  au  niveau  de  la  zone  du  langage. 
Un  cas  de  lésion  circonscrite  du  cerveau  survenue  au  cours  d’une 
paralysie  générale,  par  A.  Vigouroux  et  Pascal.  Soc.  mniiouiif/iic,  27  jan¬ 
vier  Hall.,  p.  85. 

I.  Dans  certains  cas  la  prédominance  en  un  point  des  lésions  diffuses  peut 
simuler  pendant  la  vie  une  lésion  circonscrite.  Dans  le  cas  des  auteurs  l’atro¬ 
phie  scléreuse  de  la  zone  du  langage  donnait  lieu  ii  une  aphasie  totale. 

II.  Le  second  casse  rapporte  à  une  véritable  lésion  circonscrite  survenue  chez 
un  paralytique  général  à  la  dernière  période  de  sa  vie,  lésion  due  à  une  endar- 
térile  oblitérante  et  qui  donna  lieu  à  une  hémiplégie  totale  permanente. 

Pki.noel. 

1027)  Paralysie  Générale  et  Crétinisme,  par  E.  Audenino.  Archivio  di 
Psichiat.,  NeimipaloL,  Antrop.  evim.  e  Med.  leg.,  vol.  .\XVI,  fasc.  3,  p.  338, 
190.5. 

C’est  une  exception  qu’un  imbécile  devenu  paralytique  général.  Dans  le  cas 
de  l’auteur  le  diagnostic  de  crétinisme  est  justifié  par  les  nombreux  stigmates 
de  dégénérescence  (macrocéphalie,  oreilles  en  anse,  aspect  sénile,  rides  nom¬ 
breuses,- basse  stature),  et  du  cOté  psychique  par  ce  fait  qu’il  ne  gagne  pas  de 
quoi  vivre  n’ayant  pu  apprendre  aucun  métier  ;  mendicité,  vagabondage,  quel¬ 
ques  larcins. 

D’autre  part  le  tremblement  des  mains  et  de  la  langue,  l’absence  des  rotu- 
liens,  le  phénomène  d’Argyll,  le  gâtisme,  le  délire  absurde  de  grandeur,  l’eu- 
phorée,  assurent  l’existence  de  la  paralysie  générale. 

L’étiologie  de  celle-ci  est  obscure,  on  n’a  trouvé  ni  la  syphilis  (cependant 
mortalité  énorme  chez  frères  et  sumrs;  ni  les  chagrins  ;  seulement  de  l’alcoo¬ 
lisme. 

11  est  possible  que  chez  cet  individu  gravement  taré  héréditairement,  seul  sur¬ 
vivant  d’une  famille  nombreuse,  l’alcool  ait  agi  de  tout  son  pouvoir  toxique  et 
suffi  pour  conduire  un  cerveau  originairement  débile  à  la  paralysie  générale. 

E.  Deleni. 

1028)  Arrachement  de  l’arcade  alvéolaire  chez  une  Paralytique  Géné¬ 
rale  dans  un  effort  de  mastication,  par  Henry  Da.maye.  Reçue  de  Psijchia- 
tric,  t.  IX,  n"  -i,  p.  131,  avril  1905. 

Depuis  prés  d’un  an  la  malade  se  livrait  à  un  acte  automatique  consistant  à 
mordre  les  couvertures  de  son  lit;  elle  s’était  ainsi  déchaussé  successivement 
toutes  les  incisives  et  les  deux  canines  de  la  mâchoire  supérieure.  Malgré  la 
perte  de  ces  dents,  la  malade  n’en  continue  pas  moins  à  répéter  très  fréquem¬ 
ment  le  même  acte  démentiel. 

Dernièrement  on  lui  avait  donné  une  pomme  au  repas.  Comme  elle  s’efforçait 
de  la  mâcher,  on  s’aperçut  que  de  sa  bouche  sortait  du  sang  mêlé  à  de  la  salive. 
Lui  ayant  alors  écarté  les  lèvres  on  trouva,  prêt  à  être  craché,  un  fragment 
osseux  dénudé  et  sanglant,  mesurant  deux  centimètres  en  largeur  et  un  centi¬ 
mètre  en  hauteur;  ce  fragment,  non  visiblement  altéré,  appartenait  à  la  moitié 
postérieure  de  l’arcade  des  incisives  supérieures,  séparée  ainsi  par  une  section 
suivant  la  partie  moyenne  des  cavités  alvéolaires. 

Ce  cas  est  un  exemple  des  auto-mutilations  que  peuvent  s’infliger  les  déments 
paralytiques  par  le  fait  de  l’absurdité  de  leurs  actes  et  de  l’amoindrissement 
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<ïliez  eux  de  l’instinct  de  conservation,  aidés  peut-être  par  la  fragilité  particu¬ 
lière  de  leurs  tissus.  Feindel. 

1029)  Rupture  intrapéritonéale  de  la  Vessie,  de  cause  indéterminée, 
chez  un  Paralytique  Général  dément,  par  L.  Morel  et  J.  Ray.mond.  Société 
anatomique,  2  déc.  1904,  Bail.,  p.  770. 

Chez  les  paralytiques  généraux  deux  facteurs  entrent  en  ligne  de  compte 
pour  les  ruptures  de  la  vessie  :  d’une  pari  la  tolérance  à  la  distension,  d’autre 
part  la  dégénérescence  du  muscle  vésical.  Fri.ndel. 


PSYCHOSES  TOXI-INFEGTIEUSES 

1030)  Prédisposition  et  causes  diverses  en  étiologie  mentale,  par 

Marandon  de  Montyiîl.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  I.X,  n”  3,  p.  113-120,  mars  1905. 

Il  n’est  pas  contestable  que  les  causes  directes  ont  une  influence  énorme, 
aussi  grande  que  celle  de  la  prédisposition,  qui,  même  à  son  apogée,  ne  peut 
angendrer  un  aliéné  sans  être  fécondée  par  elles  et  que  parfois  même  leur  rôle 
dans  la  genèse  d’une  vésanie  est  le  plus  important. 

Ile  plus,  certaines  causes  directes  sont  capables  de  doter  d’une  prédisposition 
yesanique  qui  peut  être  poussée  jusqu’à  la  dégénérescence  des  individus 
indemnes  jusqu’alors  de  toute  tare.  Un  typhique,  un  paludéen  chronique,  un 
^*ail  alcoolique,  un  saturnin  de  longue  date,  un  traumatisé  du  crâne,  un  isolé, 
•laviennent  aussi  aptes  à  contracter  une  psychose  qu’un  héréditaire. 

Hans  un  troisième  groupe  de  cas  les  causes  directes  ne  se  bornent  pas  à 
®«ttre  en  action  la  prédisposition  existant,  la  trouvant  trop  faible  pour  engen- 
‘■Çi’  une  psychose;  elles  la  développent,  la  fortifient;  d’une  prédisposition  insi- 
ëàifianle,  elles  font  une  prédisposition  marquée,  'fous  les  grandes  processus 
pathologiques,  les  diathèses,  toutes  les  conditions  de  dénutrition,  la  misère,  les 
'^jaladies  graves  agissent  ainsi;  sans  aucune  action  sur  un  cerveau  normal, 
les  développent  une  prédisposition  déjà  existante,  mais  faible. 

Hafln,  une  sé  rie  de  faits  bien  intéressants  est  celle  où  la  cause  directe  imprime 
la  psychose  créée  une  allure  déterminée  et  une  orientation  toujours  la  même, 
an  est  ainsi  pour  la  folie  alcoolique  et  pour  la  folie  épileptique,  la  vésanie  sur- 
^anant  sous  l’influence  de  ces  causes  directes  a  des  caractères  spéciaux. 

■  llégis  a  montré  que  la  confusion  mentale  qui  survient  chez  les  typhiques 
présente  toujours  le  même  tableau.  En  dernier  lieu,  dans  les  rares  cas  de  ma- 
sdie  de  Parkinson  où  des  troubles  mentaux  ont  été  observés,  ceux-ci  ont  tou- 
jours  évolué  selon  la  même  forme.  Fei.ndel. 

^1131)  Du  rôle  étiologique  de  la  Syphilis  dans  les  Psychoses,  par  L.  Mar¬ 
chand.  Revue  de  Psychiatrie,  mai  4900,  p.  177  18S. 

La  syphilis  par  sa  toxine  peut  déterminer  l’apparition  de  psychoses  chez  les 
®’rjets  prédisposés.  Cette  étiologie  est  rare  ;  les  troubles  mentaux  apparaissent 
presque  toujours  dans  les  mois  qui  suivent  l’infection  et  on  les  voit  fréquem¬ 
ment  coexister  avec  les  lésions  cutanées  ;  ils  affectent  la  forme  de  la  mélancolie, 
j  ®  manie,  du  délire  hallucinatoire,  de  la  stupeur  ;  ils  guérissent  presque  tou- 

syphilis  peut  encore  déterminer  des  troubles  mentaux  (mélancolie,  sui- 
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eide)  par  l’idée  hypocondriaque  qu’elle  fait  naître  dans  l’étal  mental  du  syphi- 
lisé.  Feindkl. 

1032)  Maladie  mentale  avec  Goitre  Exophtalmique,  par  K.  H.  Steen.  The 
journal  of  mental  Science,  vol.  LI,  n“212,  p.  128,  janvier  1905. 

Les  troubles  mentaux  sont  à  peu  près  constants  dans  le  goitre  exophtalmique, 
mais  rarement  ils  sont  assez  intenses  pour  mener  le  malade  ii  l’asile. 

L’auteur  donne  des  observations  de  basedowiennes  devenues  aliénées.  Dans  le 
premier  cas,  il  s’agit  d’une  jeune  névropathe  très  tarée,  chez  qui  le  goitre 
exophtalmique  semble  avoir  été  moins  la  cause  de  l’aliénation  qu’une  coinci¬ 
dence. 

Dans  deux  autres  cas,  le  goitre  débuta  à  l’âge  de  37  et  de  45  ans,  et  la  ma¬ 
ladie  mentale  consécutive  prit  la  forme  grave  de  la  mélancolie  agitée.  Ces  deux 
cas  guérirent,  contre  toute  prévision,  malgré  leur  longue  durée  (deux  ans  dans 
le  premier  cas).  Il  ressort  des  observations  que  l’agent  curateur  fut  l’extrait  de 
capsules  surrénales.  Thoma. 

-1033)  Les  troubles  Psychiques  dans  l’Urémie,  par  Se.midalofk.  Société  de 
Neuropatholoyie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  26  novembre  1904. 

Trois  cas  de  néphrites  vraies  ;  dans  deux  de  ces  cas  le  délire  urémique  allait 
de  pair  avec  l’albumirlurie  et  avec  la  diminution  de  la  quantité  de  Turine  ;  dans 
le  troisième  cas  sans  albuminurie  et  sans  oligurie,  du  moins  lorsque  la  malade 
était  soumise  à  l’observation  psychiatrique  (la  quantité  minime  de  l’urine  était 
800  c.  cub.).  Surgit  la  question,  s’agit-il  ici  d’une  néphrite?  Il  est  indubitable 
qu’elle  existe  ;  pour  son  existence  parle  l’œdème  de  la  face,  des  paupières  et 
autres  symptômes  du  Brightisme,  mais  en  ce  cas  le  délire  urémique  n’est  pas 
Tunique  manifestation  du  brightisme  et  il  n’est  point  pathognomonique  de  la 
néphrite.  Au  point  de  vue  psychique  les  trois  cas  peuvent  être  envisagés  comme 
cas  de  confusion  mentale  aiguë,  mais  compliquée  par  la  lésion  des  reins  ;  ce 
fait  était  présent  dans  chaque  cas  isolé.  Dans  le  cas  premier  l’amnésie  semblait 
due  à  l’artériosclérose  des  vaisseaux  cérébraux  (à  Tautopsie  on  constata  un 
foyer  de  ramollissement  rouge  dans  la  partie  supérieure  de  la  région  occipitale 
droite  et  une  hémorragie  sous-arachnoïde).  L’amnésie  et  la  confabulation  dans 
le  second  cas  s’explique  par  le  terrain  hystérique  très  accusé  chez  la  malade. 
Le  troisième  cas,  très  compliqué,  se  rapporte  aussi  à  la  catégorie  de  la  confusion 
mentale  aiguë  ;  tout  cela  affirme  l’opinion  de  Bischoff  et  de  Auerbach,  que  le 
délire  urémique  s’explique  sous  la  forme  de  confusion  mentale  hallucinatoire, 
mais  nous  avons  encore  peu  de  faits  et  peu  d’observations  pour  envisager  cela 
comme  quelque  chose  d’indubitable  ;  ce  sont  là  des  questions  ouvertes  pour  les 
investigations  ultérieures.  Serge  Soukanopf. 

1034)  Contribution  à  l’étude  des  Troubles  Psychiques  dans  le  Cancer, 

par  Ariiace  I’ieri.  La  ülinica  moderna,  an  XI,  n"  17,  p.  193,  26  avril  1905. 

Deux  cas  de  cancer  du  sein  et  un  troisième  de  cancer  gastrique  avec  troubles 
psychiques.  L’auteur  rapporte  ceux-ci,  de  formes  variées,  à  Tinloxicalioii  carci¬ 
nomateuse.  F.  Deleni. 

1035)  Sur  les  Délires  Post-traumatiques,  par  M.  Pivmv.  Sociélê  de  chirurgie, 

3  mai  1905. 

Le  delirium  tremens  qu’on  observe,  chez  certains  sujets,  à  la  suite  de  trauma- 
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tismes  n’est  pas  toujours  un  délire  alcoolique,  mais  le  plus  souvent  un  délire 
•l’origine  infectieuse. 

Si  l’alcoolisme  crée  incontestablement  une  prédisposition  au  délire  post¬ 
traumatique,  il  ne  constitue  cependant  pas  une  condition  nécessaire  à  l’apparition 
•le  ce  délire  :  c’est  l’infection  qui  joue  le  premier  rôle.  Ainsi  le  délire  de  certaines 
accouchées  infectées  a  souvent  tous  les  caractères  du  delirium  tremens  alcoolique 
sans  avoir  d’étiologie  alcoolique.  11  en  serait  de  même  chez  les  malades  infectés 
i  la  suite  de  traumatismes. 

L’infection  seule  suffît  à  expliquer  la  plupart  des  délires  observés  chez  les 
blessés,  car  ces  délires  n’apparaissent  généralement  qu’une  fois  l’infection 
déclarée  et  disparaissent  en  même  temps  qu’elle.  Seule  l’absence  de  toute  infection 
peut  autoriser  à  porter  le  diagnostic  de  delirium  tremens  alcoolique  pur.  Il  est 
d  ailleurs  à  noter  qu’aujourd’hui  le  nombre  des  cas  de  delirium  tremens  a  consi¬ 
dérablement  diminué  dans  les  services  hospitaliers  depuis  que  les  chirurgiens 
sont  mieux  armés  pour  le  diagnostic  et  le  traitement  des  infections . 

La  conclusion  pratique  que  M.  Picqué  tire  de  son  étude,  c’est  que,  puisque  la 
plupart  des  cas  de  delirium  tremens  sont  d’origine  infectieuse  et,  comme  tels, 
jnsticiables  d’une  thérapeutique  chirurgicale,  il  faut  les  garder  et  les  soigner 
dans  les  services  de  chirurgie  et  ne  plus  les  envoyer,  comme  on  continue  encore 
Irop  souvent  à  le  faire  jusqu’ici,  dans  les  services  spéciaux  des  asiles  d’aliénés 
ou  leur  place  n’est  qu’exceptionnellement  indiquée. 

D’après  MM.  A.  Buoca,  Lücas-Championnièue,  Reynier,  Bazy,  le  délire 
alcoolique  vrai  post-traumatique,  non  infectieux,  continue  à  être  d’ohservation 
oourante  dans  les  services  de  chirurgie  ;  on  ne  saurait  généraliser  la  théorie  des 
•lôlires  infectieux.  E.  E. 

1036)  Sur  les  Délires  Post-traumatiques,  par  M.  Quénu.  Sotiétc  de  chirurgie, 
24  mai  190S. 

A  côté  des  délires  post-traumatiques  d’origine  infectieuse  ou  toxique  (iodoforme) , 

*  faut  continuer  à  conserver  une  large  place  aux  délires  d’originq  alcoolique 
Pure,  au  delirium  tremens  vrai.  Couramment  on  l’observe  dans  les  services  de 
chirurgie  un  peu  actifs. 

Quénu  pense  que  son  apparition  est  liée  à  des  phénomènes  d’auto-intoxi¬ 
cation  dus  à  une  insuffisance  des  émonctoires  provoquée  subitement  par  le  choc 
Uerveux  résultant  du  traumatisme.  Si  cette  pathogénie  est  la  vraie,  il  faut  chan- 
8cr  la  médication  classique  du  delirium  tremens  ;  il  devient  absurde  de  donner 

®  1  alcool  à  ces  malades,  de  faire  absorber  une  nouvelle  dose  de  poison  à  un 
u^Sanisme  déjà  profondément  intoxiqué  ;  il  faut,  au  contraire,  mettre  tout  en 
®àvre  pour  favoriser  la  prompte  élimination  du  poison. 

Quénu  applique  aux  cas  de  delirium  tremens  post-traumatiques  ou  post¬ 
opératoires  de  son  service,  le  traitement  par  les  injections  sous-cutanées  de 
®^Çum  artificiel,  qui  amènent  une  diurèse  abondante  à  la  faveur  de  laquelle  s’éli- 
•Aine  rapidement  l’alcool  retenu  dans  le  sang. 

Les  injections  de  sérum  ne  constituent  d’ailleurs  pas  le  seul  mode  de  traite- 
®6nt  de  l’attaque  de  delirium  tremens  ;  on  a  obtenu  d’excellents  résultats  de  la 

Sitale  (Trousseau,  Vulpian),  des  lavements  et  bains  froids  (Magnan,  Letulle), 
/  ® 'éjections  sous-cutanées  de  petites  doses  (7  à  8  milligrammes)  de  strychnine 
Ig  . ces  dernières  paraissent  surtout  indiquées  sans  exclure  nullement 

Jàjections  de  sérum  dans  le  cas  de  faiblesse  cardiaque. 

■  Broca,  qui  sèvre  également  ses  alcooliques  délirants  d’alcool,  a  obtenu 
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d’excellents  effets  du  sulfate  de  strychnine  administré  en  injections  à  la  dose  de 
3  milligrammes  en  moyenne.  E.  E. 

1037)  Troubles  Psychiques  et  Otopathies,  par  Vittouio  Guazzi.  Giizzelta 

deyli  OspeiUdie  delle  Cliuklie,  mai  ItlOS. 

Les  otopathies,  notamment  l’otosclérose  diffuse,  sont  une  cause  relativement 
fréquente  de  troubles  psychiques. 

Les  traitements  modernes  qui  peuvent  améliorer  et  même  guérir  les  affections 
auriculaires  exercent  pi-esque  toujours  une  action  favorable,  momentanée  ou 
permanente,  sur  la  psychopathie.  Il  est  indiqué  de  visiter  fréquemment  les 
oreilles  des  aliénés,  et  de  soumettre  de  suite  au  traitement  ceux  chez  qui  on  a  vu 
ou  soupçonné  une  ail'ection  de  l’oreille.  F.  Ukle.m. 

1038)  Les  infections  latentes  d'origine  Utérine  chez  les  nouvelles 

Accouchées  et  leur  importance  en  médecine  mentale.  De  la  Folie 

Viscérale,  par  L.  Pioqué.  Revue  de  Payehiatvie,  t.  L\,  n"i,  p.  l-L'i,  janvier  1905. 

L’auteur  fait  ressortir  combien  la  notion  de  l’infection  utérine  latente  est  né¬ 
cessaire  pour  le  traitement  de  la  folie  puerpérale;  elle  impose  l’examen  métho¬ 
dique  de  toutes  les  femmes  dans  les  asiles;  ce  n’est  que  de  cette  façon  qu’on  peut 
instituer  le  traitement  qui  convient  aux  affections  utérines.  Or,  les  observations 
démontrent  que  la  guérison  de  l’aU'ection  mentale  peut  suivre  la  guérison  du 
trouble  utérin. 

Les  succès  obtenus  par  l’auteur,  bien  qu’encore  peu  nombreux,  consolident  sa 
théorie  de  la  folie  viscérale,  et  ils  permettent  d'espérer  qu’un  certain  nombre  de 
femmes  aliénées  pourront  bénéficier  au  point  de  vue  mental  de  l’intervention 
chirurgicale.  Feixdki.. 

1039)  La  Démence  Vésanique  est-elle  une  Démence?  par  Toulouse  et 

Damaye.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  LX,  n"’  1-2,  p.  lu  et  71,  janvier  et  février  1903. 

Chez  les  démentes  vésaiiiques  la  confusion  mentalejoue  un  grandrôle  puisque, 
après  dix  ou  quinze  ans  d'un  tel  état,  la  destruction  des  facultés  est  relativement 
minime,  si  on  la  compare  à  ce  qu’elle  est  dans  la  paralysie  générale,  type  le 
plus  pur  de  la  démence  organique.  Il  est  dune  permis  de  se  demander  si  la  démence 
vésanique  ne  serait  point  constituée  uniquement  par  de  la  confusion  mentale  et 
exempte,  tant  qu’il  n’y  a  pas  de  complicaliun  organique,  d'affaiblissement  véritable 
de  l’inlelliyenee. 

Dans  certains  cas,  cet  affaiblissement  peut  s’installer  peu  ii  peu  et  le  dément 
vésanique  se  transformer  à  la  longue  en  un  dément  organique;  c'est  ce  qui  ex¬ 
pliquerait,  et  l'apparition  de  symptômes  organiques,  et  les  lésions  trouvées  à 
l’examen  histologique.  Dés  lors,  y  a-t-il  lieu  d’appeler  encore  démence  cet  état 
confusionnel  post-vésanique  qui  n’est  pas  un  affaiblissement  réel  et  définitif  des 
facultés?  Les  démences  organiques  se  rapprochent  de  l'état  intellectuel  de  l’im¬ 
bécile  et  de  l’idiot;  elles  sont  des  démences  globales  où  les  diverses  facultés  sont 
fauchées  au  même  niveau.  Les  démences  vésaniques,  au  contraire,  auraient  une 
parenté  plus  grande  avec  l’état  mental  confus  des  maniaques. 


Feindel. 
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THÉRAPEUTIQUE 

1040)  Ergothérapie  des  Épilepsies,  par  Mabc-Levi  Bfanchini.  Avchivio  di 
l^sichiat.,  Neuropat.,  Antrop.  crim.  e  Med.  leg.,  vol.  XXVI.  fasc.  3,  p.  298-308, 
1903. 

La  gravité  des  symptômes  moteurs  et  psychiques  des  épileptiques  ne  suffît 
pas  à  faire  admettre  que  ces  malades  sont  inaptes  au  travail  ;  en  fait,  au  mani- 
come  de  Cantazaro  plus  de  la  moitié  des  épileptiques  travaillent. 

L’ergotherapie  peut  exercer  sur  le  psychisme  et  même  sur  la  symptomato¬ 
logie  motrice  une  action  modificatrice  ;  les  anomalies  du  caractère  épileptique, 
la  gravité  des  attaques,  sont  atténuées.  L’ergothérapie  est  la  plus  simple  des 
méthodes  de  traitement  et  vraisemblamement  celte  qui  donne  les  meilleurs 
résultats.  Les  épileptiques  peuvent  exercer  un  grand  nombre  de  métiers  sans 
péril  pour  eux-mêmes  ni  pour  d'autres  ;  les  hôpitaux  spéciaux  pour  épileptiques 
sous  forme  de  eolonies  agricoles  rattachées  aux  manicomes  seraient  une  créa- 
tion  opportune.  L.  Deleni. 

1041)  Sur  le  Traitement  métatrophique  de  l’Épilepsie,  par  Olaf  Kinberg. 

Hevue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n"  1,  p.  31,  janvier  1903. 

Ce  régime  sévère,  presque  sans  sel,  avec  3  grammes  de  bromure  environ, 
diminue  la  fréquence  des  accès  et  améliore  l’état  psychique  des  épileptiques. 

Feindel. 

1042)  Le  Traitement  de  l’Épilepsie  par  les  Rayons  X,  par  Mandeus. 

Areliios  of  tlie  Roentgen  Rnys,  avril  1903. 

Exposé  de  la  technique.  Une  observation  où  les  modifiealions  obtenues  par  le 
traitement  sont  suivies  de  jour  en  jour.  Thoma. 

1043)  Note  sur  le  Véronal  considéré  comme  Hypnotique  et  sédatif  des 
Maladies  Mentales,  par  IL  de  M  .Xlexan’der.  The  journal  of  mental  Science, 
'■ol.  LI,  n"  212,  p.  137,  janvier  1903. 

D’après  l’auteur  le  véronal  est  supérieur  à  beaucoup  d’autres  hypnotiques, 
surtout  dans  les  cas  de  manie,  où  son  emploi  peut  être  alterné  avec  celui  du  sul- 
lonal  ou  du  trional.  ïhoma. 

1044)  Les  effets  toxiques  du  Véronal,  par  Mongeri.  Extrait  des  comptes 

rendus  du  Club  médical  de  Constantinople,  1903. 

Observations  de  trois  personnes  incommodées  par  le  véronal;  ces  malades 
®ut  présenté  beaucoup  de  symptômes  communs,  spécialement  les  hallacinations 
de  la  vue.  Ces  trois  malades  souffraient  toutes  d'une  insuffisance  rénale,  avec 
des  traces  indosables  d’albumine  dans  les  urines. 

Quoique  ordinairement  le  véronal  soit  inoffensif  et  sans  accidents  secondaires 
désagréables,  quoiqu’il  excelle  par  sa  promptitude  et  l’intensité  de  son  action,  il 
•le  doit  pourtant  être  employé  que  très  prudemment,  à  petites  doses  et  son  em¬ 
ploi  doit  être  complètement  éliminé  dans  les  cas  où  il  existe  une  insuffisance 
hépato-rénale  ou  même  simi»lement  rénale.  Feindel. 
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I.  Deux  cas  (discutables)  de  Maladie  de  Parkinson,  par  M.  F.  Uay.\io.m3. 
(Présentation  des  malades.) 

I.es  deux  malades  que  je  présente  h  la  Société  de  Neurologie  peuvent  être 
considérés  comme  atteints  de  maladie  de  Parkinson,  de  paralysie  agitante,  mais, 
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«hez  tous  les  deux,  l’afTection  s’écarte  du  tjpe  classique;  chez  l’un,  la  maladie, 
4  ses  débuts,  affecte  un  siège  insolite  ;  chez  l’autre,  il  y  a  adjonction  de  phéno¬ 
mènes  que  l’on  ne  rencontre  pas  dans  la  symptomatologie  habituelle  du  type 

morbide. 

Observation  I.  —  Le  premier  malade  est  un  homme  de  63  ans,  rentier.  Ses  antécé¬ 
dents  héréditaires  me  paraissent  importants  à  souligner.  Son  père  est  mort  à  l’àge  de 
®i>  ans.  Vingt  ans  environ  avant  sa  mort,  il  fut  atteint  d’un  tremblement  localisé  aux 
mains  qui  ne  fit  que  s’accentuer  avec  le  temps.  La  mère  souffrait  d’un  tremblement  ana- 
mgue  à  celui  de  son  mari  ;  un  oncle  maternel  tremblait  également.  Enfin,  une  de  ses 
®murs  a  une  maladie  do  Parkinson  typique.  On  peut  donc  dire,  sans  exagération,  qu’il 
Appartient  à  une  famille  de  tremblcurs. 

Quant  à  lui,  il  a  toujours  été  robuste  et  vigoureux,  Autrefois,  entre  20  et  26  ans,  étant 
AU  Brésil,  il  a  bu,  paralt-il,  de  grandes  quantités  de  bière,  mais  il  n’a  jamais  été  un 
Alcoolique;  il  n’en  présente  pas,  d’ailleurs,  les  attributs.  Le  premier  incident  à  noter, 
dans  sa  santé,  remonte  à  la  fin  de  l’année  1903.  Une  nuit,  à  la  suite  d’une  tentative  de 
Amt,  il  éprouva  une  grande  douleur  de  tête  et  tomba  comme  paralysé  sur  son  lit.  Il  n’y 
A  pas  eu,  à  proprement  parler,  de  perte  de  connaissance  ;  sa  femme  lui  mit  des  sina- 
Pismes.  li  se  rendormit  tranquillement.  Le  lendemain,  il  se  leva  comme  à  l’ordinaire, 
put  satisfaire  son  désir  la  nuit  suivante  et  pendant  trois  mois,  il  ne  présenta  rien  de  par- 
uculier.  Peut-être,  il  aurait,  pendant  quelques  jours,  trainé  les  pieds,  encore  n’en  est-il 
Pas  sûr.  Dans  tous  les  cas,  il  a  été  fortement  émotionné  par  ce  qui  s’était  passé  la  nuit. 

Au  mois  de  juin  1904,  il  alla  consulter  notre  collègue  M.  le  docteur  Hirtz  pour  le  choix 
d’une  station  thermale.  Celui-ci,  dès  cette  époque,  remarqua  un  tremblement  de  la 
langue  dont  le  malade  ne  s’était  pas  aperçu.  Il  fit  un  séjour  d’un  mois  à  Ludion,  du 
î®  juin  au  15  juillet.  A  son  retour  à  Paris,  un  mois  après,  le  tremblement  s’était  accru, 
d  était  beaucoup  plus  intense  du  côté  de  la  langue  ;  en  outre,  il  s’était  étendu  aux  lèvres 
^  AUX  muscles  du  menton.  C’est  à  peu  près  à  cette  date  qu’il  consulta  notre  collègue 
Brissaud  et  moi-raéme.  Malgré  les  médications  instituées,  la  maladie  a  continué  à 
Pi’ogresser  ;  au  tremblement,  qui  s’est  peu  à  peu  accentué,  sont  venus  s’adjoindre  une 
AAlivation  abondante  et  de  la  difficulté  de  la  parole. 

Comme  vous  le  voyez,  ce  qui  frappe,  immédiatement,  on  regardant  cet  homme  qui  a 
toutes  les  apparences  extérieures  do  la  santé  et  qui,  de  fait,  a  une  santé  physique  et  un 
jAt  psychique  qui  ne  laissent  rien  à  désirer,  c’est  l’aspect  figé  du  visage,  par  suite  de  la 
t*8>dité  des  muscles  de  la  face,  qui  enlève  à  la  mimique  une  partie  de  son  expression  ;  il 
‘Air  comme  étonné.  L’expression  est  caractéristique,  surtout  avec  sa  lèvre  inférieure, 
'U  peu  pendante,  un  peu  entr’ouverto  et  qui  laisse  écouler  do  la  salive  en  abondance.  Au, 
‘ce  du  malade,  cette  lèvre  inférieure,  do  tout  temps,  aurait  été  ainsi  pondante.  Par 
entre,  scs  sourcils  sont  relevés,  son  front  très  plissé  par  des  rides,  ses  yeux  grands 
Overts.  De  plus,  même  au  repos,  il  existe  un  tremblement  léger  de  la  lèvre  inférieure, 
•’eniblement  menu  et  médiocrement  rapide. 

**  je  prie  le  malade  do  faire  un  mouvement  quelconque,  d’ouvrir  la  bouche,  par 
'Ample,  le  tremblement  augmente  très  notablement,  comme  intensité  et  il  s’étend  aux 
"uscles  orbiculaires  dos  lèvres,  aux  élévateurs  dos  ailes  du  nez.  Si  je  lui  dis  de  tirer  la 
Aogue,  celle-ci  est  agitée  d’un  tremblement  très  intense  de  rythme  moyen  —  5  à  6  par 
Acondo  —  mouvements  incessants  et  alternatifs  do  projection  en  avant,  de  rétraction  on 
nèi'c  ;  i\  eg  moment,  tous  les  muscles  de  la  face,  pour  ainsi  dire,  tremblent  à  l’unisson 
muscles  do  la  langue.  La  parole  produit  les  mêmes  exagérations  du  tremblement: 
''nii>sion  du  son  est  nécessairement,  comme  vous  pouvez  vous  en  rendre  compte, 
l'oublée  par  le  tremblement  et  au  prorata  de  l’intensité  de  celui-ci.  Le  troiriblemont,  qui 
continu,  est  accru  par  les  émotions,  par  les  changements  do  température.  11  s’arrête, 
pour  un  très  court  instant,  au  début  des  mouvements  volontaires  imprimés  aiix  muscle.s 
Jp*  •■'■cmblcnt  pour  reprendre  de  suite  après.  Ce  tremblement  contraste  avec  la  rigidité 
A  autres  parties  de  la  face. 

existe,  de  même,  un  tremblement  léger,  également  de  moyenne  intensité,  aux  deux 
ayant  les  mêmes  caractères  objectifs  que  celui  de  la  face.  On  ne  peut  pas  dire  que 
tal  membres  supérieurs,  des  membres  inférieurs,  du  tronc,  on  trouve  une  véri- 

I  A '■'Sidité  ;  pourtant,  dans  leur  ensemble,  les  mouvements  paraissent  moins  souples 

® ‘normalement,  sans  phénomènes  d’antépulsion,  ou  do  rétropulsion  ou  de  latéro-pul- 
11  J'  '’Aciout  les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  y  compris  les  réflexes  massétérins. 
“  Ast  do  meme  des  réflexes  cutanés.  Il  n’existe  aucun  trouble  do  la  sensibilité,  aucun 
oblo  des  réactions  électriques,  mais  simplement  une  diminution  légère  de  l'excitabi- 
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lité  faradique  et  galvanique  dans  les  muscles  qui  tremblent,  en  particulier  dans  ceux  de 
la  langue.  Enfin,  je  note  expressément  que  nulle  part,  on  no  trouve  de  trace,  même 
légère,  do  paralysie  motrice.  J'ajoute  que  la  température  du  corps  est  normale  ;  pas  de 
sensation  de  chaleur  exagérée,  soit  le  jour,  soit  la  nuit. 

Tel  est  l'état  actuel;  telle  est  l'évolution  de  la  maladie.  On  peut  penser, 
étant  donné  l’incident  de  la  nuit  de  la  fin  de  l’année  1903,  à  une  lésion  simple 
ou  double,  réalisée  sur  le  trajet  des  faisceaux  pyramidaux  bulbaires,  ayant 
atteint  ou  non  certaines  parties  des  ganglions  centraux  et,  dans  ce  cas,  consi¬ 
dérer  le  malade  comme  un  «  pseudo-bulbaire  ».  Sans  doute,  mais  pour  ma 
part,  je  ne  connais  pas  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  d’origine  cérébrale, 
sans  trace,  même  minime,  de  paralysie,  et  accompagnée  d’un  semblable  trem¬ 
blement,  ayant  déjà  envahi  les  deux  mains;  le  pseudo-bulbaire  n’a  pas,  du 
reste,  cet  aspect  aussi  particulier  du  visage.  Je  ne  crois  pas  davantage  être  en 
présence  d’un  «  tremblement  essentiel  »  qui,  dans  l’espèce,  serait  nettement 
héréditaire,  puisque  le  père  et  la  mère  tremblaient.  Il  est  vrai  que  l’on  connaît 
des  cas  de  ce  tremblement  débutant  par  les  muscles  du  visage,  mais  alors  on  ne 
trouve  pas  la  rigidité  musculaire  associé  au  tremblement  comme  chez  ce  ma¬ 
lade.  l’our  ces  diverses  raisons,  je  crois  être  en  présence  d'une  maladie  de  Par¬ 
kinson,  débulantpar  les  muscles  de  la  langue  et  des  lèvres.  Je  souligne,  expres¬ 
sément,  la  salivation  abondante,  le  véritable  ptyalisme  qui  existe  chez  cc 
malade.  Sans  doute,  comme  le  pense  le  D'  Catola,  la  sialorrhée,  dans  ce  cas,  est 
due  au  tremblement  des  lèvres  et  de  la  langue,  ainsi  qu’à  la  rigidité  de  ces 
mêmes  organes,  mais  on  ne  peut  invoquer  l’attitude  du  patient,  car  celui-ci,- 
dont  la  maladie  commence,  tient  la  tète  très  droite. 

Observation  II.  —  Le  second  malade  est  un  iionime  do  39  ans,  i-epr'ésontant  do  com¬ 
merce,  qui  est  issu  d'un  père  ayant  succombé  à  une  broncliito  chronique  et  d’une  mère 
vivante,  atteinte  d’affection  cardiaque  rliumatismale.  Rien  à  noter  dans  ses  antécédents 
personnels,  sauf  une  grande  impressionnabilité.  Or,  il  y  a  deux  ans  et  demi,  il  a  eu  une 
série  de  violentes  émotions,  à  la  suite  do  grosses  pertes  d’argent.  Comme  conséquences, 
légère  raideur  de  tout  le  cédé  gauclie,  s'installant  lentement,  progressivement,  dans  le 
bras,  dans  la  jambe,  avec  tendance  du  corps  à  s’incliner  de  ce  cêté.  Bientôt,  il  écrivit 
moins  bien  do  la  main  droite  ;  presque  éu  même  temps  survint  du  tremblement  des  doux 
mains.  Malgré  cet  état,  il  n’en  continuait  pas  moins  à  vaquer  à  ses  occupations,  quoique 
assez  gêné  dans  scs  mouvements. 

En  septembre  1903,  il  fut  convoqué  pour  faire  une  période  de  treize  jours  ;  il  essaya 
de  SC  faire  réformer,  mais,  après  examen  médical,  il  ne  fut  pas  considéré  comme  étant 
malade.  Ce  fut,  pour  lui,  une  déconvenue  très  pénible.  Dés  le  lendemain,  il  s’alita;  h 
était  beaucoup  plus  raide  dans  toutes  les  parties  de  son  corps  et  ses  membres  lui  sem¬ 
blèrent  être  de  jilomb.  11  avait,  en  même  temps,  dos  crises  de  désespoir  puéril.  A  cause 
de  cet  étal,  on  lui  accorda  un  sui'sis.  Au  bout  d’une  huitaine  de  jours,  il  alla  un  peu 
mieux  et  put  reprendre  ses  occupations,  tout  en  se  sentant  très  fatigué,  avec  céphalée 
intense,  sensation  de  casque  pesant,  ballements  des  vaisseaux  du  crâne,  etc. 

Au  mois  de  décembre,  il  fut  convoqué  à  nouveau  pour  accomplir  sa  période;  ce  fut 
l’occasion  de  nouvelles  émot  on.»,  d’un  désespoir  intense.  On  finit  enfin,  sa  période  ter¬ 
minée,  par  le  réformer.  Uopuis  cette  époque  —  janvier  1904  —  le  malade  est  devenu  inca-  ■; 
pablc  do  se  livrer  à  un  travail  quelconque.  Certains  membres  de  sa  famille,  ne  croyant 
pas  à  la  réalité  de  son  étal  morbide,  le  lui  disaient  ;  il  on  résulta  de  graves  discussions  et, 
bien  souvent,  de  violents  accès  de  colère,  l’eu  à  peu,  il  devint  de  plus  en  plus  aboulique! 
parallèlement,  la  rigidité  musculaire  se  généralisa  ;  elle  fut  accompagnée  de  tremble¬ 
ments.  Eu  outre,  survinrent  des  pertes  séminales  et,  en  même  temps,  une  impuissance 
génitale  absolue. 

Aujourd’hui,  le  malade  offre  tous  les  aUribuls  d’un  état  psychasthénique  très 
prononcé  ;  je  ii'in.si.ste  pas.  En  outre,  il  a  la  raideur  musculaire  généralisée)  j 
avec  Icnleur  cl  limitation  des  mouvements,  plus  accentuée  du  côté  gauche  quu 
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du  côté  droit  et  du  tremblement  à  oscillations  rythmiques  d’amplitude  modérée, 
une  démarche  à  petits  pas,  une  attitude  figée,  de  l’antépulsion  nette,  etc.  ;  en  un 
mot,  il  ressemble,  tout  à  fait,  à  un  parkinsonien.  11  serait  donc  atteint,  tout  à 
la  fois,  de  paralysie  agitante  et  de  neurasthénie,  et  ce  diagnostic  n’a  rien  de 
forcé 

Mais,  en  procédant  à  l’examen  complet  et  détaillé  du  malade,  on  note  encore 
d  autres  symptômes  et  ce  sont  ceux-là  que  l’on  n’a.  pas  l’habitude  rencontrer 
chez  les  parkinsoniens,  même  neurasthéniques.  En  effet,  il  existe  de  la  trépida¬ 
tion  spinale  des  deux  pieds,  surtout  à  gauche  —  une  trépidation  des  plus  légi¬ 
times,  du  moins,  je  le  crois,  et  non  du  faux  clonus  du  pied,  comme  dans  les 
cas  signalés  par  Oppenheim  et  Franck  —  et  les  deux  orteils  sont  en  extension, 
cest-à-dire  que  le  signe  de  Babinski  est  positif.  Enfin,  il  a,  parfois,  des  besoins' 
un  peu  impérieux  d’uriner  et  il  semble  que  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  gauche 
sur  le  bassin  sont  moins  forts  qu’à  droite. 

Quelle  signification,  dans  le  cas  particulier,  convient-il  d’attacher  à  ces 
signes?  Y  a-t-il  lésion  des  faisceaux  pyramidaux?  En  dehors  des  symptômes  — 
trépidation  spinale,  réflexes  des  orteils  en  extension,  exagération  des  réflexes 
tendineux,  besoin  impérieux  d’uriner  et  peut-être  parésie  légère  des  fléchis¬ 
seurs  de  la  cuisse  gauche  vers  le  bassin  —  je  ne  trouve  rien,  soit  dans  les 
manifestations  actuelles,  soit  dans  leur  mode  de  début  ou  dans  leur  évolution, 
®ii  rapport  avec  une  affection  pouvant  présenter,  dans  sa  caractéristique  clinique, 
’ine  lésion  des  faisceaux  moteurs  :  lésion  corticale,  sous-corticale  ou  bulbo-pro- 
tubérantielle.  Peut-être  cependant  faut-il  songer  à  une  lésion  médullaire;  dans 
tous  les  cas  sa  symptomatologie  est  bien  fruste.  S’agit-il  au  contraire  d’un 
pseudo-bulbaire  simulant  la  maladie  de  Parkinson  ?  J’avoue  que,  dans  l’espèce, 
*6  problème  diagnostique  me  paraît  presque  impossible  à  trancher  :  aussi,  je 
®6rais  bien  aise  d’avoir,  pour  ce  cas  particulier,  l’avis  des  membres  de  la  Société, 
Le  pseudo-bulbaire  peut  ressembler,  à  s’y  méprendre,  au  parkinsonien;  pourtant 
a  entre  les  doux  affections  une  différence  essentielle,  leur 'évolution  si 
•tissemblable  ;  l'une,  la  paralysie  agitante  a  une  marche  fatalement  progres- 
quoi  qu’on  fasse  ;  l’autre,  la  paralysie  pseudo-bulbaire  peut  rester  des 
®'bnées  stationnaire,  voire  même  avec  tendance  à  l’amélioration,  sans  compter 
fiue  chez  le  parkinsonien  existent,  fréquemment,  des  phénomènes  qu’on  ne  trouve 
Ps^s  chez  le  pseudo-bulbaire,  l’anté-pulsion,  la  rétro-pulsion,  les  sensations  sub- 
JGctives  de  chaleur  ou  de  froid,  etc.,.  Pour  ces  diverses  raisons,  je  crois  mon 
malade  plutôt  atteint  de  paralysie  agitante  peut-être  a-t-il,  en  même  temps,  un 
•^mtain  degré  de  myélite? 


En  terminant  cette  communication,  je  voudrais  insister  sur  la  difficulté  que 
P'^ésente  la  solution  du  problème  concernant  la  pathogénie  de  la  paralysie 
Agitante,  en  l’absence  d’une  base  anatomo-pathologique  précise,  ’l'liéoriquement, 
peut  concevoir  une  localisation  bulbo-protubérantielle  ou  pédonculo-protubé- 
^antiellc,  encore  faut-il  que  cette  localisation  rende  compte  de  la  progressivité 
®  la  maladie,  de  sa  marche  fatale  et  permette  de  comprendre  les  sensations 
engourdissement,  de  douleurs  musculaires,  de  chaleur,  de  froid,  etc.,  phéno¬ 
mènes,  pour  ainsi  dire,  constants  dans  le  cours  de  la  paralysie  agitante.  Quel 
Iç  mécanisme  que  l’état  émotionnel  désorganise?  11  n’y  a  rien  de  forcé  à  sup¬ 
poser  que,  vraisemblablement,  c’est  celui  qui  préside  au  tonus  musculaire  ;  mais 
®oub  sommes  encore  si  mal  renseignés  sur  la  physiologie  normale  de  ce  dernier 
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qu’il  me  paraît  préférable  d’attendre  avant  de  risquer  une  explication  quelconque. 
Ce  que  l’on  peut  dire,  c’est  que  quand  ce  mécanisme  du  tonus  est  faussé  dans  la' 
maladie  de  Parkinson,  nous  ne  parvenons  pas  à  le  rétablir  et  l’état  morbide  cons¬ 
titué,  à  l’encontre  de  ce  qui  se  voit  souvent,  dans  d’autres  circonstances,  n’a 
aucune  tendance  à  le  faire  de  lui-même,  bien  au  contraire,  car  jusqu’à  présent, 
la  maladie  a  une  marche  progressive  et  elle  est  incurable. 

M.  Brissaüd.  —  .le  ne  doute  pas,  pour  ma  part,  que  les  malades  présentés 
parM.  Raymond  soient  des  parkinsoniens  et  si  l’on  retrouve  chez  eux  certains 
signes  propres  aux  affections  organiques,  je  ne  saurais  en  être  surpris.  Voilà 
longtemps  déjà  que  je  soutiens  que  la  maladie  de  Parkinson  doit  être  sous  la 
dépendance  d’une  lésion  de  la  région  pédonculo-protubérantielle.  Tous  les  cas 
que  j’ai  vu  depuis  lors  me  confirment  dans  celte  opinion  ;  si  nous  n’en  avons 
pas  encore  la  confirmation  anatomo-pathologique,  du  moins  recoiinaîtra-t-on 
que  les  faits  cliniques  sur  lesquels  elle  s’appuie  deviennent  de  plus  en  plus  nom¬ 
breux. 

M.  11.  Lamv.  —  La  plupart  des  parkinsoniens  que  nous  observons  à  l’hôpital 
sont  malades  depuis  longtemps  et  trop  rigides  pour  se  prêter  à  la  recherche  des 
réflexes,  .l’ai  vu  l’an  dernier  un  confrère  qui  m’a  consulté  pour  une  «  crampe 
des  écrivains  » .  C’était  un  parkinsonien  tout  au  début,  et  depuis  il  a  évolué 
d’une  façon  typique.  Or  ce  sujet,  au  point  de  vue  des  réflexes,  était  tout  à  fait 
superposable  à  celui  deM.  Raymond.  Son  écriture  présentait  eu  outre  un  carac¬ 
tère  qui  me  paraît  typique  dans  la  maladie  de  l'arkinson  au  début.  11  ne  trem¬ 
blait  point,  mais  les  caractères  d’abord  larges  et  bien  formés  devenaient  gra¬ 
duellement  et  d’une  façon  insensible  plus  petits;  au  point  que  dés  la  troisième 
ou  quatrième  ligne  ils  étaient  minuscules  et  difficiles  à  lire,  et  que  finalement  il 
n’arrivait  plus  à  tracer  qu’une  ligne  tremblée.  Ce  seul  caractère  m’avait  fait 
douter  de  la  légitimité  du  diagnostic  «  crampe  des  écrivains  »  ;  dans  la  crampe 
des  écrivains,  l'écriture  ne  présente  point  un  caractère  d’amoindrissement  pro¬ 
gressif  ;  elle  est  interrompue  par  la  crampe,  ,1e  viens  de  faire  écrire  le  malade 
de  M.  Raymond  ;  son  écriture  est  identique  à  celle  du  confrère  en  question. 

II.  Maladie  de  Parkinson;  Tremblement  des  Paupières;  troubles  de 

la  Déglutition;  début  de  l’affection  par  des  phénomènes  hèmiparé- 

tiques  douloureux,  par  MM,  Ruissauu  et  IIe.nhy  Meige.  (Présentation  du 

malade.) 

M.  B...,  coiniitable,  âgé  de  50  ans,  venu  à  la  consultation  de  l’Hôtel-Dieu  le  merci’odi 
28  juin  1905,  jirésente  le  syndrome  typique  de  la  maladie  de  l'arkinson.  La  raideur  figée 
est  très  accentuée  au  visage  dont  le  masque  est  absolument  immobile,  inexpressif  :  yeux 
fixes,  largement  ouverts;  parole  pénible,  monotone;  tremblement  de  la  langue. 

A  noter  un  phénomène  assez  rare  :  le  tremblement  des  paupières,  très  accentué  pendant 
l’occlusion. 

Le  tremblement  des  membres  est  surtout  prononcé  du  côté  droit;  le  malade  éprouve  le 
besoin  de  soulever  son  bras  droit  ;  lorsqu’il  est  chez  lui  il  tient  constamment  ce  bras 
appuyé  sur  un  meuble. 

Au  repos  complet,  le  tremblement  s’atténue  et  parfois  peut  disparaître.  A  l’occasion 
d’un  mouvement  commandé,  il  cesse;  cependant,  le  malade  tremble  davantage  lorsqu’il 
s’est  remué.  La  marclie  se  fait  à  petits  pas,  sans  propulsion;  mais  il  a  y  parfois  de  le 
rétropulsion.  Réflexes  patellaires  vifs;  mais  difficiles  à  rechercher  en  raison  de  la  rai¬ 
deur  musculaire. 

Le  tremblement  n’a  pas  été  le  premier  symptôme  de  la  maladie. 

Au  cours  de  l’année  1902,  cet  homme  a  subi  de  cruels  chagrins  (perte  d’im  enfant. 
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affaires  désastreuses).  Peu  après,  il  Se  plaignit  de  violentes  douleurs  de  tête,  localisées 
surtout  dans  la  nuque.  Vers  le  mois  de  novembre  1902,  il  éprouva  des  douleurs  dans  le 
poignet  et  V avant-bras  gauches;  en  même  temps,  il  avait  une  certaine  paresse  du  brasi 
quelques  mois  plus  tard  il  souffrit  du  talon  gauche  et  la  jambe  du  même  côté  devint  faible; 
■a  parole  était  difficile,  la  mémoire  de  plus  en  plus  défectueuse.  11  commit  des  erreurs  gros¬ 
sières  dans  son  métier  de  comptable  et  de  ce  fait  perdit  sa  position.  Ces  phénomènes 
s  atténuèrent  peu  à  peu  dans  le  cours  de  l’année  1903.  C’est  seulement  au  début  de  1904 
qu’apparut  le  tremblement,  tout  de  suite  plus  accusé  du  cêté  droil;  ilpersi.ste  depuis  lors. 

Le  syndrome  parkinsonien  semble  donc  n’avoir  été  constitué  dans  son  entier  que  plus 
ff’une  année  après  les  premiers  accidents  parétiques  et  douloureux. 

Un  autre  phénomène  s’est  produit  pendant  la  première  période  de  la  maladie,  avant 
*  apparition  du  tremblement;  d’après  ce  que  raconte  la  femme  du  malade,  celui-ci  pré¬ 
senta  pendant  quelques  mois,  la  nuit,  des  mouvements  convulsifs,  secousses  brusques, 
tantôt  d’un  membre,  tantôt  de  l’autre,  tantôt  de  tout  le  corps,  accompagnées  de  grimaces 
faciales,  de  la  bouche,  des  paupières,  sans  que  cependant  le  malade  en  eût  connaissance 
Ri  se  réveillât.  Ces  accidents  ont  complètement  disparu  depuis  plusieurs  mois. 

Enfin  il  existe  des  troubles  de  la  déglutition.  Le  malade  avale  souvent  de  travers.  Les 
liquides  sont  quelquefois  rejetés  par  le  nez. 

Uans  cette  histoire  clinique  deux  faits  méritent  d’être  relevés  : 

C’est  d’abord  le  tremblement  des  paupières,  très  rarement  signalé,  et  ici  particu¬ 
lièrement  accentué,  d’autant  plus  frappant  que  le  reste  delà  musculature  faciale 
demeure  invariablement  immobile. 

Il  faut  aussi  retenir  les  accidents  qui  ont  précédé  l’apparition  du  syndrome 
parkinsonien  :  la  céphalée,  les  troubles  parétiques  du  bras  et  de  la  jambe 
gauches,  accompagnés  de  douleur  dans  le  poignet  et  le  talon,  la  démarche  à 
petits  pas,  la  précocité  de  l’affaiblissement  psychique,  enfin,  les  phénomènes 
spasmodiques  noctuimes.  Tous  ces  accidents  n’offrent-ils  pas  de  grandes  analo¬ 
gies  avec  ceux  qui  sont  sous  la  dépendance  d’une  lésion  encéphalique?  D’autre 
Part,  les  troubles  de  la  déglutition  font  songera  une  affection  bulbaire  ou  pseudo- 
hulbaire.  S’agit-il  donc  d’une  association  morbide?  Nous  ne  le  pensons  pas. 
C’est  bien  la  même  maladie,  évoluant  à  la  façon  des  hémiplégies  progressives 
et  qui  semble  liée  à  la  présence  d’une  lésion  de  la  région  pédonculo-prbtubéran- 
iielle,  peut-être  dans  le  voisinage  du  locus  niger  f 

Le  fait  que  tous  ces  accidents  sont  survenus  à  la  suite  de  violentes  émotions  et 
•le  chagrins  réitérés  ne  saurait  infii-mer  leur  origine  organique.  De  tels  chocs 
Psychiques  peuvent  parfaitement  entraîner  des  réactions  organiques  irritatives 
destructives. 

Anomalies  multiples  congénitales  par  Atrophie  numérique  des 
tissus  (1),  par  M.  Klippkl,  médecin  de  l’hôpital  Tenon. 

ORSERVATION  RÉSUMÉE 

La  malade,  âgée  de  24  ans,  domestique,  est  entrée  en  juin  1905,  à  la  salle  Bouilland,  à 

^'«non. 

Elle  présenta  des  anomalies  multiples  du  développement  qui  furent  constatées  à  la  nais¬ 
sance,  et  de  plus  des  troubles  nerveux  qui  se  sont  développés  plus  tard  et  qui  sont  de 
nature  hystérique. 

Les  anomalies  congénitales,  caractérisées  par  Valrophie  numérique  des  tissus,  sont  les 
snivantes  ; 

Certains  doigts  de  la  main  et  des  pieds  présentent  un  arrêt  de  développement  surtout 
niarqué  au  niveau  des  dernières  phalanges  qui  existent,  ainsi  que  le  révèle  la  palpation, 
®nis  qui  sont  très  petites. 


(1)  Le  travail  complet  avec  figures  doit  paraître  dans  l’Iconographie  de  la  Salpétrière. 
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La  peau  qui  les  revêt  est  libre  et  sans  trace  de  cicatrice;  l’ongle  est  rudimentaire  ou 
bien  fait  complètement  défaut,  de  sorte  qu’on  a  l’aspect  d'une  amputation  spontanée,  mais 
ce  n’est  là  qu’une  apparence,  car  ce  processus  doit  être  écarté  dans  le  cas  particulier,  en 
raison  de  la  présence  d’un  squelette  complet  et  pour  d’autres  motifs  encore. 

Les  muscles  des  avant-bras  et  des  jambes  sont  considérablement  diminués  de  volume 
par  rapport  au  développement  général.  De  plus  la  brièveté  de  ces  muscles  et  de  leurs 
tendons  a  pour  conséquence  des  déformations  des  mains  et  des  pieds.  Certains  doigts  de 
la  main  ne  peuvent  se  redresser  complètement.  Aux  pieds  les  tendons  d’Achille  sem¬ 
blent  rétractés  du  fait  de  la  diminution  de  leur  longueur  et  il  en  est  de  même  des  exten¬ 
seurs  des  orteils.  C’est  par  suite  de  cette  brièveté  des  masses  musculaires  qu’il  existe 
chez  cette  malade  quelques  troubles  du  mouvement  et  non  par  paralysie  des  muscles.  En 
elfet  la  contraction  musculaire  est  normale,  ainsi  que  les  réactions  électriques  et  que  les 
réflexes  tendineux.  De  telle  sorte  que  la  libre  musculaire  ne  paraît  nullement  altérée 
dans  sa  structure,  tandis  que  la  seule  diminution  du  volume  des  muscles  est  la  raison 
des  troubles  fonctionnels. 

Ainsi,  ni  le  squelette,  ni  la  peau,  ni  les  muscles  ne  semblent  présenter  d’autres  lésions 
que  celles  d’une  diminution  du  nombre  des  éléments  histologiques  qui  les  composent. 
L’atrophie  est  exclusivement  quantitative,  c’est-à-dire  numérique. 

D'autres  arrêts  de  développement  se  rencontrent  encore  ailleurs.  A  la  face,  le  cêté 
gauche  est  moins  développé  que  le  droit,  la  joue  est  aplatie,  la  commissure  labiale  de  ce 
cêté  se  contracte  moins  pondant  la  parole  que  celle  de  droite. 

L’œil  gauche  est  un  peu  plus  petit  que  le  droit. 

Dans  la  cavité  buccale  on  remarque  une  voûte  palatine  ogivale;  la  joue  gauche  est 
aplatie  et  le  massif  molaire  est  en  éversion  en  dedans. 

Le  voile  du  palais  sc  contracte  plus  faiblement  à  gauche  qu’à  droite  ;  la  luette  légère¬ 
ment  déviée  à  droite. 

Le  sternum  est  court  (15  centimètres),  la  pièce  moyenne  est  fortement  incurvée  en 
forme  de  carène. 

La  colonne  vertébrale  présente  une  déviation  légère,  mais  qui  est  la  conséquence  de 
l’attitude  habituelle  pendant  la  mandio. 

La  parole  n’est  pas  très  nette.  Il  y  a  quelques  dilficultés  à  prononcer  certaines  lettres, 
surtout  l’.s  et  le  ch,  et  le  b  se  confond  souvent  avec  le  p. 

La  seconde  catégorie  de  troubles  présentés  par  la  maladie  sont  ceux  d’une  névrose  : 
attaques  convulsives  d’hystérie,  anesthésies  aux  températures,  vertiges,  douleurs  mul¬ 
tiples,  toux  sèche  névropathique,  dyspnée  et  vomissements  de  même  origine.  Au  point  de 
vue  psychique  la  malade  a  pu  obtenir  le  certificat  d’études  primaires.  Cependant  elle  est 
quelque  peu  débile  et  a  eu  il  y  a  quelques  années  un  accès  délirant. 


Il  est  permis  de  rattacher  les  diverses  malformations  dont  il  s’agit  ici  au  seul 
défaut  de  la  quantité,  non  de  la  qualité,  des  éléments  histologiques,  qui  compo¬ 
sent  les  muscles,  les  tendons,  les  os,  le  tégument  externe  en  arrêt  de  développe¬ 
ment.  ("est  dire  qu’il  s’agit  de  cetto  forme  de  l’atrophie  que  j’ai  décrite  et  dis¬ 
tinguée  par  les  caractères  précédents  sous  le  nom  d’atrophie  numérique  des 
tifsus  (1). 

Le  terme  d’atrophie  numérique  est  très  significatif.  11  implique  qu’il  y  a  dimi¬ 
nution  du  nombre  des  éléments  histologiques  qui  constituent  un  muscle,  un  nerf, 
un  os,  etc.,  et  que  cette  diminution  de  nombre  est  la  seule  lésion  existante,  les 
éléments  anatomiques  présents  ne  laissant  voir  aucune  espèce  d’altérations 
structurales,  telles  que  l’atrophie  simple,  la  dégénérescence,  la  multiplication 


(1)  Klippel.  Arrêt  de  dévoloppomont  des  membres  à  la  suite  do  lésions  dans  l’enfance. 
Atrophie  numérique.  Itev.  de  méd.,  mars  1893. 

Mémo  sujet  ,  in  Presse  médicale,  31  juillet  189T. 

Daniel.  Des  arrêts  do  doveloppernentconsécutifs  aux  lésions  locales  datant  de  l’enfance. 
—  Atrophie  numérique  de  Klippel.  Th.  de  Paris,  1899. 

Darante.  Maladies  dos  muscles,  nouvelle  éd.  du  Traité  d'anatomie  puth.  de  Cornil  et 
Rancier  (Atrophie  numérique). 
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des  noyaux,  les  altérations  Conjonctives  et  vasculaires  qui  aecompagnent  les 
Éutres  formes  de  l’atrophie  et  qui  y  sont  surajoutées  à,  la  destruction  complète 
d’un  certain  nombre  d’éléments. 

En  un  mot  l’atrophie  numérique  est  exclusivement  quantitative; 

n  paraît  certain  que  notre  malade  rentre  dans  ce  cas  et  que  ses  tissus,  pour 
avoir  un  trop  petit  nombre  d’éléments,  ne  présentent  aucune  des  lésions  dégé¬ 
nératives,  inflammatoires,  scléreuses  ou  autres  qui  caractérisent  les  atrophies 
d’un  autre  genre.  De  là  les  troubles  du  mouvement,  ceux  de  la  marche,  par 
exemple,  ne  sont  pas  le  résultat  d’une  altération  de  là  fibre  musculaire,  mais  la 
conséquence  des  déformations  du  pied  qui,  elles-mêmes,  résultent  de  la  brièveté 
et  du  défaut  de  volume  des  muscles  et  de  leurs  tendons. 

Dépendant  les  cas  qui  m’ont  servi  à  faire  la  description  de  l’atrophie  numé- 
ï’ïque  n’étaient  point  des  maladies  d’origine  congénitale,  mais  la  conséquence 
d  un  arrêt  de  développement  de  tout  un  membre,  ou  d’un  côté  de  la  face  ou  du 
thorax,  arrêt  survenu  au  cours  de  l’enfance  à  la  suite  de  lésions  très  localisées, 
'•ne  arthrite  chronique,  une  brûlure  circonscrite,  un  traumatisme,  etc. 

Chez  la  malade  qui  fait  l’objet  de  ce  travail  l’arrêt  numérique  de  ce  dévelop¬ 
pement  a  donc  une  origine  spéciale  et  c’est  là  l’intérêt  de  ce  cas. 

It'.  Attitude  Extatique  chez  un  Douteur  Aboulique,  par  M-.  Gilbert 
Ballet.  (Présentation  de  malade.) 

Le  malade  que  Je  présente  est  intéressant  par  son  attitude  et  les  erreurs  de 
diagnostic  auxquelles  celle-ci  serait  susceptible  de  donner  lieu  à  un  examen  som- 
•"aire.  Quand  le  malade  est  entré  dans  le  service,  nous  l’avons  trouvé  immo- 
^iic,  au  lit,  les  yeux  clos,  ne  répondant  à  aucune  des  questions  que  nous  lui 
^•dressions  et  opposant  une  résistance  passive  aux  efforts  faits  pour  l’alimenter, 
^ousnous  étions  demandé  un  instant  si  nous  n’avions  pas  affaire  à  un  mélanco- 
üqueavec  stupeur  ou  à  un  délirant  systématisé.  Depuis,  l’attitude  s’est  modifiée 
’^gérement  et  le  malade  est  le  plus  ordinairement  dans  celle  où  vous  le  voyez  : 
•mmobile  encore,  au  lit  ou  sur  sa  chaise,  toujours  muet  au  moins  le  plus  habi- 
t'iellement,  difficile  à  alimenter,  les  yeux  grands  ouverts  semblant  fixer  un  point 
dans  l’espace;  on  dirait  un  extatique. 

Or  cet  extatique  n’est  autre  chose  qu’un  douteur  aboulique,  comme  nous 
^•vons  pu  nous  en  convaincre  par  son  histoire  et  l’explication  qu’il  nous  a  donnée 
de  son  attitude  dans  les  moments  où  il  en  sort  et  peut  parler.  Scrupuleux,  dou- 
teur,  aboulique  de  vieille  date  (il  a  aujourd’hui  29  ans),  il  nous  raconte  qu’il 
dxe  continuellement  une  idée,  des  fragments  d’objet,  des  points  noirs,  des  mots, 
*^"8  pouvoir  arriver,  quelque  effort  qu’il  fasse,  à  détacher  son  esprit  de  ces  diffé¬ 
rentes  représentations.  «  Je  cherche,  dit-il,  continuellement  à  me  détacher  de 
'"m-même,  de  ma  représentation,  sans  y  arriver,  et  c’est  pour  moi  un  effort 
considérable.  Je  n’arrive  jamais  à  mettre  une  idée  en  forme,  à  la  trouver  suffi- 
saniment  nette  pour  que  je  puisse  m’en  détacher.  Vous,  ajoute-t-il,  quand  vous 
cherchez  une  idée  vous  ne  la  trouvez  pas  tout  de  suite,  mais  vous  arrivez  à  l’avoir 
Cùffisamment  nette  pour  être  satisfait,  moi  je  n’arrive  pas  à  ce  résultat  et  je  ne  puis 
CO  en  détacher.  De  même  quand  je  travaillais  à  corriger  des  épreuves  photogra¬ 
phiques  (il travaille  chez  un  photographe),  je  ne  pouvais  arriver  à  un  résultat; 
JO  repassais  toujours  sur  ce  que  j’avais  fait,  n’étant  jamais  content  de  ce  que 
J  avais  tracé.  »  Au  milieu  de  son  récit,  le  malade  s’arrête  les  yeux  fixés  sur  mon 
'^tement.  Puis  après  quelques  minutes,  il  se  remet  à  parler  ;  «  Je  fixais  votre 

Oùse,  dit-il,  puis  un  pli,  puis  un  point  de  ce  pli;  je  n’ai  pu  détacher  de  suite  ma 
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pensée  de  ce  point.  Vous  voyez  quel  travail  mon  cerveau  doit  faire  pour  me 
retirer  petit  à  petit  de  ce  que  je  fixe.  On  croit  autour  de  moi  que  je  ne  veux 
pas  parler,  que  je  refuse  de  répondre,  de  manger,  de  boire;  c’est  parce  que  je  ne 
peux  m’ôter  de  moi-même  pour  faire  les  actes  les  plus  simples.  Je  veux  bien 
voir,  causer,  boire,  manger,  mais  je  fixé  et  je  ne  puis  rien  faire.  » 

Les  passages  que  je  détache  de  l’observation  suffisent  à  caractériser  l’état 
mental  du  malade  avec  ses  hésitations,  son  aboulie,  son  obsession  visuelle.  Sije 
le  présente  ici  c’est  moins  à  cause  de  cet  état  mental  qui  n’a  rien  de  bien  spécial, 
qu’à  cause  de  l’attitude  provoquée  par  cet  état  mental  :  c’est  une  attitude  exta¬ 
tique.  M.  Pierre  Janet  a  fait  observer,  avec  raison  suivant  moi,  que  les  exta¬ 
tiques  ne  sont  pas  toujours  des  hystériques,  comme  on  le  pense  généralement, 
mais  souvent  des  scrupuleux.  Seulement  M.  Janet  attribue  l’extase  des  scrupu¬ 
leux  aux  émotions  qui  souvent  les  hantent.  Cette  explication  n’est  pas  applicable 
au  cas  présent  :  l’extase  chez  notre  malade  ne  se  rattache  pas  à  un  état  émo¬ 
tionnel  spécial  surajouté  à  l’obsession  aboulique!,  mais  à  l’aboulie  elle-même. 

Les  altitudes,  les  tics,  les  gestes  des  obsédés  méritent  d’être  étudiés  avec  plus 
de  soin  qu’ils  ne  l’ont  été.  Quand  ils  sont  très  particuliers  on  les  étudie  objecti¬ 
vement  sans  les  rattacher  toujours  à  l’état  mental  sous-jacent  qui  les  conditionne 
et  les  explique.  Et  ces  attitudes  peuvent  être  très  singulières  :  j’ai  observé  récem¬ 
ment  un  grand  douteur  qui  tenait  les  membres  supérieurs  immobiles  le  long 
du  tronc,  dans  une  immobilité  si  complète  qu’on  ne  pouvait  provoquer  le 
moindre  mouvement  des  doigts,  et  si  persistante  que  les  deux  mains  avaient 
pris  l’aspect  de  mains  succulentes  par  la  continuité  de  la  situation  verticale  et 
déclitive. 

Une  grande  obscurité  régne  encore  sur  la  nature  des  chorées  chroniques  ;  or, 
j’ai  pu  me  convaincre  que  certaines  de  ces  chorées  non  seulement  constituent  une 
forme  de  la  maladie  des  tics,  comme  l’avait  relevé  Gilles  de  la  Tourette,  mais 
que  cette  maladie  des  tics  dépend  étroitement  de  doutes,  d’hésitations,  d’abou¬ 
lies  sous-jacentes.  La  prétendue  chorée  chronique  n’est  souvent  qu’une  attitude 
d’obsédé  aboulique. 

V.  Épilepsie  Jacksonienne  héréditaire,  par  MM.  E.  Leenhahdt  et 
M.  Nobero.  (Travail  du  service  du  prof.  Dejerine,  à  la  Salpêtrière.) 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  deux  malades,  la  mère  et  la 
fille,  qui  sont  toutes  deux  atteintes  d’épilepsie  jacksonienne. 

Ubsehvation  I.  —  Mme  L...,  âgée  de  36  ans,  est  la  vingt  et  unième  enfant  de  sa  farnillo. 
Son  père,  âgé  de  60  ans  au  moment  de  sa  naissance,  était  très  fortement  alcoolique. 

A  eu  sa  première  crise  à  10  ans  ;  depuis  ce  moment  les  crises  ne  se  produisent  que  tous 
les  deux  ou  trois  mois  par  série  de  trois  ou  quatre  pendant  une  journée.  La  première 
crise  de  chaque  série  présente  tous  les  caractères  de  la  grande  crise  comitiale;  la  deuxième 
est  moins  forte  et  revêt  le  type  jacksonien.  Début  dans  la  langue,  puis  participations 
successives  de  la  face,  bras  et  jambe  du  cété  gauche.  Il  n’y  a  pas  de  miction  involon¬ 
taire,  ni  do  perte  de  connaissance,  ni  de  morsure  de  la  langue.  La  troisième  et  la  quatrième, 
crises  sont  encore  moins  fortes  et  il  n’y  a  plus  participation  du  membre  inférieur.  Seuls  la 
face  et  le  membre  supérieur  du  côté  gauche  sont  pris. 

Mariée  à  21  ans,  elle  devient  aussitôt  enceinte,  et  pondant  sa  grossesse  les  crises  dis¬ 
paraissent,  mais  après  la  naissance  de  ce  premier  enfant  qui  est  notre  seconde  malade, 
les  crises  reprennent  suivant  le  même  mode  que  précédemment  pendant  sept  ans.  A  la 
suite  d’un  nouvel  accouchement,  les  crises  deviennent  plus  fréquentes  :  elles  se  répètent 
plusieurs  fois  par  mois,  toutes  à  type  jacksonien.  La  malade  est  à  ce  moment  mise  au 
traitement  bromuré  intensif  ;  les  crises  disparaissent  tant  que  dure  le  traitement,  c’est-ù- 
dire  pendant  trois  ans. 
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Depuis  quatre  ans  les  crises  sont  reparues  :  elles  se  produisent  tous  les  mois  environ  ; 
elles  sont  moins  intenses  qu’autrefois  et  sont  plus  limitées  :  début  par  un  claquement  de 
la  langue  dans  la  bouche,  puis  déviation  de  la  tête  à  gauche  avec  secousses  cloniques  de 
•a  face  du  côté  gauche.  Quelques  mouvements  dans  le  bras  gauche  également,  mais  le 
membre  inférieur  n’est  jamais  pris.  Actuellement  la  malade  remarque  que  les  crises, 
sans  diminuer  de  fréquence,  paraissent  se  limiter  de  plus  en  plus  :  c’est  ainsi  que  depuis 
quelques  mois,  c’est  exclusivement  la  face  qui  est  atteinte.  11  n’y  a  plus  de  perte  de 
connaissance,  pas  de  miction  involontaire,  pas  de  morsure  de  la  langue. 

L’examen  physique  de  cette  malade  no  révéle  absolument  rien  d’anormal. 

Observation  II.  —  Mlle  Suzanne  L...,  âgée  de  15  ans,  née  à  terme,  bien  portante 
jusqu’à  13  ans,  n’a  jamais  eu  de  convulsions. 

Celte  malade  a  commencé  à  avoir  des  absences  à  l’âge  de  13  ans.  Depuis  ce  moment 
les  absences  devinrent  plus  fréquentes,  se  répétant  à  certaines  périodes  tous  les  jours 
et  même  plusieurs  fois  par  jour. 

Il  y  a  un  an,  à  l’âge  de  14  ans,  première  crise  revêtant  le  type  jacksonien  ;  déviation 
de  la  tête  à  droite,  mouvements  cloniques  de  la  face  du  côté  droit  gagnant  progressive- 
uient  le  bras  droit,  l’as  de  miction  involontaire  mais  besoin  d’uriner  immédiat,  pas  de 
perle  de  connaissance,  pas  de  morsure  de  la  langue,  mais  amnésie  complète. 

Ces  crises  se  succèdent  [à  environ  trois  semaines  d’intervalle,  depuis  ce  moment  les 
absences  continuent  à  être  très  fréquentes. 

L’examen  physique  de  cette  malade  ne  présente  rien  d’anormal. 

Depuis  sept  semaines  le  régime  déchloruré  intégral  a  été  institué  pour  la 
wère  et  la  fille. 

La  mère,  qui  a  suivi  d’emblée  d’une  façon  minutieuse  ce  régime,  n’a  plus 
eu  de  crises. 

La  fille,  qui  pendant  les  quinze  premiers  jours  a  eu  un  peu  plus  de  peine  à  s’y 
®ettre,  a  présenté  pendant  cette  période  encore  quelques  absences,  mais  depuis 
'^•nq  semaines  qu’elle  a  accepté  de  se  mettre  strictement  au  régime  déchloruré, 
fille  n’a  plus  eu  d’absences  ni  de  crises. 

M.  Dejerine.  —  L’épilepsie  partielle  héréditaire  me  paraît  exceptionnellement 
rare  et  c’est  pour  cela  que  j’ai  engagé  mon  interne,  M.  Leenhardt,  à  présenter 
fies  malades  à  la  Société.  Je  tiens  en  outre  à  faire  remarquer  ici  les  remar¬ 
quables  résultats  thérapeutiques  obtenus  par  le  régime  déchloruré^  (Richet-Tou¬ 
louse).  Pour  ma  part,  ce  régime,  associé  ou  non  à  de  faibles  doses  de  bromure 
de  potassium  (2  à  3  grammes  par  jour),  m’a  donné  —  lorsqu’il  est  scrupuleuse- 
hient  pratiqué  —  des  résultats  extrêmement  remarquables  dans  le  traitement 
de  l’épilepsie.  C’est  sur  des  centaines  de  malades  que  je  l’applique  chaque 
finnée  à  ma  consultation  de  la  Salpêtrière  et  je  n’ai  certes  pas  plus  de  5  à  10 
pour  100  de  cas  d’insuccès.  Je  veux  dire  par  là  que  dans  90  ou  95  pour  100 
des  cas,  j’obtiens  une  diminution  considérable  dans  la  fréquence  et  dans  l’inten¬ 
sité  des  crises.  Je  sais  que  cette  méthode  a  été  appréciée  différemment  suivant 
ies  observateurs,  mais,  je  le  répète,  dans  la  pratique  hospitalière  comme  dans  la 
pratique  privée,  les  résultats  qu’elle  me  donne  sont  on  ne  peut  plus  satis- 
füisants. 

M.  Pierre  Marie.  —  L’impression  générale  que  donne  la  publication  des 
résultats  obtenus  par  la  déchloruration  dans  le  traitement  des  épileptiques  et 
®on  expérience  personnelle  sont  loin  d’être  aussi  favorables  que  ne  le  fait  penser 
i  opinion  émise  par  M.  Dejerine;  je  persiste  à  prescrire  le  régime  déchloruré  ou 
^ypochloruré,  mais  sans  en  attendre  des  résultats  aussi  remarquables. 

M.  Brissaud.  —  Pour  ma  part,  je  n’ai  eu  que  des  insuccès  malgré  les  régimes 
déchlorurés  les  plus  rigoureuï. 
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M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  ne  crois  pas  que  les  heureux  effets  obtenus  chez  les 
épileptiques  dont  parle  M.  Dejerine,  soient  toujours  attribuables  au  régime 
déchloruré.  Quand  un  épileptique  se  présente  à  la  consultation  de  l’hôpital,  il 
n’est  pas  rare  qu’il  ait  suivi  jusque-là  un  régime  déplorable  au  point  de  vue 
gastrique,  soit  par  mauvaise  alimentation,  soit  par  abus  du  bromure.  Or,  il  n’est 
pas  douteux  que  les  digestions  défectueuses  influencent  la  disposition  épilepto- 
géne.  11  suffit  souvent,  chez  ces  malades,  de  supprimer  momentanément  le  bro¬ 
mure,  de  régler  le  régime  alimentaire  pour  voir,  sans  suppression  des  chlorures, 
les  crises  comitiales  diminuer  notablement  durant  les  premiers  mois  qui 
suivent.  C’est  un  fait  que  j’observe  journellement  à  ma  consultation  de  l’Hôtel- 
Dieu. 

M.  Ernest  Duphé.  —  Les  épileptiques  à  grandes  crises  convulsives  peuvent 
bénéficier,  dans  une  certaine  mesure,  de  la  déchloruration;  mais,  dans  les  autres 
formes  d’épilepsie,  ce  mode  dé  traitement  semble  bien  demeurer  inefficace;  il 
peut  même  favoriser  les  accidents  de  bromisme  chez  certains  sujets. 

Vl.  Spasme  du  Trapèze  droit  et  Tic  de  la  Face  (présentation  de  malade) 
par  M.  J.  Babinski. 

Le  malade  que  je  présente  est  un  homme  de  26  ans,  chez  qui  depuis  quatre 
ans  s’accomplissent,  à  la  région  de  l’épaule  droite  et  à  la  face  ainsi  qu’au  cou, 
des  mouvements  anormaux  assez  gênants  pour  le  mettre  dans  l’impossibilité  de 
travailler,  quoiqu’il  jouisse  d’ailleurs  d’une  excellente  santé.  11  importe  donc  de 
déterminer  la  nature  de  ces  mouvements,  leur  mécanisme,  pour  y  porter 
jremède,  si  possible,  et  mettre  cet  homme  à  même  de  reprendre  ses  occupations. 

J’envisagerai  d’abord  les  mouvements  de  l’épaule.  Plusieurs  muscles  parais¬ 
sent  y  participer,  le  rhomboïde,  l’angulaire,  mais  c’est  surtout  le  trapèze  qui 
entre  en  jeu;  on  voit  en  effet  à  tout  instant  l’omoplate  se  porter  de  bas  en  haut 
et  le  muscle  trapèze  dans  sa  portion  descendante  se  dessiner  nettement  sous  les 
téguments.  Ces  contractions  sont  de  courte  durée  et  indolores.  La  portion  des¬ 
cendante  du  trapèze  se  contracte  parfois  dans  toute  son  étendue,  mais  à  d’autres 
moments  les  contractions  se  limitent  à  quelques  faisceaux  du  trapèze  et  peuvent 
par  conséquent  être  dénommées  fasciculaires  ou  parcellaires.  La  contraction  du 
trapèze  provoque  généralement  une  saillie  musculaire  séparée  de  l’épine  de 
l’omoplate  par  une  rigole  et  on  observe  aussi  une  déformation  de  cette  région 
que  le  malade  n’arrive  pas  à  reproduire  volontairement  du  côté  gauche,  quel  que 
soit  le  mouvement  qu’il  cherche  à  imprimer  ii  son  épaule  ;  on  peut  donc  dire 
que  la  contraction  anormale  du  trapèze  droit  est  déformante,  endonnant  à  ce  mot  le 
sens  que  je  lui  attribue  dans  mon  travail  surl’hémispasme  facial  périphérique  (t)J 
Cette  déformation  peut  être  aisément  reproduite  du  côté  sain  par  l’electrisation 
faradique.  Enfin,  ces  contractions  ont  encore  pour  caractère  de  persister  pen¬ 
dant  le  sommeil;  pour  observer  à  ce  point  de  vue  le  malade  dans  de  bonnes 
conditions,  je  lui  ai  recommandé  de  se  coucher  le  soir  sur  l’épaule  gauche  et  de 
laisser  l’épaule  droite  à  nu  ;  mes  internes  sont  venus  pendant  la  nuit  et  ont 
constaté  alors  d’une  manière  très  nette  l’existence  de  ces  contractions  pendant 
que  le  malade  dormait  profondément.  Ces  divers  caractères  semblent  bien  mon¬ 
trer  que  les  contractions  du  trapèze  sont  indépendantes  de  la  volonté,  qu’elles  ne 
sont  pas  d’origine  mentale  ;  elles  ont  de  grandes  analogies  avec  les  contractions 

(1)  llémispasme  facial  périphérique.  Société  de  Neurologie,  6  avril  1905. 
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de  l’hémispasmc  facial  périphérique  (i)  et  il  me  paraît  vraisemblable  qu’elles 
doivent  être  dues  à  une  irritation  du  nerf  spinal,  sur  la  nature  de  laquelle  je  ne 
saurais  me  prononcer  ;  il  s’agirait  donc  ici  d’un  hémispasme  spinal  périphérique. 

Du  reste,  o  priori,  il  y  a  tout  lieu  d’admettre  que  tous  les  nerfs  moteurs  sont 
susceptibles  de  subir,  ainsi  que  le  facial,  une  irritation  ayant  pour  conséquence 
la  production  de  mouvements  spasmodiques. 

Si  j’en  juge  par  la  résistance  qu’offre  au  traitement  l’hémispasme  facial  péri¬ 
phérique,  il  est  vraisemblable  que  la  guérison  de  ce  spasme  du  trapèze  ne  s’opé¬ 
rera  pas  non  plus  sans  difficulté,  mais  à  vrai  dire  ce  spasme  est  ici  peu  gênant 
et  ce  qui  constitue  surtout  une  entrave  aux  occupations  de  ce  malade,  ce  sont 
les  contractions  de  la  face  que  je  vais  étudier  maintenant. 

Ces  contractions  n’apparaissent  qu’à  l’occasion  de  certains  actes  fonctionnels, 
quand  le  malade  déglutit  et  surtout  lorsqu’il  parle;  on  constate  alors  que  la 
tête  est  fléchie  sur  le  tronc,  que  les  peauciers  du  cou  sont  tendus,  que  le  front 
®st  plissé,  que  les  sourcils  sont  soulevés  et  que  les  muscles  des  joues  et  des 
lèvres  sont  fortement  contractés.  La  figure  présente  un  aspect  bizarre  exprimant 
®a  partie  la  terreur,  en  partie  l’étonnement,  mais  ne  rendant  bien  aucun  senti- 
’*i6nt;  elle  est  plutôt  grimaçante  qu’expressive.  La  face  reste  contractée  tant 
que  le  malade  mange  ou  parle,  mais  l’intensité  des  contractions  n’est  pas  tou¬ 
jours  la  même  et  l’on  note  de  temps  en  temps  des  mouvements  successifs  de 
soulèvement  et  d’abaissement  de  l’une  ou  de  l’autre  des  commissures  labiales, 
l'ois,  lorsque  le  sujet  cesse  de  manger  ou  de  parler,  la  tête  s’étend,  les  contrac¬ 
tons  de  la  face  s’affaiblissent  petit  à  petit,  on  no  constate  plus  à  la  fin  que  quel¬ 
ques  mouvements  dans„les  muscles  du  menton,  puis  tout  rentre  dans  l’ordre  et 
la  figure  reprend  un  aspect  absolument  normal. 

De  quelle  nature  sont  ces  mouvements?  On  pourrait  être  porté,  par  désir  de 
généralisation,  à  leur  attribuer  la  même  origine  qu’au  spasme  du  trapèze.  Mais 
ai  on  les  analyse  avec  attention  on  est  obligé  de  reconnaître  qu’une  pareille  opi¬ 
nion  est  difficilement  soutenable.  En  effet,  ces  mouvements  ont  des  caractères 
l’ion  différents  de  ceux  qui  appartiennent  au  spasme  du  trapèze  observé  chez  ce 
ihalade,  ou  à  l’hémispasme  facial  périphérique.  Ces  contractions  sontT>ilatôraies, 
elles  ne  sont  pas  fasciculaires,  elles  ne  sont  pas  non  plus  déformantes,  car  ces 
grimaces  peuvent  être  reproduites  par  la  volonté,  ou  du  moins  m’ont  semblé 
rigoureusement  reproduites  par  des  sujets  normaux  qui  cherchaient  à  les  simu- 
er  ;  elles  n’apparaissent,  comme  il  a  été  dit,  qu’à  l’occasion  de  certains  actes 
lonctionnels  et  à  fortiori  font  défaut  pendant  le  sommeil. 

S’àgirait-il  d’un  spasme  fonctionnel  analogue  à  la  crampe  des  écrivains?  .le 
le  crois  pas  non  plus.  Contre  une  pareille  idée  j’indiquerai  un  fait  que  je  n’ai 
Pus  encore  relevé  ;  si  on  observe  attentivement  le  malade  dès  qu’on  l’invite  à 
Parler,  on  s’aperçoit  que  la  contraction  des  peauciers  du  cou  et  des  muscles  de  la 
lace  n’est  pas  consécutive  à  l’émission  du  son,  qu’elle  ne  se  produit  même  pas 
simultanément  avec  elle,  mais  qu’elle  la  précède  nettement  ;  c’est  avant  de  com- 
iPancer  à  parler  que  le  malade  fait  grimacer  sa  face. 

Je  suis  conduit,  en  partie,  par  exclusion  à  penser  que  ces  mouvements  ont 
®ar  source  dans  une  perturbation  psychique  ayant  pour  cause  une  auto-sugges- 
.iinij  dont  le  spasme  du  trapèze  serait  peut-être  le  point  de  départ  et  à  cet  égard 
Il  eût  été  intéressant  de  savoir  si  les  mouvements  de  la  face  ont  été  consécutifs  au 
®Pasme  du  trapèze,  mais  le  malade  n’a  pas  pu  me  renseigner,  car  ses  souvenirs 
He  Sont  pas  précis. 

(t)  Loco  cilato. 
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11  s’agirait  donc  d’un  tic  de  la  face  (1)  de  nature  hystérique  associé  à  un 
hémispasme  spinal  périphérique. 

Si  mon  interprétation  est  juste,  il  y  a  lieu  d’espérer  que  par  la  psychothérapie 
on  arrivera  à  faire  disparaître  les  mouvements  anormaux  de  la  face  et  qu’on 
débarrassera  ainsi  le  malade  de  l’affection  qui  l’a  forcé  à  suspendre  son 
travail  (2). 

M.  llE.MtY  MEKiE.  —  L’interprétation  de  M.  Babinski  est  tout  à  fait  vraisem¬ 
blable.  Chez  son  malade,  les  mouvements  convulsifs  du  trapèze  droit  sont  imilo- 
téraux,  pareellaires,  parfois  même  faseieulaires,  comme  ceux  que  j’ai  décrits 
dans  le  spasme  facial.  Il  faut  noter  aussi  que  l’épaule  droite  est  tombante,  ce  qui 
semble  indiquer,  dans  l’intervalle  des  contractions,  un  certain  degré  de  parésie, 
•l’ai  observé  un  alfaissement  analogue  de  la  musculature  faciale  dans  quelques 
cas  d’homispasmes  de  la  face,  dans  l’intervalle  des  accès,  sans  qu’on  puisse  dire 
cependant  qu’il  s’agissait  d’un  reliquat  de  paralysie  faciale.  Enfin  et  surtout,  les 
contractions  du  trapèze  persistent  pendant  le  sommeil  :  c’est  la  signature  du 
spasme. 

Par  contre,  chez  ce  même  malade,  la  grimace  faciale,  bilatérale,  ne  se  pro¬ 
duisant  qu’à  l’occasion  de  la  parole,  et  pouvant  être  corrigée  par  un  effort  de 
volonté  et  d’attention,  semble  bien  devoir  être  assimilée  à  un  tic. 

De  telles  associations  ne  sont  pas  rares.  Le  diagnostic  n’en  est  que  plus  ma¬ 
laisé.  Mais  la  recherche  attentive  et  prolongée  des  caractères  des  mouvements 
convulsifs  conduit  nécessairement  à  établir  une  différenciation  dont  chacun 
reconnaît  aujourd’hui  l’importance  clinique  et  pronostique. 

MI.  Hémispasme  Clonique  Facial,  Spasmes  cloniques  chez  l’Homme 

et  chez  le  Chien,  par  M.  Henri  Lamy.  (Présentation  de  malades  et  d’un 

chien.) 

.Te  vous  présente  encore  un  homme  atteint  d’hémispasme  facial.  Comme  l’a 
dit  M.  Babinski,  ces  spasmes  sont  souvent  le  reliquat  d’une  paralysie  faciale. 

(î)  Le  mol  «  tic  »  dont  je  me  sers  pour  dénommer  les  mouvements  anormaux  delà  face 
que  je  viens  de  décrire  serait  impropre  si  l’on  adoptait  la  définition  de  Pitres  et  Cruchet 
pour  lesquels  le  tic  est  caractérisé  «  par  la  répétition  intempestive  et  inutile  de  secousses 
musculaires  brèves  et  brusques,  occupant  soit  un  muscle  isolé,  soit  des  groupes  déter¬ 
minés  de  muscles,  groupes  musculaires  associés  pour  produire  une  grimace,  un  sourire, 
un  geste,  ou  un  ensendile  do  mouvements  plus  complexes  »  (Gazette  hebdomadaire  des 
sciences  médicales  de  Ilordeaux,  16  octobre  1904).  En  effet  les  contractions  anormales 
des  muscles  de  la  face  ne  sont  ici  ni  brèves,  ni  brusques;  il  s’agit  de  contractions  se 
faisant  plutôt  lentement  et  ]iersistant  ordinairement  tant  que  le  malade  parle. 

.l’emploie  ce  mot  dans  le  sens  que  lui  donnent  Brissaud  et  Meige,  pour  lesquels  l’expres¬ 
sion  «  tic  »  doit  s'appliquer  et  être  réservée  aux  mouvements  anormaux  d’origine  men¬ 
tale.  Mais,  à  ce  sujet,  je  ferai  observer  que  si  l’on  accepte  cette  définition,  il  y  a  lieu  de 
distinguer  diverses  variétés  ou  peut-être  même  diverses  espèces  de  tic  :  l’hémispasmé 
glosso-labié  hystérique,  qui,  pour  Brissaud,  est  un  tic,  diffère  en  effet  essentiellement  de 
la  maladie  des  tics  convulsifs,  non  seulement  par  la  forme  des  mouvements,  mais  aussi 
par  l’influence  qu’exercent  sur  ces  troubles  la  suggestion  et  la  persuasion. 

(2)  Le  malade  ayant  été  déjà  soumis  dans  les  divers  services  dans  lesquels  il  a  séjourné 
à  la  plupart  des  modes  de  traitements  classiques,  il  m’a  semblé  nécessaire,  pour  frappn'’ 
son  imagination,  d’employer  un  moyen  nouveau  pour  lui.  On  a  donc  essayé  de  l’hypno- 
tiser,  ce  qui  n’avait  pas  été  fait  jusqu’alors  et,  depuis  qu’il  a  été  présenté  à  la  Société  de 
Neurologie,  on  a  fait  sur  lui  deux  tentatives  d’bypnotisation  qui  ont  amené,  non  unso»' 
meil  profond,  mais  un  état  d’engourdissement,  de  torpeur,  pondant  lequel  il  lui  est  pos¬ 
sible  de  parler  sans  faire  presque  aucune  grimace,  ce  qui  vient  à  l’appui  de  mon 
diagnostic. 
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C’est  ici  le  cas;  cet  homme,  qui  a  une  quarantaine  d'années,  a  été  atteint  de 
paraljfsie  faciale  périphérique  étant  au  régiment.  11  avait  la  figure  déviée  et 
pendant  près  de  six  mois,  dit-il,  il  dormit  Tmil  gauche  entr’ouvert. 

Cette  paralysie  est  guérie  aujourd’hui.  On  remarque  seulement,  quand  on  dit 
au  malade  de  relever  la  lèvre  supérieure  comme  pour  montrer  les  dents,  que  la 
commissure  labiale  gauche  s’élève  moins  que  la  droite.  Je  ferai  remarquer  aussi 
,  en  passant  que  ce  sujet  présente  le  phénomène  de  la  «  synergie  associée  para¬ 
doxale  »,  à  peu  prés  dans  la  même  forme  que  celui  que  j’ai  présenté  à  l’avant- 
dernière  séance,  et  que  je  crois  être  la  forme  la  plus  habituelle.  C’est  à  l’occa¬ 
sion  de  la  contraction  de  l’orbiculaire  des  paupières,  de  l’occlusion  énergique  des 
yeux  que  ce  phénomène  se  montre  :  on  voit  alors  les  zygomatiques  et  les  rele- 
veurs  de  la  lèvre  à  gauche  s’associer  à  la  contraction  ainsi  que  le  peaucier  du 
même  côté. 

Quant  à  l’hémispasme,  il  affecte  chez  lui  une  forme  différente  de  celle  que 
présentaient  les  malades  de  M.  Babinski.  Il  s’agit  ici,  non  des  contractions 
I  parcellaires,  déformantes  »,  mais  de  secousses  musculaires  brusques,  en 
éclair,  à  intervalles  espacés,  intéressant  la  totalité  des  muscles,  en  un  mot  des 
spasmes  cloniques  qui  rappellent  tout  à  fait  les  contractions  cloniques  de  l’épi¬ 
lepsie  partielle.  Le  zygomatique,  las  releveurs  de  la  lèvre,  le  peaucier  du  cou 
participent  ensemble  à  chacune  de  ces  secousses.  Elles  sont  d’ailleurs  assez 
rares  chez  ce  sujet;  mais,  par  instants,  elles  deviennent  plus  fréquentes  et  se 
font  comme  par  décharges  rapprochées. 

Cette  forme  de  spasme  clonique  est  aussi  bien  différente  du  tic  ;  moins  cepen- 
dant  que  celle  présentée  par  les  malades  de  M.  Babinski;  et  c’est  peut-être  cette 
variété  qui  pourrait  présenter  le  plus  de  difficultés  de  diagnostic  avec  les  tics, 
car  elles  s’éloignent  moins  des  contractions  volontaires  que  les  spasmes  parcel- 
faires  ou  fibrillaires,  impossibles  à  reproduire  par  la  volonté. 

Les  spasmes  cloniques  localisés  peuvent  s’observer  chez  l’homme  dans  d’autres 
muscles  que  ceux  de  la  face.  J’ai  présenté, il  y  a  deux  ans,  un  individu  qui  avait 
des  secousses  cloniques,  incessantes  et  très  énergiques  dans  le  sternomastoidien 
du  côté  droit;  elles  s’accompagnaient  de  petites  oscillations  de  la  tête."  Cet 
uomme,  qui  n’offrait  d’ailleurs  aucun  autre  trouble  nerveux,  présentait  ce  phé- 
uomène  depuis  son  enfance,  disait-il;  il  n’y  prêtait  aucune  attention.  Ilconsis- 
tait  en  contractions  violentes  et  soudaines  de  tout  le  muscle,  se  répétant  si 
f‘'équemment,  qu’à  distance,  on  pouvait  les  prendre  pour  un  battement  artériel. 
Quelqu’un  en  fit  même  l’observation.  Ce  fait  rentrerait  dans  les  «  monoclonies» 
de  Schulze. 


Enfin,  on  peut  observer  aussi  ce  genre  de  spasme  myoclonique  chez  l’animal, 
fe  puis  vous  montrer  un  chien  qui  le  présente  au  niveau  du  temporal  et  du 
masséter  gauche  d’une  façon  très  accentuée.  Il  s’agit  donc  ici  d’un  hémispasme 
*'uyoelonique  dans  le  domaine  du  trijumeau.  Comme  vous  pouvez  le  voir  ces 
secousses  sont  d’une  grande  violence  ;  on  les  voit  à  distance,  elles  entraînent 
des  mouvements  de  l’oreille  et  du  maxillaire  inférieur.  On  les  sent  encore  mieux 
plaçant  la  main  sur  la  tête.  Elles  sont  régulièrement  rythmées  à  raison  d’une 
seconde  environ. 

pet  animal  appartient  à  la  race  des  bassets,  fort  intelligente,  et  qui,  parait-il, 
Présente  assez  souvent  des  troubles  nerveux.  Je  crois  que  le  spasme  en  question 
®  est  pas  très  rare  chez  eux;  on  le  signale  comme  un  tic.  MM.  Meige  et  Feindel 
àns  leur  excellent  livre  signalent  des  tics  masticateurs  chez  l'homme.  Serait-ce 
‘®  eas  ici? 
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Je  me  propose  d’examiner  un  jour  les  centres  nerveux  de  ce  chien;  c’est 
pourquoi  je  me  permets  de  vous  le  présenter  aujourd’hui.  Ce  que  je  puis  dire 
pour  le  moment,  c’est  que  le  spasme,  chez  cet  animal,  ne  s’arrête  jamais;  il  est 
aussi  intense  dans  le  sommeil  que  dans  la  veille.  Je  l’ai  anesthésié  à  fond  par 
injection  de  chloral  dans  les  veines;  et  j’ai  constaté  qu’à  ce  moment  seulement, 
quand  tous  les  réflexes  ont  disparu,  les  contractions  s’arrêtaient.  Elles  reparaissent 
avant  le  retour  du  réflexe  palpébral,  faibles  d’abord,  mais  toujours  sur  le  même 
rythme.  Ce  fait  suffit  à  prouver  que  ce  n’est  pas  un  tic  et  que  l’écorce  cérébrale 
n’y  est  pour  rien.  Ch.  Richet  a  montré,  il  y  a  longtemps,  que  le  chloral  abolis¬ 
sait  l’excitabilité  corticale  ;  celle-ci  ne  reparaît  dans  le  réveil  que  bien  après  le 
retour  des  réflexes.  11  est  vraisemblable  que  c’est  dans  les  centres  bulbo-protubé- 
rantiels  qu’il  faut  en  chercher  le  point  de  départ.  Nous  savons  d’ailleurs  que  les 
spasmes  de  ce  genre  ont  parfois  une  cause  organique.  Dans  un  cas  de  Schulze,  se 
rapportant  à  un  spasme  clonique  de  la  face,  il  y  avait  un  anévrisme  comprimant 
le  tronc  du  nerf  facial. 

M.  JoFKROY.  —  Les  mouvements  spasmodiques  qu’on  observe  chez  les  chiens 
surviennent  parfois  à  la  suite  de  l’affection  connue  sous  le  nom  de  «  maladie  des 
chiens  »,  et  dans  laquelle  on  a  signalé  l’existence  de  lésions  méningitiques.  Il 
sera  intéressant  d’examiner  l’état  des  nerfs  au  niveau  de  leur  passage  à  travers 
les  méninges. 

M.  He.nry  Meiuf,.  —  Il  n’y  a  aucun  doute  qu’il  s’agisse  chez  cet  animal  d’un 
spasme,  objectivement  comparable  aux  spasmes  de  l’homme.  Des  cas  analogues 
ont  été  décrits  à  tort  chez  les  chiens  sous  le  nom  de  tics.  Ce  qui  ne  veut  pas  dire 
qu'on  ne  puisse  observer  de  tics  chez  les  chiens  et  chez  d’autres  animaux,  le 
cheval  en  particulier;  mais,  en  pathologie  vétérinaire  comme  en  pathologie 
humaine,  tics  et  spasmes  ne  doivent  pas  être  confondus.  Les  différences  cli¬ 
niques  qui  les  séparent  apparaissent  chaque  jour  plus  évidentes. 

Enfin,  le  mouvement  convulsif  persiste  pendant  le  sommeil;  voilà  qui  est 
décisif  :  ce  n’est  pas  un  tic,  c’est  un  spasme. 

VIII.  Un  cas  d’ Apoplexie  par  Ramollissement  hémorragique  cortical 
du  Cervelet,  avec  Phénomène  de  Babinski  bilatéral,  par  M.  He.nbi 
Lamy. 


Je  viens  d’observer  un  cas  de  ramollissement  rouge  du  cervelet  ayant  donné 
lieu  à  une  apoplexie  à  évolution  rapidement  fatale. 

Il  s’agit  d’im  homme  do  60  ans  entré  dans  mon  service,  peu  malade  mais  es.soufflé  au 
moindre  ofl'ort.  Il  présentait  une  symphyse  pleurale  du  côté  droit  accompagnée  do  défor¬ 
mation  thoracique  considéiahlo.  Cet  homme  demandait  à  être  placé  dans  .un  hospice;  sa 
santé  générale  était  assez  bonne,  et  il  ne  présentait  aucun  symptôme  cardio-vasculaire. 
D’après  son  histoire,  il  n’était  pas  douteux  que  la  tuberculose  fût  la  cause  de  sa 
pleurésie.  Mais  il  niait  la  syphilis. 

Le  8  juin  1905  au  matin,  quelques  jours  après  son  entrée,  il  se  plaignit  d’une  douleur 
très  vive  dans  tout  le  côté  gauche  du  crâne,  accompagnée  d’un  malaise  indéfinissable: 
son  corps  était  couvert  do  sueurs.  Il  éprouvait,  en  outre,  une  douleur  au  niveau  de  la 
racine  du  membre  supérieur  gauche;  la  déglutition  était  difficile  et  pénible.  Pas  de  para¬ 
lysie  des  membres  ni  de  la  face;  la  parole  n’était  point  troublée. 

Après  avoir  absorbé  un  peu  de  sirop  d’éther,  il  se  sentit  soulagé,  et  la  journée  se 
passa  sans  incident  nouveau. 

Dans  la  nuit  suivante,  vers  une  heure  du  matin,  on  dut  réveiller  l'interne  de  garde, 
qui  trouva  le  malade  dans  le  coma.  Le  membre  supérieur  gauche  présentait  des  mouve- 
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ments  convulsifs  épileptiformes;  il  y  avait  enfin  quelques  secousses  dans  la  face.  Rien 
d'analogue  au  membre  inférieur  du  même  côté.  Le  côté  droit  ne  préseiitait  ni  contracture 
oi  paralysie  apparente. 

Le  lendemain  9  juin,  à  la  visite  du  matin,  le  malade  eàt  dans  le  coma  complet;  la  res¬ 
piration  est  bruyante,  rapide,  mais  non  sterloreuse.  On  remarque  que  le  malade  «  ne 
fume  pas  la  pipe  ».  Les  quatre  membres  sont  paralysés.  Du  côté  droit  ils  sont  complè¬ 
tement  inertes.  Du  côté  gauche  il  y  a  de  la  contracture  avec  quelques  mouvements  con¬ 
vulsifs  peu  violents,  qui  prédominent  au  membre  supérieur. 

Les  paupières  sont  closes;  et  en  les  soulevant  on  trouve  les  globes  oculaires  fortement 
déviés  vers  la  droite,  tandis  que  la  tête  ne  l'est  pas.  Pupilles  modérément  dilatées.  Inconti¬ 
nence  des  sphincters. 

Tous  les  réflexes  sont  abolis,  sauf  le  réllexe  cutané  plantaire.  L’excitation  de  la  plante 
du  pied  provoque  l’extension  des  orteils  et  spécialement  du  gros  orteil  des  deux  côtés.  Le 
phénomène  est  provoqué  à  plusieurs  reprises  en  présence  des  élèves  du  service,  aux¬ 
quels  je  fais  remarquer  qu'il  s’agit  bien  du  réllexe  plantaire  vrai,  et  non  de  mouvements 
de  défense. 

Le  malade  succombe  à  six  heures  du  soir  ce  même  jour.  La  température  rectale  qui 
était  de  39», 8  le  matin  a  continué  à  s’élever  dans  la  journée. 

Abtopsie.  —  Je  passe  sur  les  altérations  pleuro-pulmonaires  accompagnées  de  dépla- 
eement  du  cœur  dans  le  médiastin,  conséquences  de  la  symphyse  pleurale  droite. 

Ru  côté  des  centres  nerveux  examinés  avec  soin,  on  ne  relève  aucune  autre  lésion  que 
®elle  de  l’hémisphère  cérébelleux  gauche.  Celui-ci  présente-  un  ramollissement  rouge 
^•x-lusivement  cortical  et  très  étendu,  qui  occupe  environ  les  deux  tiers  de  sa  surface  ; 
face  supérieure  presque  en  entier,  circonférence  postérieure  et  une  partie  de  la  face 
inférieure.  Il  n’y  a  nulle  part  de  sang  épanché,  le  liquide  céphalo-rachidien  n’est  pas 
teinté  et  no  parait  pas  plus  abondant  que  de-coutume. 

La  lésion  consiste  en  une  nécrobiose  très  prononcée  ijui  se  limite  rigoureusement  à 
1  écorce  grise  du  cervelet  et  qui.  sur  les  coupes,  s’arrête  exactement  à  la  limite  de  l’arbre 
de  vie.  La  substance  blanche  est  tout  à  fait  respectée.  Vers  la  région  postérieure  où  le 
•'amollissement  est  le  plus  prononcé,  l’écorce  est  réduite  à  une  véritable  bouillie  rou¬ 
geâtre. 

Intégrité  du  vermis  et  de  l’hémisphère  du  côté  opposé. 

Rn  trouve  aisément  la  cause  de  ce  ramollissement  hémorragique;  c’est  une  thrombose 
eomplète  d’une  grosso  artère  cérébelleuse  partant  de  la  basilaire  et  qui  parait  être  la 
cérébelleuse  postérieure.  La  paroi  artérielle  est  très  épaissie  et  l’oblitération  est  achevée 
par  un  thrombose  rouge  récent.  Sur  la  basilaire  on  trouve  d’ailleurs  des  nodules  jaune- 
soufre  qui  ressemblent  à  de  petites  gommes  incluses  dans  la  tunique  moyenne. 


Les  faits  de  ce  genre,  sans  être  absolument  exception'nels,  sont  rares,  comme 
Oh  sait.  Le  ramollissement  du  cervelet  par  thrombose  est  encore  plus  rare  que 
1  hémorragie.  .l’avoue  qu’en  présence  de  ce  coma  apoplectique  profond,  je  croyais 
avoir  affaire  à  une  grosse  lésion  cérébrale,  peut-être  ii  une  inondation  ventricu- 
•aire,  en  raison  des  contractures.  .l’avais  été  frappé  par  ce  fait  toutefois  que  le 
•halade  «  ne  fumait  pas  la  pipe  ».  L’absence  de  paralysie  faciale  a  été,  en  effet, 
signalée  en  pareil  cas. 

de  ferai  observer  la  présence  des  phénomènes  de  contracture,  des  mouve- 
hients  convulsifs  homo-latéraux  —  l’existence  de  la  déviation  conjuguée  des 
yeux  vers  le  coté  opposé  à  la  lésion.  Cette  dernière  parlicularilè  a  été  signalée 
dans  les  hémorragies  et  ramollissements  céréhelleux. 

Un  fait  digne  de  remarque.  C’est  l’intensité  du  coma  apoplectique,  avec  perte 
‘lés.rèllexes,  paralysie  des  sphincters,  flaccidité  absolue  des  membres  du  côté 
'••‘oit;  bien  qu’il  n’y  ait  pas  de  sang  épanché,  et  par  conséquent  de  compression 
®  oxercant  sur  les  centres  céréhro-bulhaires.  On  paraît  admettre,  depuis  Hillairet, 
fl'ie  le  coma  apoplectique  d’origine  céréhelleuse  n’est  point  aussi  profond  que 
oelui  de  l’hémorragie  cérébrale,  à  moins  qu’il  n’y  ait  hémorragie  importante 
comprimant  les  centres  bulbo-protubérantiels.  Il  ne  semble  point  (jue  cette  der- 
h*ére  éventualité  soit  nécessaire  pour  que  l’état  apoplectique  soit  complet. 

Lnfin,  la  particularité  qui  m'a  semblé  la  plus  intéressante  dans  cette  obser- 
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vation,  c’est  la  présence  du  signe  de  Babinski  des  deux  cotés.  Ce  signe,  dont  la 
recherche  nous  rend  si  grand  service  chaque  jour,  a  été  constaté  dès  les  pre¬ 
mières  heures  de  l’hémorragie  cérébrale;  pendant  l’apoplexie  même.  11  n’a  pas 
été  signalé,  que  je  sache,  dans  l’attaque  d’apoplexie  d’origine  cérébelleuse;  et  il 
est  vraisemblable  qu’il  se  rattache  en  pareil  cas,  non  à  la  localisation  de  la 
lésion,  mais  à  l’étal  apoplectique  lui-même. 

I.X.  Deux  cas  de  Surdité  Verbale  congénitale,  par  MM.  Taguet  et  Robert- 
Fa  y. 

Nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  deux  enfants,  âgés  l’un  de  5  ans 
et  demi,  l’autre  de  5  ans  et  demi,  atteints  tous  deux  de  surdité  verbale  congé¬ 
nitale. 

Voici  le  résumé  de  l’observation  prise  dans  le  service  : 

Bien  constitués  physiquement,  ils  ont  une  intelligence,  sinon  absolument  normale,  du 
moins  largement  suffisante.  Vifs,  joueurs,  éveillés.  Heurs,  mais  entêtés  et  souvent  colé¬ 
reux,  ils  sont  très  capables  d'appliquer  leur  esprit  à  un  acte  à  accomplir,  de  fixer  leur 
attention.  Aussi  s'étonne-t-on  do  voir  do  tels  enfants  rester  sans  bouger,  sans  répondre, 
comme  n'entendant  pas,  si  nous  venons  à  leur  donner  un  ordre,  aussi  simple  soit-il.  Et 
pourtant  ils  entendent  parfaitement,  ils  réi)ètent  très  nettement  les  mots  articulés  der¬ 
rière  eux,  des  phrases  même.  Ils  ne  sont  pas  sourds;  ils  ne  sont  pas  muets.  Ils  pro¬ 
noncent  les  mots,  ils  articulent  bien.  Ils  ont  cependant  un  vocabulaire  très  limité  :  «  papa, 
maman,  oui,  non  »  ;  ils  s’appellent  par  leur  nom.  En  dehors  de  ces  quelques  mots  ils  ne 
parlent  entre  eux  que  par  cris,  monosyllabes  incomprcliensibles  pour  ceux  qui  les 
entourent.  Ils  comprennent  tous  les  gestes,  obéissent  ainsi  à  un  ordre  et  ne  se  font  com¬ 
prendre  eux  aussi  que  jiar  gestes.  Les  mots  restent  pour  eux  des  sons  ne  représentant 
rien  dans  leur  esprit,  n’éveillant  aucune  idée,  aucune  association  dans  leur  intelligence. 
Nous  leur  ordonnons  par  exemple  de  nous  tendre  la  main,  de  prendre  leur  cliapeau,  ils  ne 
bougent  pas  ;  mais  si  nous  tendons  la  main,  si  nous  désignons  du  doigt  le  chapeau,  ils 
obéissent  aussitôt. 

Voici  maintenant  le  résumé  des  antécédents.  Enfants  n’ayant  jamais  été  malades, 
venus  au  monde  dans  des  conditions  normales.  signaler  senloment  : 

l’remicres  dents  à  15  mois. 

Premiers  pas  à  1  an  et  demi. 

Premiers  mots  articulés  tels  que  «  papa,  maman  »  à  i  ans  et  demi. 

Rien  à  signaler  du  côté  paternel. 

Du  côté  maternel  :  La  mère  a  un  oncle  bégayant,  a  un  frère  n’ayant  parlé  qu’à  six  ans. 

Mariée  à  22  ans,  elle  n’eut  son  premier  enfant  qu’à  34  ans,  apres  12  ans  de  mariage. 
Ce  prejiiior  enfant  venu  au  monde  par  forceps,  fut  une  petite  lille  ayant  eu  sa  première 
dent  à  8  mois,  morte  à  10  mois  de  bronclio-pneumonie.  Un  mois  et  demi  après  cette 
grosse  émotion,  la  mère  se  trouve  à  nouveau  enceinte  de  l’alné  des  garçons. 

•  Nous  avons  conclu  à  de  la  surdité  verbale  par  vice  de  développement  de  la 
première  lemimrale  gauche,  chez  des  enfants  ayant  un  développement  général 
retardé,  nés  d(!  mère  âgée,  conçus  dans  de  mauvaises  circonstances,  après  une 
grande  émotion  maternelle,  peut-être  héréditairement  prédisposés  par  les  anté¬ 
cédents  maternels. 

Nous  ne  pouvons  dire  s’il  y  a  ou  non  association  de  cécité  verbale  et  d’agra- 
phie,  car  ces  enfants  n’ont  jusqu’ici  reçu  aucune  éducation. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  ferai  quelques  réserves  sur  la  dénomination  «  surdité 
verbale  ».  On  sait  combien  l’aphasie  est  rare  chez  les  jeunes  enfants,  il  existe  en 
revanche  chez  eux  bien  des  troubles  de  l’intelligence  qui  peuvent  jusqu’à  un 
certain  point  simuler  l’aphasie,  mais  n’appartiennent  cependant  pas  en  réalité 
à  ce  syndrome. 
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X  —Névrite  ascendante  et  Syringomyélie  consécutive, par  M,  Sicabd. 

On  a  déjà  rapporté  un  certain  nombre  de  cas  de  syringoinyélie  dorso-cervi- 
«ale  dont  les  premiers  symptômes  paraissaient  avoir  évolué  à  la  suite  de  bles¬ 
sures  périphériques  (plaies  suppuratives  des  mains  ou  des  doigts).  On  en  avait 
induit  quelatoxi-infection,  d’abord  localisée  àlapériphérie.avaitprogressélelong 
des  branchesetdes  troncsnerveux,  cheminant  'pa.vnnproeessusdenévrüeaseendante, 
jusqu’à  la  moelle,  pour  y  créer,  de  toutes  pièces,  le  foyer  de  gliose.  M.  Ouillain 
s  est  fait,  en  France,  le  défenseur  de  cette  théorie  et  dans  sa  thèse,  très  bien 
documentée,  en  résumant  les  observations  publiées  à  ce  sujet  en  Allemagne,  il 
relate  deux  nouveaux  cas  personnels  qu’il  a  pu  suivre  dans  le  service  de 
Marie. 

Il  nous  a  été  donné  d’observer,  en  l’espace  de  quatre  ans,  soit  à  la  clinique  de 
lu  Salpêtrière,  soit  dans  les  salles  de  M.  Brissaud,  trois  malades,  syringomyé- 
liques  typiques,  anciens  traumatisés  suppurants  de  leurs  membres  supérieurs  et 
qui  rapportaient  également  le  début  de  leur  affection  à  leurs  plaies  périphé- 
•■•ques.  Je  vous  présente  ces  malades.  Leur  histoire  clinique  va  nous  permettre' 
de  reviser  les  rapports  de  la  syringomyélie  et  de  la  névrite  ascendante,  et  de 
^ous  demander  s’il  est  vraiment  légitime,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas 
unalogues,  de  subordonner  celle-là  à  celle-ci? 


OusisitvAïioN.s  ïiiEs  lUisiJMKEs.  —  1.  —  Voici  un  jeune  liomnie  l*...,âgé  de:J6  ans,  non  syplii- 
•tiquo,  qui,  à  l’àge  do  18  ans,  se  fracture  l’olécràne  droit,  fracture  accompagnée  d’héiua- 
onie  suppuré.  C’est  trois  mois  environ  après  ce  traumatisme,  que  P...,  jusipie-là  indemne 
®  tout  accident  nerveux,  s’aperçoit  que  sa  main  droite  s’atropliie,  et  qu’il  note  presque 
®aniême  temps  l’amaigrissement  de  l’épaule  du  mémo  côté.  On  pense  à  une  compression 
U  cubital  dans  la  gouttière.  M.  Gérard-Marcliant  opère  P...,il  y  a  quatre  ans,  abrase  un 
osseux  chevauchant  et  suture  les  fragments.  L’évolution  atropliique  n’en  continua 
moins  sa  marche  progressive.  Aujourd’hui,  vous  pouvez  constater  tous  les  signes 
une  syringomyélie  typique.  Les  muscles  delà  ceinture  scapulo-humérale  (/nar/ie,  atteints 
,,  tour,  le  syndrome  sympathique  facial  droit,  la  scoliose  vertébrale,  la  dissociation 
nermiquo,  la  main  succulente,  les  contractions  fihrillaircs,  l'exagération  des  réflexes; 
ous  ces  symptômes  ne  laissent  aucun  doute  sur  la  légitimité  du  diagnostic.  Or,  toute 
otte  longue  évolution  s’est  toujours  faite  sans  douleur,  même  immédiatement  après  le 
■■aumatismo  du  début:  la  pression  des  troncs  nerveux  n'est  pas  douloureuse;  les  Irones 
‘•'’reua:  ne  sont  pas  hyperlro]iliiés. 

,  —  Voici  encore  un  second  malade,  0..,,  non  syphilitique,  et  d’une  bonne  santé  habi- 

®elle  jusqu’au  mois  de  mai  1901.  A  cette  date,  il  se  pique  au  médius  de  la  main  gaucho 
^6c  une  épingle  souillée  de  pus  d’ostéomyélite.  Il  en  résulte  un  abcès  de  la  paume  de  la 
®ain.  On  l’incise.  Le  pus  est  évacué.  La  plaie  ne  se  cicatrise  que  lentement,  en  deux  mois 
Rviron,  Il  est  à  noter  que  les  douleurs  n'ont  jamais  été  vires,  et  ont  cessé  immédiatement 
près  la  libération  du  pus.  Et  pourtant,  rapidement,  deux  mois  après  le  début  de  l’acci- 
“snt,  une  parésie  du  bras  gaucho  se  manifeste  en  même  temps  qu’apparaît  de  ce  même 
un  certain  degré  d’atrophie  dos  muscles  de  la  main  et  do  l’épaule.  En  1903,  les 
“soles  scapulo-huméraux  droits  sont  atteints. 

J  -^“jourd’hui,  le  malade  se  présente  avec  tous  les  symptômes  d’une  syringomyélie 
(scoliose,  dissociation  thermique,  (odèmo  succulent  de  la  main,  exagération  des 
lexes).  On  constate  comme  chez  le  malade  précédent  un  sy  ndrome  sympathique  des  plus 
PParents  au  niveau  do  l’hémiface  gauche. 

troncs  nerveux  ne  sont  pas  douloureux  à  la  pression  et  ne  sont  pas  hypertrophiés. 

jJII- . —  Voici  enfin  un  homme  do  30  ans,  qui,  à  la  suite  d’un  phlegmon  suppuré  (écharde 
tj,  .®“Is)  de  la  main ÿttucàe,  phlegmon  incisé  et  libéi^  il  y  a  quatre  ans,  a  vu  se  développer 
céd^  “*“Is  après  une  atrophie  manifeste  des  muscles  de  l’épaule  droite,  atrophie  non  pré- 
et  d  'loalrar*.  La  dissociation  syringomyélique  est  nette  à  droite  au  niveau  de  l’épaule 
I“’as.  Les  muscles  thénariens  et  hypothénariens  actuellement  atrophiés  de  ce 
côté,  les  troubles  trophiques  des  ongles,  co’incidant  avec  un  début  de  scoliose. 
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avec  dos  contractions  fîbrillaires,  et  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux,  attestent  le 
diagnostic  de  syringomyélie.  On  ne  constate  ni  hi/pertropkie  nerveuse  périphérique,  ni  dou¬ 
leur  provoquée  par  la  pression  des  troncs  nerveux. 

Faut-il  voir  dans  ces  faits  cliniques,  superposables  entre  eux,  un  rapp.ort 
direct  entre  la  blessure  périphérique  et  la  gliose  médullaire,  celle-ci  étant  sous 
la  dépendance  de  celle-là,  la  cavité  syringomyélique  étant  créée  de  toutes 
pièces  à  la  faveur  du  processus  de  névrite  ascendante? 

Je  ne  le  crois  pas.  Nulle  part  dans  nos  observations,  pas  plus  que  dans  celles 
de  Guillain,  ou  dans  celles  publiées  en  Allemagne,  je  ne  relève  les  signes  d'une 
névrite  ascendante,  trait  d’union  entre  la  périphérie  et  la  moelle.  Le  symptôme, 
douleur,  sous  toutes  ses  formes,  si  caractéristique  dans  le  processus  de  névrite 
ascendante,  douleur  qui  survit  de  longs  mois  au  traumatisme,  A  la  blessure  péri¬ 
phérique,  n’esl  noté  dans  aucun  des  cas  publiés  jusqu’ici.  Nulle  part  également, 
n’est  mentionnée  l'hypertrophie  des  troncs  nerveux,  tributaires  de  la  plaie  péri¬ 
phérique.  La  première  étape  périphérique  d’un  processus  de  névrite  ascendante  fait 
donc  défaut,  et  il  est  bien  difficile,  avec  les  enseignements  de  la  clinique  et  de 
l’expérimentation,  de  concevoir  une  infection  non  spécifique,  par  plaie  banale, 
remontant  hâtivement  le  long  des  nerfs  (sept  semaines,  deux  mois,  trois  mois), 
pour  concentrer  ses  effets  nocifs  au  niveau  de  la  moelle. 

L’interprétation  de  tels  faits  cliniques  me  paraît  autre.  Ou  peut  invoquer  un 
phénomène  de  coïncidence.  On  peut  encore  penser  à  un  réveil,  à  une  mise  en 
branle  du  processus  de  gliose  médullaire,  sous  l’influence  de  l’excitation  péri¬ 
phérique,  tt  une  extériorisation  de  la  lésion  médullaire  restée  jusque-là  latente, 
sommeillante.  La  plaie  périphérique  agirait  ainsi  à  distance,  comme  cause  occa¬ 
sionnelle  et  non  déterminante. 

La  théorie  de  la  névrite  ascendante,  au  sens  exact  du  terme,  ne  saurait  donc 
jouer  aucun  rôle  dans  le  déterminisme  de  ces  syringomyélies  qui  paraissent 
s’extérioriser  à  la  suite  de  blessures  périphériques. 

JI.'Gkohghs  Guillain.  —  Je  n’ai  jias  eu  l’occasion  d’étudier  les  malades 
que  vient  de  présenter  M.  Sicard,  aussi  je  ne  me  permettrai  pas  de  discuter 
leurs  très  intéressantes  observations.  II  est  fort  possible  que  l’interprétation 
pathogénique  proposée  par  M.  Sicard  convienne  à  ces  cas.  Abstraction  faite  des 
malades  précédents,  je  persiste  à  croire  qu’il  existe  dans  la  littérature  médicale 
des  observations  dans  lesquelles  une  syringomyélie  paraît  avoir  succédé  à  une 
infection  périphérique  par  un  processus  de  névrite  ascendante. 

Puisque  nous  parlons,  M.  Sicard  et  moi,  de  névrite  ascendante  et  que  nous 
ne  semhlons  jias  être  tout  à  fait  d’accord  sur  ce  sujet,  je  voudrais  préciser  ici. 
ce  que  j’entends  par  l’expression  névrite  ascendante,  car,  avant  de  discuter  une 
question,  il  est  nécessaire  d’ètre  fixé  sur  la  valeur  des  mots.  De  la  compréhen¬ 
sion  exacte  des  mots  résulte  souvent  la  compréhension  exacte  des  choses.  — ' 
Depuis  plusieurs  années  j’ai  eu  l’occasion  de  m’occuper  des  névrites  ascen¬ 
dantes,  je  me  permettrai  de  rappeler  comment  en  1901  (La  forme  spasmodiqàé 
de  la  syringomyélie  ;  la  névrite  ascendante  et  le  traumatisme  dans  l’étiologie  de 
la  syringomyélie.  Thèse  de  Paris,  p.  197),  je  posais  le  problème  :  «  Quand  nous 
parlons  ici  de  névrite  ascendante,  nous  prenons  ce  terme  dans  un  sens  très 
limité,  nous  ne  parlons  que  du  rôle  vecteur  de  microbes  ou  des  poisons  que 
peuvent  offrir  les  nerfs.  Nous  ne  parlons  pas  des  altérations  cellulaires  ni  des 
altérations  du  cylindraxe  au-dessus  d’un  endroit  lésé  du  nerf,  nous  ne  parlons 
pas  des  altérations  centrales  que  l’on  a  constatées  au  cours  de  certaines  névrites 
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périphériques,  des  rapports  entre  les  névrites  périphériques  et  les  poliomyélites. 
6es  questions  sont  essentiellement  distinctes  pour  nous  de  la  névrite  ascen¬ 
dante  que  nous  étudions  ici.  Le  problème  doit  être  posé  ainsi  :  Étant  donnée  une 
inflammation  suppurative  périphérique,  les  microbes  peuvent-ils  par  la  voie  des 
nerfs  remonter  vers  la  moelle  et  créer  ainsi  des  lésions  médullaires  secondaires, 
tardives  ?  Les  toxines  microbiennes  sécrétées  au  voisinage  d’un  nerf  peuvent- 
elles  par  la  voie  des  nerfs  venir  adultérer  les  autres?  »  —  C’est  encore  en  ces 
termes  que  je  crois  qu’il  faut  poser  le  problème  aujourd’hui.  Or  la  toxine  téta¬ 
nique  suit  de  la  périphérie  vers  les  centres  la  voie  nerveuse,  le  virus  rabique 
suit  cette  même  voie,  le  bacille  de  la  lèpre  détermine  dans  bien  des  cas  l’infec¬ 
tion  ascendante  des  nerfs.  Peut-être  dans  d’autres  névrites  ascendantes  obser- 
''fees  en  clinique  existe-t-il  des  microbes  spéciaux  ayant,  eux  ou  leurs  toxines, 
une  affinité  pour  le  tissu  nerveux,  microbes  que  nous  ne  connaissons  pas  et  avec 
lesquels  nous  ne  pouvons  expérimenter. 

Je  n’ai  pas  le  temps  de  discuter  ici  la  question  de  la  névrite  ascendante  dans 
son  ensemble.  Toutefois,  je  ferai  remarquer  à  M.  Sicard  que  le  symptôme  dou¬ 
leur  n’est  pas,  à  mon  avis,  une  condition  sine  qua  non  d’une  névrite  ascen- 
dante  ;  nous  savons  qu’il  existe  en  clinique  des  névrites  infectieuses  ou  toxiques 
douloureuses  et  d’autres  qui  ne  le  sont  pas.  La  propagation  des  microbes  ou 
des  toxines  peut  _très  bien  se  faire  suivant  la  voie  nerveuse  sans  amener  ce 
symptôme  douleur  et  sans  créer  des  lésions  locales  importantes. 

M.  SiCABD.  —  Il  ne  peut  s’agir  de  «  névrite  ascendante  »  au  cours  de  ces  toxi- 
mfections  spécifiques  qui  sont  le  tétanos  et  la  rage.  Le  virus  chemine  bien  le  long 
des  nerfs,  mais  sans  laisser  trace  de  son  passage  périphérique,  et  quand  la 
maladie  se  termine  favorablement,  on  n’observe  aucun  reliquat,  aucune  sequelle 
clinique  ou  anatomique  de  névrite  ascendante.  11  s’agit  là  de  conductibilités  ner- 
®ei»8es,  d'affinités  nerveuses  spécifiques,  et  non  de  «  névrites  ascendantes  ».  On  ne 
saurait,  en  effet,  comparer  cette  diffusion  rapide  de  poisons  spécifiques  à  travers 
^out  l’axe  nerveux  cérébro-spinal,  au  processus  problématique  qui  localiserait 
’ine  toxi-infection  banale  en  une  région  déterminée  et  circonscrite  du  paren¬ 
chyme  médullaire,  créant  ainsi  un  foyer  cavitaire  à  évolution  presque  indéfinie. 

Paraplégie  Spasmodique  des  Athéromateux,  par  MM.  E.  Duphé  et 
Jules  Lemaibe.  (Présentation  du  malade.) 

J*  ",  72  ans,  comptable,  entré  le  18  mars  1905  à  l’infirmerie  de  la  maison  de  La  Roche- 
nucauld  pour  des  accidents  de  bronchite  chronique  avec  emphysème  pulmonaire,  pré- 
s®nte  de  la  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs  qui  s’est  progressivement  accentuée 
®ns  ces  dernières  années. 

^  l’examen  physique  :  atrophie  diffuse  des  muscles  des  membres  inférieurs  surtout 
Prononcée  à  la  jambe,  moins  marquée  au  niveau  des  adducteurs  de  la  cuisse.  Parésie  des 
®mbres  inférieurs  qui  se  marque  par  une  diminution  considérable  de  l’énergie  déployée 
^hs  les  différents  mouvements  d’exploration.  L’adduction  des  cuisses  se  fait  relalivo- 
"leDt  bien. 

Exagération  notable  des  réflexes  tendineux  qui  sont  brusques  et  saccadés.  Le  réflexe 
cmlien  est  plus  fort  à  gauche  :  l’achilléen  pst  au  contraire  plus  fort  à  droite. 

^'gne  de  Babinski  bilatéral  ;  pas  de  trépidation  épileptoïde. 

conbles  de  la  marche  assez  prononcés.  Le  malade  marche  en  élargissant  sa  base  de 
st®ntalion  ;  l’écart  entre  les  deux  pieds  est  d’au  moins  15  centimètres. 

„  ®  mMade  traîne  les  pieds  et  s’avance  à  petits  pas  d’une  allure  lente  et  incertaine,  les 

oux  à  demi  fléchis  sans  accélération  procursive,  sans  titubation. 

■des  ^  fluelques  mois,  troubles  intermittents  des  réservoirs  ;  incontinence  passagère 
fni  '*'^iiies  et  des  fèces  ;  les  envies  impérieuses  étaient  suivies  de  l’évacuation  involon- 

l'ro  des  matières. 
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Pas  de  trouhlos  appréciables  de  la  sensibilité,  sauf  une  légère  tliermodysesthésio  à  la 
face  interne  du  membre  inférieur  gauche.  Les  réllexes  cutanés  sont  normaux. 

Pas  de  troubles  sensoriels  sauf  quelques  bourdonnements  auriculaires  intermittents  à 
droite. 

Pas  de  troubles  cérébraux  en  dehors  de  quelques  vertiges  passagers. 

Aucun  déficit  intellectuel. 

L’examen  viscéral  dénote  l'existence  d'une  alhéromasie  généralisée  :  deuxième  temps 
dangereux  à  la  base,  élongation,  induration  et  flexuosités  des  artères  périphériques. 

Arc  sénile  de  la  cornée. 

Rien  dans  les  urines. 

L’examen  de  la  colonne  vertébrale  ne  dénote  ni  décèle  aucune  déformation  on  dehors 
d'un  état  un  peu  voûté  naturel  chez  un  vieillard  amaigri. 

Dans  les  antécédents  ni  traumatismes,  ni  syphilis,  ni  alcoolisme. 

Ce  malade  est  un  exemple  intéressant  de  cette  variété  de  paraplégie  spasmo¬ 
dique  étudiée  chez  les  athéromateux  par  Pierre  Marie,  Pic  et  llonnamour, 
Reverchon  et  conditionnée  par  les  altérations  scléreuses  des  artères  spinales. 
Habituellement  cette  paraplégie  s’associe  aux  troubles  cérébraux  de  même 
nature  qui  se  manifestent  sous  les  différents  aspects  du  syndrome  pseudo¬ 
bulbaire  et  le  tableau  morbide  traduit  alors  les  troubles  d’irrigation  généralisés 
aux  centres  cérébro-spinaux.  Dans  notre  cas  particulier,  l’absence  de  troubles 
psychiques,  de  riré  et  de  pleurer  spasmodiques,  de  dysphagie,  de  dysarthrié, 
dénotent  l’intégrité  de  l’encéphale  et  la  localisation  anatomo-clinique  de  l’affec¬ 
tion  au  système  spinal. 

M.  Pierre  Marie.  —  Dans  les  cas  de  ce  genre,  les  troubles  moteurs  sont 
surtout  sous  la  dépendance  des  lésions  encéphaliques  ou  protubérantielles.  Je  ne 
nie  pas  qu’on  observe  souvent  des  altérations  scléreuses  assez  légères  de  la 
moelle,  chez  les  vieillards;  mais  ce  sont  des  lésions  banales  et  qui  ne  semblent 
se  traduire  par  une  symptomatologie  spéciale. 

-XIl.  Paraplégie  fiasco-spasmodique  au  cours  d’un  Mal  de  Pott  dorsal 
méconnu,  par  MM.  Ernest  Duprê  et  Paul  (Iamus. 

Les  particularités  les  plus  intéressantes  de  ce  cas  sont  l’éclosion  du  signe  de 
Dabinski,  l’absence  de  réaction  du  liquide  céphalo-rachidien,  de  leptoméningite, 
d’adhérences  et  de  compression  de  la  moelle,  malgré  une  très  importante  pachy- 
méningite  dorsale  tuberculeuse. 

La  pathogénie  des  lésions  médullaires  constatées  semblait  relever  surtout  de 
la  compression  radiculaire  et  vasculaire  et  de  l’imprégnation  de  la  moelle  pa*’ 
les  toxines  tuberculeuses  de  voisinage  (1). 

XIll.  Hématomyélie  ayant  déterminé  une  Hémiplégie  spinale  à  topo¬ 
graphie  radiculaire  dans  le  membre  supérieur  avec  Thermoanes¬ 
thésie  croisée.  Contribution  à  l'étude  des  connexions  du  faisceau 
pyramidal  avec  les  segments  médullaires.  Étude  de  mouvements 
réflexes  spéciaux  de  la  main,  par  MM.  F.  Raymond  et  G.  Guillain.  (Pré¬ 
sentation  du  malade.) 

(Communication  publiée  in-extenso  comme  travail  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 


(t)  Cette  observation  sera  publiée  ultérieurement  avec  figures  dans  la  ficrtii  neurolo' 
gigue. 
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XIV.  Un  cas  de  Paralysie  Radiculaire  cervico-brachiale  d’origine 
Traumatique  avec  Atrophie  du  Trapèze,  par  MM.  E.  Leenhardt  et 
M.  Nohebo.  (Travail  du  service  du  prof.  Dejerine,  à  la  Salpêtrière.) 


Malade  âgé  do  31  ans.  Ouvrier.  Il  a  toujours  été  bien  portant  et  a  toujours  beaucoup 
travaillé.  Il  n’est  pas  alcoolique  ;  il  ne  boit  qu’environ  un  litre  de  vin  par  jour.  Il  n’a 
jamais  eu  la  syphilis.  11  est  marié  et  a  trois  enfants  en  bonne  santé,  qui  ont  respective¬ 
ment  7,  5  et  3  ans. 

Histoire  de  l'affection.  —  Le  18  février  1905,  comme  il  chargeait  des  pierres  sur  un 
Wagon  de  marchandises,  il  tombe  en  se  retournant  entre  deux  wagons  qui  so  suivaient. 
Les  wagons  étaient  hauts  de  1  m.  50  à  1  m.  80.  Dans  sa  chute,  il  tombe  la  tête  la  pre¬ 
mière;  do  sa  main  droite  il  cherche  à  se  retenir  au  rebord  de  l’un  des  wagons.  Mais  il 
heurte  fortement  do  son  épaule  droite  soit  contre  la  paroi  do  ce  wagon,  soit  contre  l'une 
des  chaînes  qui  unissent  les  deux  voitures,  le  malade  ne  sait  plus  au  juste;  sa  tête  n’a 
pas  porté.  Il  n’a  pas  perdu  connaissance,  mais  a  reçu  un  tel  choc  que  ce  sont  des  cama- 
rades  qui  ont  dû  le  tirer  de  là. 

Il  peut  rentrer  tout  seul  chez  lui,  souffrant  très  fort  de  son  épaule  qui  est  contusionnée 
at  présente  des  ecchymoses.  La  douleur  a  pris  naissance  au  moment  de  l’accident.  Elle 
a  étend  surtout  à  la  nuque,  à  la  région  scapulaire,  au  moignon  de  l’épaule  et  à  la  face 
externe  du  bras.  Elle  est  très  vive  au  début.  La  nuit,  elle  s’exagère  encore  et  il  est  obligé 
de  changer  de  temps  en  temps  la  position  de  son  bras  à  cause  que  la  douleur  y  devient 
mtolérable  par  une  immobilité  prolongée. 

L’impotence  du  bras  droit  n’a  jamais  été  complète.  Au  début,  elle  tient  surtout  à  la 
douleur.  Le  malade  habite  seul  chez  lui  et  il  a  toujours  pu,  bien  qu’avec  peine,  préparer 
de  dont  il  avait  besoin.  Mais  la  faiblesse  augmente  petit  à  petit.  S’habiller  le  fatigue, 
vous  les  mouvements  de  l’épaule  droite  lui  deviennent  difficiles.  Quelque  temps  après 
1  accident,  le  malade  a  senti  des  craquements  pendant  ces  mouvements.  Et  c’est  seule¬ 
ment  après  environ  trois  semaines  qu’il  s’est  aperçu  que  son  bras  avait  diminué  de 
'’olume. 


ûta(  actuel  le  22  juin  1905.  —  A  l’examen,  ce  qui  frappe  d’abord,  c’est  l’atrophie  du 
trapèze  droit  :  le  côté  droit  de  la  nuque  est  aplati  ;  la  fosse  sus-épineuse  présente  un 
méplat  ;  le  bord  antérieur  du  muscle,  au  lieu  d’être  épais  et  saillant  comme  sur  le  muscle 
symétrique,  est  complètement  effacé  et  ne  se  sent  au  palper  que  comme  une  corde 
mreuse.  L’épaule  est  fortement  abaissée;  la  main  droite  est  plus  basse  que  la  gauche.  Le 
terno-mastoïdien  est  indemne.  Le  rhomboïde  n’est  pas  atrophié  car  l’omoplate  ne  se 
ècolle  pas.  Le  tour  du  bras  droit  est  plus  court  à  droite  qu’à  gauche  de  1  cm.  5.  Il  n’y  a 
P8-S  d’atrophie  considérable  du  deltoïde  et  des  muscles  du  bras. 

On  aperçoit  dans  les  muscles  de  la  région  malade,  principalement  sur  le  trapèze,  de 
res  fréquentes  contractions  flbrillaires.  Quand  le  malade  écarte  le  bras  du  tronc  ou 
élève,  le  membre  est  rapidement  pris  d’un  tremblement  de  fatigue  et  retombe.  L’éléva- 
du  bras  est  incomplète  et  très  pénible.  La  force  de  flexion  du  bras  est  très  diminuée, 
c  môme  le  malade  serre  beaucoup  moins  fort  la  main  droite, 
d’il  électrique  révèle  une  réaction  de  dégénérescence  complète  aux  deux  points 

électrisation  du  trapèze.  Tous  les  autres  muscles  du  cou  ou  du  bras  ne  présentent 
ééune  modification  de  leurs  réactions  électriques. 

^  Les  mouvements  du  bras  sont  douloureux.  Il  y  a  de  la  douleur  à  la  pression  des 
écines  du  plexus  brachial  dans  le  creux  sus-clavier. 

L’exploration  de  la  sensibilité  tactile  révèle  une  zone  hypoesthésique  très  étendue 
1  et  2).  Elle  comprend  le  bras  droit,  le  thorax  en  avant  et  en  arrière  jusqu’à  la  D-  lom- 
éire,  la  nuque  du  côté  droit,  la  face  latérale  du  cou  jusqu'à  quelques  centimètres  de  la 
J  Sne  médiane  en  avant,  le  tiers  postérieur  de  la  joue  droite  et  l’angle  de  la  mâchoire, 
oute  l’oreille,  les  deux  tiers  postérieurs  droits  de  la  surface  crânienne.  Dans  cette  zone 
‘ypoesthésie,  il  y  a  des  points  qui  sentent  beaucoup  moins,  et  ces  points  forment  une 
Do  U  longe  la  face  dorsale  du  médius,  la  partie  moyenne  du  dos  de  la  main,  la  face 
H,  é'ééleure  de  l’avant-bras  et  du  bras,  le  moignon  de  l’épaule,  la  nuque  ai  ’  ' 

“0  cou  et  . . 


y  .  „  -  ,  .  îc  la  face  latérale 

U  éou  et  l’angle  de  la  mâchoire,  l’ourlet  de  l’oreille  et  la  surface  crânienne  derrière  la 
0^*  ^^'éuriculaire.  En  somme  les  territoires  à  la  tête  et  au  cou  des  II',  III'  et  IV'  paires 
p^i'‘éàles,  à  l’épaule  de  la  IV',  à  la  face  postérieure  du  bras  des  V',  VI',  VII',  VIII' 
Ces.  La  topographie  au  bras  et  à  la  main  n’est  pas  nettement  radiculaire. 
gojjjp®^éde  sent  la  piqûre,  le  pincement,  mais  d’autant  moins  que  l’anésthésie  est  plus 

Xvec  un  corps  chaud  ou  froid,  il  sent  beaucoup  moins  sur  le  bras  droit  que  sur  le  bras 
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gauclie.  La  sensation  de  température  est  d’autant  plus  faible  que  la  région  est  plus  forte¬ 
ment  anesthésique. 

Le  malade  peut  reconnaître  les  yeux  fermés  la  forme  des  objets  qu’il  a  dans  la  main; 
il  en  apprécie  à  pou  près  le  volume  fsou,  porte-plume...) 

Toujours  les  yeux  fermés,  il  indique  très  bien  dans  quelle  position  on  a  mis  ses  doigts 
ou  sa  main.  Donc  pas  de  troubles  do  la  notion  de  position. 

Il  n’y  a  pas  trace  d’ataxie;  il  meut  lentement  son  bra.s  par  faiblesse  mais  prend  sans 
hésiter  les  objets,  il  porte  son  index  à  son  nez  avec  peine  mais  sans  oscillation. 

La  sensibilité  osseuse  présente  une  particularité  intéressante.  Elle  est  exagérée  à  droite 
sur  les  quatre  métacarpiens  ;  les  os  du  pouce  ont  une  sensibilité  égale  à  droite  et  à 
gauclie.  Elle  est  exagérée  sur  le  cubitus  à  sa  partie  inférieure  et  supérieure,  sur  la  partie 
inférieure  de  l’humérus,  sur  le  crâne  à  droite,  sur  le  masséter.  Elle  est  égale  sur  les  pom¬ 
mettes  où  la  sensibilité  tactile  est  normale.  Mais  elle  est  exagérée  aussi  sur  les  os  de  la 
jambe  et  du  pied  du  côté  droit. 


■|G.  î. 


Le  réflexe  du  triceps  est  diflicilo  à  trouver  des  doux  côtés.  Le  réflexe  des  radiaux  est 
normal  à  droite.  Los  réflexes  rotulien  et  achilléen  sont  normaux. 

-  Il  n’y  a  pas  de  signe  d’Argyll-Robertson.  La  pupille  droite  est  plus  petite.  11  n’y  a  pas 
de  rétraction  du  globe  oculaire  à  droite.  De  ce  côté,  il  n’y  a  pas  de  rétrécissement  du 
champ  visuel,  pas  do  paralysie  oculaire;  le  réflexe  conjonctival  existe.  Le  malade  entend 
moins  liien  le  tic-tac  d’une  montre  de  l’oreille  droite.  Il  sent  moins  bien  à  droite  les  odeurs 
(éther,  acide  acétique,  xylol.).  Les  sensations  gustatives  développées  par  la  glycérine  ou 
les  acides  sont  les  mêmes  des  deux  côtés. 

L’observation  actuelle  constitue  un  exemple  d’atrophie  du  trapèze  acconipa' 
gnant  une  paralysie  radiculaire  cervico-brachiale.  Le  trapèze  est  le  seul  muscle 
véritablement  atrophié,  les  autres  étant  seulement  très  légèrement  amaigris.  Ce 
fait  tend  à  prouver  que  la  distension  radiculaire  a  été  surtout  marquée  au  niveau 
de  la  ni*  paire  cervicale.  Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité  ils  affectent  très 
nettement  une  topographie  radiculaire  cervico-brachiale,  mais  ils  descendent 
beaucoup  plus  bas  que  ce  territoire,  ce  qui  doit  faire  supposer  ici  un  certain 
degré  d'hématomyélie  dû  au  traumatisme  des  racines.  Peut-être  y  aurait-il  lieu 
ici  de  faire  intervenir  une  association  hystéro-traumatique  très  légère,  expli* 
quant  la  diminution  de  l’ouïe  et  de  l’odorat  ainsi  que  l’hyperesthésie  osseuse  du 
côté  droit. 
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XV  Sclérose  Latérale  Amyotrophique  atypique  à  localisation  Bul¬ 
baire,  par  MM.  Moütier  et  Pierre  Grasset.  Travail  du  service  de  M.  le  prof. 
Brissaüd.  ((Présentation  du  malade.) 

La  diminution  des  forces  du  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à 
la  Société,  a  déterminé  son  entrée  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Brissaud. 
Ce  cas  présente  un  intérêt  remarquable,  étant  donné  le  diagnostic  à  discuter. 

Nous  ne  relevons  dans  les  antécédents  du  malade  aucun  fait  intéressant,  si  ce  n’est  une 
tendance  générale  à  l’obésité;  trois  sœurs  sont  en  bonne  santé.  Chez  le  malade,  peut-être 
an  peu  éthylique,  on  note  une  blennorragie,  mais  point  de  syphilis. 

Le  malade  présente  une  atrophie  musculaire  généralisée,  mais  surtout  accusée  dans  le 
territoire  bulbaire  et  à  la  racine  du  membre  supérieur. 

Le  début  de  l’affection  actuelle  remonte  à  six  ans.  Il  aurait  eu  à  cette  époque  quelques 
douleurs  lancinantes,  puis  survint  une  faiblesse  des  membres  inférieurs,  exposant  le 
nialade  à  dos  chutes  répétées;  la  chute  ne  s’accompagnait  d’aucune  lipothymie. 

A  riiôpital  Ilérold  on  constate,  en  1899,  l’abolition  des  réflexes  patellaires.  Le  traite- 
nient  électrique  amène  une  amélioration  notable.  Depuis  cette  époque  jusqu’en  1902,  les 
nombres  inférieurs  recouvrèrent  leur  force  dans  une  proportion  notable  et  leur  atropine, 
fiui  avait  été  considérable  d’après  le  malade,  diminua  sensiblement.  Ajoutons  que  le 
naïade  a  maigri  depuis  huit  ou  dix  ans  ;  il  avait  été  au  contraire  réformé  pour  obésité  :  à 
l’époque  du  service  militaire  il  pesait  240  environ. 

En  1903,  sa  famille  remarqua  un  certain  trouble  dans  la  parole  lente  et  difficile;  en 
nêine  temps  la  figure  paraissait  déviée. 

Eet  état  demeura  stationnaire  jusqu’en  juillet  1904;  à  cotte  époque  l’affaiblissoment  des 
nembres  inférieurs  reprit  son  intensité  première  et  dans  une  chute  se  produisit  une  frac¬ 
ture  bimalléolaire. 

En  novembre  1904  tout  travail  dut  être  abandonné,  car  l’affaiblissement  gagna  les  bras 
il  no  lui  fut  plus  possible  de  soulever  un  fardeau  un  peu  lourd  ;  en  même  temps  pour 
écrire  et  pour  manger  le  malade  éprouvait  quelques  difficultés. 

Acluellement  on  est  frappé,  de  prime  abord,  par  un  certain  degré  d’atrophie  musculaire 
ffiffuse,  mais  prédominante  au  moignon  de  l’épaule,  à  la  face  et  à  la  langue. 

Aux  membres  inférieurs  les  reliefs  musculaires  des  cuisses  sont  effacés,  le  membre  est 
plus  arrondi,  le  quadricops  est  mou,  on  y  note  des  secousses  flbrillaires  dans  la  station 
'’crticale.  Los  mollets  sont  gros,  sans  pseudohypertrophie  à  proprement  parler.  11  y  a  du 
P'ed  plat  et  un  peu  d’hydarthrose  des  deux  côtés.  Du  côté  de  la  fracture,  à  gauche,  le 
uiembre  est  sensiblement  plus  gros  qu’à  droite. 

Le  ventre  est  un  peu  tombant;  la  lordose  est  peu  accusée.  Il  y  a  une  atrophie  assez 
■barquée  du  trapèze  et  du  grand  dentelé  comme  dos  sus-  et  des  sous-épineux.  La  saillie, 
U6S  omoplates  est  assez  prononcée. 

Les  pectoraux  sont  extrêmement  atrophiés,  cependant  leur  saillie  se  dessine  encore 
Jluand  on  provoque  leur  contraction,  en  empêchant  le  bras  écarté  de  se  rapprocher  du 
■J'onc.  Les  deltoïdes  sont  les  plus  atteints  ;  le  moignon  de  l’épaule  est  absolument  aplati, 
fictoraux  et  deltoïdes  présentent  des  secousses  übrillaires  marquées.  L’atrophie  légère 
plus  marquée  au  bras  qu’à  l’avant-bras;  elle  est  faible  à  la  main. 

Lo  peaucier  et  les  sterno  mastoïdien  sont  atteints. 

Enfin  la  face  frappe  par  son  asymétrie  :  il  y  a  de  l’aplatissement  général,  mais  plus 
î''*ïTqué  à  gauche  qu’à  droite;  les  joues  sont  tombantes.  Quand  on  fait  montrer  les  dents, 
les  lèvres  s’écartent  largement  en  point  d’exclamation,  à  pointe  dirigée  à  gauche.  Kn 
f^*‘llant,  les  lèvres  s’entr’ouvrent  à  droite,  la  bouche  reste  élargie  transversalement.  Les 
|"iccinatours  agissent  peu  ou  point,  l’occlusion  des  yeux  est  parfaite:  les  temporaux  et 
inassétérins  sont  notablement  atrophiés.  Tous  ces  muscles,  mais  surtout  le  buceina- 
®br  et  la  houppe  du  menton  sont  agités  de  nombreuses  secousses  fibrillaires;  et  toutes 
secousses  s’exagèrent  au  moindre  mouvement  de  la  face. 

L  aspect  de  la  langue  est  tout  à  fait  spécial,  la  muqueuse  est  plissée  sur  un  muscle 
g  c’est  l’aspect  classique  du  sac  trop  grand  pour  ce  qu’il  contient.  La  mu(|ueuse 

1  souple  et  d’autre  part  le  malade  tire  facilement  la  langue;  la  propulsion  hors  île  la 
®'iche  étant  complète  et  rapide. 

'Aalade  n’est  pas  impotent,  la  marche  est  lente,  mais  actuellement  il  n’y  r.  pas  de 
Les  mouvements  du  bras  sont  limités,  c’est  à  peine  s’ils  peuvent  être  élevés  j  .spi’à 
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l’horizontale  ;  tous  les  mouvements  de  la  main  sont  conservés,  mais  la  force  y  est  très 
diminuée,  ainsi  que  dans  tous  les  segments  du  corps  d’ailleurs. 

L'écriture  ne  présente  rien  do  jiartioulier  :  le  malade  aurait  toujours  écrit  assez  mal. 
11  signale  cependant  une  fatigue  survenant  rapidement. 

La  parole  est  lente,  hésitante,  sans  achoppement,  ni  bredouillement.  Il  s’agit  de  dysar- 
thrie  simple.  Chaque  effort  d’élocution  s’accompagne  d'ailleurs  de  grimaces  prononcées 
de  la  face,  de  contorsions  des  lèvres,  comme  si,  pour  parler,  il  était  besoin  du  concours 
de  tous  ses  muscles  réunis. 

Depuis  quelque  temps,  le  malade  se  serait  plaint  d’avoir  quelque  peine  à  avaler. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  do  la  sensibilité,  aucune  erreur  de  localisation,  les  rélloxes 
cutanés  sont  normaux.  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis.  Le  réflexe  massétérin  per¬ 
siste  bien  que  très  affaibli.  Ni  Romberg,  ni  Argyll.  Le  fond  de  l’oeil  examiné  par 
M.  Péchin  est  normal.  Il  n’y  a  point  do  troubles  sensoriels,  les  diverses  sensibilités  de  la 
langue  sont  conservées.  On  n’a  trouvé  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  normal. 

L’cxcitabilité  électrique,  tant  galvanique  que  faradique  est  diminuée,  nulle  part  elle 
n’est  abolie,  nulle  part  il  n’y  a  do  R.  1). 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  atrophie  musculaire  progressive  de  l’âge  adulte, 
semblant  avoir  débuté  par  les  membres  inférieurs,  prédominant  finalement  à  la 
racine  des  supérieurs,  dans  le  territoire  des  nerfs  bulbaires. 

L’évolution  a  une  marche  très  lente  ;  l’abolition  des  réflexes  a  été  un  signe 
précoce,  elle  n’a  pas  été  parallèle  à  l’atrophie  musculaire. 

Il  est  difficile  dans  un  cas  semblable  de  porter  un  diagnostic  définitif  : 
l’absence  du  signe  d’Argyll  et  de  lymphocytose  tend  à  faire  écarter  un  tabes 
amyotrophique.  Contre  la  syringomyélie,  nous  signalerons  l’absence  de  tout 
état  spasmodique  et  de  toute  dissociation  de  la  sensibilité. 

Reste  donc  en  présence  la  poliomyélite  antérieure  chronique  et  la  sclérose 
latérale  amyotrophique. 

En  faveur  de  la  poliomyélite  milite  l’absence  de  réflexes,  mais  la  rareté,  pour 
ne  pas  dire  l’absence  habituelle,  d’un  syndrome  glossolabié  dans  cette  maladie 
ne  nous  permet  guère  de  nous  y  arrêter.  Nous  nous  rattacherons  donc  à 
l’hypothèse  d’une  sclérose  latérale  amyotrophique  à  prédominance  bulbaire, 
malgré  l’absence  de  réflexes,  rappelant  que  la  lenteur^  de  l’évolution  ne  pour¬ 
rait  infirmer  ce  diagnostic  chez  notre  malade  :  on  sait  que  plusieurs  sujets 
étudiés  par  Duchenne  et  considérés  par  lui  comme  étant  des  poliomyélites  anté¬ 
rieures  chroniques  se  sont  trouvées  être  post  morlem  des  scléroses  latérales. 

.\  VI  Microbes  du  Sang  dans  la  Démence  Précoce,  par  MM.  Maurice  Uiüe 
et  Sacquérée  (de  Rennes). 

Dans  20  cas  de  démence  précoce  bébéphréno-catatonique,  nous  avons  pratiqué 
des  prises  de  sang  asepliquement  et  trouvé  17  fois  des  microbes. 

Ces  microbes  isolés  du  sang  appartiennent  à  des  espèces  variées;  pour  un 
même  malade,  dans  une  seule  prise  de  sang,  on  peut  rencontrer  simultanément 
jusqu’à  trois  microbes  différents. 

Les  espèces  rencontrées,  au  nombre  de  quatre,  présentent  les  caractères  géné¬ 
raux  suivants  : 

I.  —  Bacille  en  amas.  Uacille  court,  presque  toujours  disposé  en  amas  de  4  à 
50  éléments  ;  prend  le  Gram. 

Cultures  ;  a)  En  bouillon  :  trouble  intense  ;  dépôt  très  abondant,  cohérent, 
s’élevant  en  spirale  par  agitation  du  tube;  , 

II)  Sur  gélose  :  enduit  épais,  blanc  ou  blanc  jaunâtre; 
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c)  Sur  gélatine  :  pas  de  culture  apparente  (14-16»)  ; 

dj  Sur  pomme  de  terre  :  développement  peu  abondant,  sous  forme  d’un  enduit 
d’aspect  variable  (blanc,  incolore)  suivant  la  qualité  du  milieu  ;■ 

e)  Lait  :  pas  de  coagulation. 

II.  —  Bacille  long,  prenant  le  Gram. 

CuLïUKKs  ;  a)  En  bouillon  :  trouble  à  peine  le  milieu;  il  se  forme  au  fond  un 
dépôt  assez  abondant,  grumeleux; 

b)  S^tr  gélose  :  colonies  d’abord  transparentes,  puis  opaques,  blanc  jau¬ 
nâtre  ; 

Sur  gélatine  :  culture  festonnée,  en  nappe  peu  épaisse  liquéfiant  plus  ou 
nioins  vite  (2  à  15  jours); 

d)  Sur  pomme  de  terre  :  culture  épaisse,  blanc  grisâtre; 

ej  Lait  :  acidité  marquée  (après  8  jours),  la  coagulation  peut  manquer. 

III.  —  Bacille  long,  ne  prenant  pas  le  Gram, 

Cultures  ;  a)  En  bouillon  :  trouble  uniforme,  aspect  moiré,  sans  voile,  ni 
dépôt; 

b)  Sur  gélose  :  colonies  d’abord  transparentes,  puis  opaques,  blanc  jaunâtre  ; 

Cl  Sur  gélatine  :  nappe  transparente,  festonnée  ne  liquéfiant  que  lentement 
(10-15  jours)  ou  pas  du  tout; 

dj  Sur  pomme  de  terre  :  culture  discrète,  blanche  ou  brune; 

<’)  Lait  :  pas  de  coagulation. 

IV.  —  Entérocoque,  identique  au  type  décrit  par  Thiercelin. 

Les  20  cas  représentés  par  des  numéros  fournissent  respectivement  les  résul¬ 
tats  suivants  : 
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XVII.  Épithéliome  de  la  Moelle  ;  le  diagnostic  cytologique,  par  MM.  Anuré 
Lkri  et  Cj.  Catol.l  (de  Florence).  (Présentation  de  pièces.) 

I/histoire  clinique  du  sujet,  dont  nous  présentons  à  la  Société  les  pièces  ma¬ 
croscopiques  et  microscopi(|ues,  nous  parait  des  plus  intéressantes  à  résumer  ; 
elle  montre  en  effet  que,  dans  certains  cas  qui  ne  sont  encore  guère  étudiés,  la 
ponction  lombaire  semble  pouvoir  être  de  la  plus  grande  importance  pour  le 
diagnostic  et  le  pronostic. 

Darg...,  jardinier,  âgé  de  42  ans,  entre  le  20  janvier  1904  dans  le  service  de  M.  Pierre 
Marie  àBieêtro.  Il  n'a  pas  ou  de  maladie  jusqu’à  ces  dernières  années;  à  16  ans  il  a  eu 
seulement  une  épistaxis  extrêmement  abondante  qui  aurait  duré  douze  jours.  11  ne  recon¬ 
naît  aucun  accident  syphilitique.  11  est  marié,  il  a  un  enfant  do  10  ans  très  bien  portant, 
et  sa  femme  n’a  pas  eu  de  fausse  couche. 

Depuis  deu.x  ans  il  a  des  douleurs  dans  les  reins.  En  septembre  et  octobi'e  1903  ses  dou¬ 
leurs  sont  plus  violentes,  elles  siègent  dans  les  lombes,  contournent  la  ceinture,  sont  par¬ 
fois  très  aiguës  et  le  font  crier.  Il  peut  cependant  continuer  à  travailler,  mais  sans  faire 
aucun  travail  pénible,  sans  bêcher  par  exemple. 

Le  2  novembre  1903  il  était  as.sis  dans  un  fauteuil,  il  veut  se  lever  et  s’aperçoit  qu’il  eu 
est  complètement  incapable;  il  est  d’autant  plus  surpris  qu’à  ce  moment  il  n’avait  même 
pas  de  douleurs.  On  le  couclie  et  depuis  lors  il  est  resté  tout  à  fait  incapable  de  remuer 
ses  membres  inférieurs. 

Huit  jours  après  rétention  presque  complète  de  l’urine  et  des  matières  fécales  ;  depuis 
ce  temps  on  est  obligé  de  le  sonder. 

A  l’e.ramen  (20  janrier  1904)  absence  absolue  de  toute  espèce  de  mouvement  des  mem¬ 
bres  inférieurs,  flaccidité  complète  des  membres;  absence  des  réllexes  rotuliens,  plan¬ 
taires,  crémastèriens,  abdominaux  et  épigastriques.  Réllexes  tendineux  du  poignet  et 
du  coude  très  forts.  Réllexo  pharyngé  conservé.  Pupilles  moyennement  dilatées,  lèa- 
gissant  très  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

Le  malade  peut  so  tenir  assis,  mais  il  suffit  qu'on  le  pousse  très  légèrement  pour  qu'il 
tombe  à  la  renverse.  Aucune  déviation  de  la  colonne  vertébrale.  Pas  de  déviation  de 
la  face;  langue  largo,  étalée,  sans  tremblement  ni  atrophie.  Xanthélasma  de  la  paupiOiC 
droite.  Petite  eschare  à  la  fesse  gauche. 

Troubles  do  la  sensibilité  extrêmement  accusés  :  le  contact  n’est  senti  qu’à  2  ou  3  cen¬ 
timètres  au-dessous  de  la  ligne  ombilicale;  la  piqûre  et  le  pincement  ne  sont  sentis 
qu’au-dessus  des  jilis  des  aines;  entre  ces  deux  régions  la  piqûre  et  le  pincement  un  ijcu 
torts  sont  sentis,  mais  ne  sont  pas  distingués  l’un  de  l’autre.  De  même  le  chaud  et  le  froid 
ne  sont  pas  perçus  au-dessous  dos  plis  des  aines;  au-dessus  de  ces  plis  et  jusqu’à  3  cen¬ 
timètres  au-dessous  de  la  ligne  ombilicale  ils  sont  perçus,  mais  non  distingués  l’un  de 
l’autre.  Pourtant  la  piqûre  profonde  est  sentie  sur  la  face  interne  des  cuisses  jusqu’aux 
genoux  et  même  sur  la  face  interne  de  la  jambe  gauche,  mais  régulièrement  localisée 
à  3  centimètres  au-dessous  do  la  ligne  ombilicale  et  du  mémo  cûté.  En  arrière  absence 
de  toute  sensibilité  jusqu’aux  deux  plis  cruro-fossiers,  absence  on  outre  de  la  sensibilité 
au  contact  sur  la  moitié  de  la  fesse  droite,  et  absence  de  la  sonsibililé  au  cbaud  et  au 
froid  sur  toute  l'étendue  des  doux  fesses. 

Légère  hyperesthésie  à  la])i(piro  au  niveau  du  thorax. 

Sensibilité  de  la  face,  du  cou  et  dos  membres  supérieurs  normale. 

Sens  stérèognostique  bien  conservé. 

Aucun  trouble  viscéral  en  dehors  des  troubles  vésicaux.  Foie  normal,  rien  au  cœur, 
mange  et  digère  bien,  respiration  normale.  Un  peu  d’albumine  dans  l’urine,  pas  de 

A  un  c.mmcn  ullérieur  (6  mars)  l’anesthésie  à  la  piqûre  profonde  est  remontée  jus(|u’à 
3  ou  4  centimètres  au-dessus  do  la  ligne  ombilicale,  l’anesthésie  au  contact  et  à  la  pifiûre 
superficielle  jusqu’à  3  ou  4  centimètres  au-dessous  du  mamelon  à  droite,  jusqu’à  la  ligne 
xyphoïdienne  à  gaucho  et  cela  aussi  bien  en  arrière  qu’en  avant. 

On  constate  sur  la  peau  du  tronc  une  légère  pigmentation,  des  taches  assez  analogues 
à  celles  de  la  neurofibromatose.  Légère  atrophie  des  mains,  méplat  des  éminenscs  thénais 
et  dépression  dos  espaces  interosseux. 

-  Le  malade  a  mal  à  la  tête,  il  so  sent  «  la  poitrine  et  l’estomac  embarrassés  y,  il  tousse 
un  peu,  il  a  quelques  nausées  sàns  vomissements,  il  a  de  la  fièvre  (39"),  les  urines  sord 
claires  et  no  contiennent  pas  d’albumine  ;  à  l'auscultation  on  entend  quelques  râles  ilis- 
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Les  mouvements  sont  toujours  aussi  absolument  nuis  dans  les  membres  inférieurs. 

Le  diagnostic  porté  dès  le  mois  de  janvier  avait  été  celui  de  paraplégie  poUique  ;  les 
quelques  accidents  fébriles  constatés,  la  tou.v  etlesriilesdans  la  poitrine  semblaient  encore 
en  faveur  de  l’existence  d’une  tuberculose. 

L«  8  mars  la  fièvre  a  diminué  (entre  38  et  39"). 

_  On  fait  une  ponction  lombaire  et  l’on  recueille  6  centimètres  cubesenviron  de  liquide  qui 
s  écoule  lentement.  Ce  liquide  est  très  jaune  et  ne  s’éclaircit  pas  jpar  la  centrifugation, 
mais  laisse  déposer  un  petit  culot  d’aspect  purulent.  Au  microscope  on  constate  une 
polynucléose  à  peu  |)rès  pure,  avec  peu  de  globules  rouges,  mais  de  nombreuses  cellules 
volumineuses,  à  protoplasma  clair,  souvent  vacuolaire,  à  noyau  très  peu  colorable, 
arrondi  ou  irrégulier,  semblant  parfois  multiple  et  donnant  niême  parfois  l’apparence  de 
véritables  cellules  géantes. 

Le  diagnostic  dut  être  réformé  et  l’on  porta  le  diagnostic  de  méningo-myélite  probable. 
Pourtant  on  émit  l’iiypotlièse  que  la  méningite  aiguë  aurait  pu  être  secondaire  à  des 
eschares,  qui  pourtant  n’étaient  pas  sacrées,  mais  fessières,  et  ne  paraissaient  pas  encore 
très  profondes.  Cette  hypothèse  d’une  infection  secondaire  par  des  microbes  d’infection 
banale  ne  fut  guère  étayée  cependant  par  le  fait  que  l’on  ensemença  quatre  tubes,  deux 
“8  gélose  et  deux  de  bouillon,  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  immédiatement  au  sortir 
jle  l’aiguille,  cf  que  les  quatre  tubes  demeurèrent  stériles.  Il  paraissait  donc  plus  pro¬ 
bable  que  s’il  y  avait  méningo-myélite,  elle  était  due  à  un  autre  microbe  qu’aux  microbes 
•ie  suppuration  vulgaire,  peut-être  au  méningocoque  qui  ne  pousse  que  sur  les  milieux 
au  sang  ou  à  l’ascite,  milieux  que  nous  n’avions  pas  employés  ;  mais  on  ne  retrouva  pas 
'•e  microbes  sur  les  préparations. 

du  mois  d'an-it,  les  eschares  fessières,  qui  avaient  augmenté,  diminuèrent,  malgré  l’in- 
aontinence  continue  à  laquelle  avait  fait  place  la  rétention  du  début.  L’anesthésie  remon¬ 
tait,  jusqu’aux  mamelons  pour  le  contact,  à  2  ou  3  centimètres  plus  bas  pour  la  piqûne 
mois  de  juin  (29  juin)  on  remarqua  que  la  colonne  vertébrale  présentait  dans  la 
•région  lombaire  une  gibbosité  angulaire  assez  brusque  formée  par  les  apophyses  épineuses 
ees  X1I«  dorsale,  1'"  et  II»  lombaires;  à  ce  niveau  la  peau  était  tendue,  rouge  et  luisante, 
jjpu  sensible  à  la  pression.  Le  tronc  était  all'aissé,  les  côtes  arrivaient  au  contact  de  l’os 
iliaque  et  un  pli  transversal  coupait  la  région  épigastrique. 

Cette  constatation  parut  conlirmer  de  façon  presque  certaine  le  premier  diagnostic, 
hialgré  l’examen  cytologique,  et  on  s’en  tint  au  diagnostic  du  mol  de  Poil  avec  paraplégie 
8‘  gibbosité. 

L’état  resta  absolument  le  même  jusqu’au  mois  d’octobre,  sans  modification  des  trou¬ 
bles  moteurs  ou  sensitifs. 

Le  ib  octobre,  le  malade  ayant  eu  des  étouffements,  on  l’ausculte  et  l’on  constate 
'.existence  d’un  épanchement  pleural  à  droite;  la  ponction  retire  1,400  centimètres  cubes 
ee  liquide  citrin  très  clair. 

Le  20  octobre  l’état  local  s’est  amélioré,  mais  il  reste  du  liquide  dans  la  plèvi’e  :  on 
entend  de  gros  frottements  pleuraux  et  l’on  constate  des  signes  de  bacillose  très  nets  aux 
eeinniets. 

A  partir  de  cette  date  l’état  général  s’altère  de  plus  en  plus. 

.  Le  16  norembre  malaise  général,  frissons,  température  entre  39"5  et  40»o  ;  œdème  des 
Jenihes,  un  peu  d’ascite;  l’épanchement  pleural  a  de  nouveau  un  peu  augmenté,  puis  est 
''esté  stationnaire  ne  dépassant  pas  la  pointe  de  l’omoplate  ;  par  ponction  exploratrice  il 
est  trouvé  parfaitement  claii-.  Les  urines  sont  devenues  très  troubles,  purulentes. 

On  fait  des  lavages  do  la  vessie  les  17  et  18  novembre. 

La  température  baisse  le  lu  jusqu’à  3T“3. 

Le  20  norembre,  il  se  plaint  le  matin  d’un  fort  malaise,  il  a  de  fortes  oppressions,  les 
'■'•üuffoiticijj  augmentent  et  il  meurt  a  midi. 

Tout  dans  cette  histoire  terminale  nous  paraissait  être  en  faveur  du  diagnostic  acccplé 
be  mal  de  Pott. 

.  ^  l'autopsie  ou  trouva  une  volumineuse  tumeur  occupant  presque  toute  la  hauteur  do 
'J  moelle  lombaire,  fortement  adhérente  à  la  colonne  vertébrale  en  avant  et  en  arrière, 
^  eoinprenanl  dans  une  masse  unique  les  méninges  et  la  moelle.  Macroscopiquement  la 
eelle  n’est  in-esiiuo  plus  dill'érenciable  au  milieu  de  cette  masse,  et  microscopiquement 
voit  (|uu  l'on  no  retrouve  à  ce  niveau  aucun,  des  cléments  de  la  moelle  normolr, 
^^à'-uiie  cellule,  aucun  cylindraxe,  aucune  gaine  de  myéline;  la  méthode  do  Marclii  n’y 
‘entre  aucun  corps  granuleux.  La  moelle  est  complètement  envahie  par  la  tumeur  et 
J  •'mée  entièrement,  comme  les  parties  voisines,  do  masses  ayant  les  unes  l’aspect  sarco- 
“aleux,  surlout  globo-cellulairo,  les  autres  l’aspect  nettement  glandulaire,  adénomalcux 
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OU  épithéliomateux.  Au-dessous,  la  moelle,  dilïérenciée  de  la  tumeur  qui  n’occupe  plus 
que  la  méninge,  est  extrêmement  mince,  elle  a  2  millimètres  do  large  sur  à  peine  1  mil¬ 
limètre  d’épaisseur,  et  elle  est  entièrement  formée  d’un  amas  de  corps  granuleux  et  de 
vaisseaux.  Au-dessus  de  la  tumeur,  elle  est  petite  encore,  et  on  peut  suivre,  par  le  Mar- 
ehi,  jusqu’à  la  région  cervicale  une  dégénérescence  extrêmement  accentuée  dans  les  cor¬ 
dons  postérieurs  et  dans  la  partie  périphérique  des  cordons  latéraux. 

Nous  nous  sommes  demandés  si  cette  tumeur  représentait  un  adénome  des  méninges; 
comme  Ilodenpyl  en  a  rapporté  un  cas,  s’il  s’agissait  d’un  épithéliorne  vertébral,  sans 
doute  secondaire,  propagé  au  système  nerveux,  ou  d’un  névro-épitliéliomo,  tumeur  rare, 
décrite  par  Rosentlial,  dont  Fraenkel  a  récemment  rapporté  un  cas,  et  dont  l’origine  se 
trouverait  dans  les  cellules  du  canal  épendymaire. 

L’opinion  de  M.  le  professeur  Cornil,  de  M.  Letulle  et  des  membres  de  la  Société  ana¬ 
tomique,  qui  ont  Inen  voulu  examiner  nos  coupes,  ést  qu’il  s’agit  très  vraisemblablement 
de  cette  dernière  espèce  de  tumeur,  d’un  épithéliorne  d’origine  épendymaire. 


En  apportant  à  la  Société  de  Neurologie  ces  pièces  exceptionnelles,  le  fait  sur 
lequel  nous  désirons  surtout  appeler  l’attention,  c’est  que  de  par  la  clinique  nous 
avions  été  presque  forcément  conduit  à  admettre  un  mal  de  Pott.  Deux  faits 
seuls  auraient  pu  modifier  notre  opinion.  D’une  part,  la  paraplégie  était  flasque 
et  avait  été  flasque  dès  le  début,  mais  en  somme  on  peut  supposer  la  moelle 
envaliie  pour  son  compte  et  détruite  par  le  processus  tuberculeux  aussi  bien  que 
parle  néoplasme.  D’autre  part,  le  résultat  du  cyto-diagnostic  n’était  pas  en 
faveur  du  mal  de  Pott  ;  nous  avions  en  effet  trouvé  une  polynucléose  presque 
pure.  La  méninge  aurait  bien  pu,  il  est  vrai,  avoir  été  infectée  secondairement, 
en  particulier  par  l’intermédiaire  des  eschares  fessiéres,  quoique  celles-ci  ne  nous 
aient  pas  paru  avoir  envahi  le  sacrum  et  qu’elles  aient  d’ailleurs  ultérieurement 
presque  complètement  guéri;  mais  contre  cette  hypothèse  plaidait  le  fait  que  les 
préparations  ne  montraient  aucun  microbe  et  que  les  cultures,  faites  sur  les 
milieux  usuels,  étaient  restés  stériles.  De  plus,  avec  les  polynucléaires  extrê¬ 
mement  nombreux,  se  trouvaient  de  nombreuses  grosses  cellules  rondes,  peu 
colorables,  à  protoplasma  souvent  vacuolaire  et  à  noyau  pâle,  arrondi  ou  irré¬ 
gulier,  cellules  qui  paraissaient  pour  la  plupart  en  dégénérescence.  Ces  cellules’, 
nous  les  avions  prises  d’abord  pour  des  cellules  méningées  ou  des  leucocytes 
dégénérés,  mais  elles  étaient  en  nombre  bien  plus  considérable  que  dans  les 
méningites  ordinaires,  et  il  nous  paraît  aujourd'hui  des  plus  probable  qu'il 
s’agissait  de  cellules  épithéliales  et  que  leur  constatation  aurait  dû  nous  faire 
admettre  l’existence  d’un  épithéliorne.  Quoique  ces  faits  soient  exceptionnels, 
comme  leur  connaissance  est  des  plus  importante  pour  le  diagnostic  et  pour  le 
pronostic,  cette  observation  nous  a  paru  mériter  d’être  rapportée. 

XVlll.  Ostéopathie  Rhumatismale  simulant  l’Ostéite  déformante  de 

Paget,  par  MM.  Georges  Guillain  et  IUüoouin.  (Présentation  du  malade.) 

11  est  un  certain  nombre  d’affections  intéressant  spécialement  le  système 
osseux,  telles  l’ostéite  déformante  de  Paget,  l’acromégalie,  l’ostéo-arthropatbie 
hypertrophiante  pneumique,la  spondylose  rhizomélique  qui  sont  faciles  à  recon¬ 
naître  quand  elles  se,  présentent  sous  leurs  formes  cliniques  typiques,  avec  leur 
ensemble  symptomatique  complet.  11  existe  ailleurs  des  ostéopathies  à  évolution 
chronique  dont  le  diagnostic  exact  est  souvent  bien  difficile  à  formuler  parce 
qu’elles  empruntent  leur  symptomatologie  a  plusieurs  des  précédentes  affec¬ 
tions. 

C’est  un  de  ces  cas  que  nous  amenons  aujourd’hui  à  la  Société  de  Neuro¬ 
logie.  ....... 
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11  s’agit  d’un  homme  de  39  ans,  cultivateur  de  son  état,  hospitalisé  à  la  Salpétrière 
dans  le  service  de  notre  maître  le  professeur  Raymond,  pour  des  ostéopathies  défor¬ 
mantes  progressives.  Dans  ses  antécédents  on  trouve  un  seul  fait  intéressant  à  noter, 
c  est  l’e.xistence  à  24  ans  d’un  chancre  sur  la  verge,  dont  la  nature  syphilitique  d’ailleurs 
n  est  pas  évidente;  il  nie  absolument  la  blennorragie. 

L’alfection  actuelle  aurait  débuté  à  l’ùge  de  30  ans.  A  cette  époque  apparut  ce  qu’il 
nomme  sa  «  première  crise  ».  Sans  cause  apparente  il  ressentit  une  douleur  à  la  face 
interne  de  la  cuisse  droite,  au  niveau  de  la  région  trochantérienne.  Cette  douleur  était 
continue  avec  des  exacerbations  paroxystiques.  La  nuit,  au  repos,  la  douleur  s’atténuait 
jusqu’à  disparaître.  Pendant  un  mois  cette  douleur  de  la  cuisse  droite  existe  seule,  puis 
le»  douleurs  se  généralisèrent,  il  soulfrit  au  niveau  de  la  colonne  vertébrale,  de  la 
nuque,  dans  les  articulations  des  genoux  et  des  é])aules.  Cos  douleurs  ne  s’observaient 
qu’à  l’occasion  des  mouvements.  Au  bout  d’un  mois  de  repos  au  lit,  repos  qui  d’ailleurs 
n  était  pas  absolu,  car  le  malade  se  levait  de  temps  en  temps,  les  douleurs  s’amen- 
uèrent,  il  put  reprendre  son  travail. 

Repuis  l’année  1896  jusqu’à  maintenant  il  a  eu  sept  ou  huit  crises  semblables  le  forçant 
à  prendre  le  lit  pendant  quelques  jours.  Le  malade  renseigne  fort  mal  sur  la  date  d’ap- 
Parition  des  déformations  que  l’on  constate  aujourd’hui,  mais  il  semble  qu’elles'  aient 
débuté  avec  la  première  crise  douloureuse  il  y  a  neuf  ans. 

Quand  on  examine  le  malade  debout,  on  est  frappé  par  son  attitude  simiesque,  la  par¬ 
ue  supérieure  du  corps  est  penchée  en  avant,  la  tête  est  enfoncée  entre  les  épaules,  les 
mains  arrivent  presque  au  niveau  des  genoux. 

La  tête  ne  présente  pas  de  déformations,  le  malade  porte  toujours  des  chapeaux  de  la 
même  pointure.  Rien  d’anormal  sur  le  squelette  de  la  face. 

La  colonne  vertébrale  est  soudée.  A  la  région  cervicale  les  mouvements  de  flexion, 
d  extension  et  de  latéralité  de  la  tête  sont  très  diminués.  Aucun  mouvement  n’est  pos- 
sible  aux  régions  dorsale  et  lombaire  qui  sont  tout  à  fait  soudées.  Les  côtes,  de  par  la 
cyphose,  se  rapprochent  de  la  verticale,  l’espace  costo-iliaque  est  très  diminué  en  avant, 
extrémité  antérieure  de  la  XII»  côte  affleure  la  crête  iliaque.  Les  côtes  ne  sont  pas 
augmentées  de  volume.  A  la  radiographie  les  espaces  intercostaux  apparaissent  normaux. 
Le  thorax  est  absolument  immobile  dans  les  mouvements  respiratoires. 

Sur  la  paroi  antérieure  de  l’abdomen,  à  la  hauteur  de  l’ombilic,  on  constate  des  plis 
transversaux  profonds  qui  ne  disparaissent  pas  quand  le  malade  essaie  de  se  redresser. 

Au  membre  supérieur  rien  d’anormal,  aucune  déformation. 

Les  mouvements  de  l’articulation  coxo-fémorale,  de  l’articulation  du  genou  et  de  la 
tibio-tarsienne  sont  tous  possibles. 

L'es  pieds  sont  le  siège  de  grosses  déformations.  Ils  sont  très  volumineux  et  donnent 
1  impression  des  pieds  d’acromégalique.  Deux  ans  environ  après  le  début  de  l’affection 
.*c  malade  a  été  obligé  de  changer  ses  chaussures  contre  de  plus  larges.  Depuis  trois 
dit-il,  ses  pieds  n’augmenteraient  plus.  Le  pied  droit  est  très  élargi,  il  est  plat;  à 
n  palpation  il  parait  augmenté  en  masse.  Les  mouvements  de  rotation  autour  de  l’axe 
àe^la  jambe  et  de  l’axe  du  pied  sont  totalement  impossibles.  Le  pied  gauche  présente  les 
memes  lésions  qu’à  droite  avec  de  plus  un  valgus  de  la  masse  du  pied.  Tous  les  moii- 
'ements  sont  impossibles.  Les  pieds  sont  toujours  un  peu  douloureux,  aussi  le  malade 
•uarchc-t-il  sur  le  talon  et  d’autant  plus  qu’il  souffre  davantage. 

Ajoutons  qu’il  n’y  a  aucun  trouble  du  côté  du  névraxe  et  que  les  différents  réflexes 
Sont  tous  normaux, 

L  examen  radiographique  des  pieds  a  montré  que  les  os  hypertrophiés  n’étaient  pas 
déformés,  mais  il  y  a  une  transparence  anormale  des  métatarsiens  et  des  phalanges  qui 
“montrent  un  processus  de  décalcification. 

7  elle  est  schématisée  l’observation  de  ce  malade  .  Quelle  est  la  nature  des  ostéo¬ 
pathies  constatées? 

Quand  on  regarde  les  pieds  du  malade  et  que  l'on  constate  leur  hypertrophie 
Slobale,  quand  on  apprend  que  cet  homme  a  été  obligé  de  changer  la  pointure 
de  ses  chaussures  depuis  plusieurs  années,  on  a  l'impression  première  d’être  en 
présence  d’un  aeromégalique,  mais  l’intégrité  du  squelette  facial,  de  la  langue, 
es  membres  supérieurs,  les  ankylosés  de  la  colonne  vertébrale  et  des  pieds  éloi- 
6nent  ce  diagnostic. 

*^e  rachitisme  et  ïostéomalaeie  ne  donnent  pas  de  déformations  semblables. 
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Le  diagnostic  d’une  ostêo-arthropathie  hypertrophiante  d’origine  pneumique  ne 
peut  être  pris  en  considération  à  cause  de  la  spondylose.de  l’intégrité  des  mem¬ 
bres  supérieurs  et  surtout  de  l’absence  de  toute  inflammation  pulmonaire  chro¬ 
nique. 

Les  ofU'opalhies  syphilüiques  n’ont  pas  cette  généralisation  et  celte  évolution 
douloureuse. 

L’aspect  du  malade  rappelle  incontestablement  celui  des  malades  atteints  de 
maladie  de  Paget;  l’attitude  simicsque,  les  plis  abdominaux,  la  spondylose  sont 
des  signes  de  l’ostéite  déformante  de  Paget,  même  chez  cet  homme  les  fémurs 
semblent  décrire  un  léger  arc  de  cercle.  Toutefois,  il  n’y  a  chez  lui  aucune 
déformation  du  crâne  qui  n’est  pas  hypertrophié,  les  membres  supérieurs  sont 
normaux,  les  tibias  normaux  aussi;  de  plus, les  douleurs  qui  sans  doute  existent 
dans  la  maladie  de  Paget  ont  été  ici  bien  continues  et  bien  violentes.  Aussi  ce 
diagnostic  est-il  aussi  fort  discutable. 

La  spondylose  rhizomélique  doit  être  éliminée  puisque  les  articulations  de  la 
racine  des  membres  sont  absolument  indemnes. 

Nous  croyons  être  en  présence  d’une  affection  rhumatismale  chronique  qui  a 
amené  cette  spondylose  et  cette  hypertrophie  des  pieds.  Ce  n’est  certes  pas  un 
cas  de  rhumatisme  chronique  banal  déformant,  car  nous  ne  trouvons  aucune 
des  déformations  si  caractéristiques  du  rhumatisme  chronique,  mais  il  s’agit 
d’une  de  ces  affections  ankylosantes  progressives,  de  ces  spondyloses  ankylo¬ 
santes  dont  la  pathogénie  est  si  mal  connue  et  qui  sont,  sans  nul  doute,  sous  la 
dépendance  d’une  infection. 

Chez  notre  malade  l’infection  blennorragique  a  fait  défaut;  l’hypothèse  d’un 
rhumatisme  chronique  tuberculeux  ankylosant  est  très  discutable  en  l’absence 
de  tout  signe  de  tuberculose.  Aussi  croyons-nous  qu’^l  est  atteint  d’une  variété 
spéciale  d’affection  rhumatismale  chronique,  en  laissant  à  ce  mot  rhumatisme 
tout  le  vague  qu’il  comporte  pour  noire  ignorance.  Cette  affection  rhumatis¬ 
male  était  intéressante  à  signaler  en  ce  qu’elle  simulait  avec  assez  de  netteté 
dans  ses  grandes  lignes  l’ostéite  déformante  de  Paget. 

-XI.X.  Ostéo-arthropathies  Tabétiques  Aspect  Ëléphantiasique  des 

membres  inférieurs.  Grosses  altérations  du  squelette,  par  MJl.  Uav- 

MO.Ni)  et  Ceohges  CutLLAiN.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  est  atteint  d’ostéo- 
arthropathies  tabétiques  des  membres  inférieurs. 

Ce  cas  n’est  pas  un  cas  banal,  car  il  existe  ici  une  intensité  vraiment  anor¬ 
male  de  CCS  troubles  trophiques  qui  ont  déterminé  un  aspect  éléphantiasique  du 
membre  inférieur  en  même  temps  que  les  radiographies  montrent  la  destruction 
et  la  résorption  d’une  grande  partie  du  squelette  du  pied. 

11  s’agit  d’un  bonimc  de  36  ans,  entré  le  23  mai  1905  dans  notre  service  à  la  Salpêtrière. 
Kn  1893,  un  médecin  a  constaté  chez  lui  un  chancre  induré  do  l’anus,  il  eut  dans  la  suite 
de  la  céphalée  et  do  l  angine.  11  n’a  suivi  aucun  traitement  .spécifique  sauf  à  l’hôpita 
Saint-Louis  en  1902. 

Ln  1895,  amaurose  j)rogressive  de  Tmil  gauche  qui  évolua  en  une  année.  Les  dents  do 
la  mâchoire  supérieure  sont  tombées  sans  amener  aucune  douleur. 

En  1899,  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs,  elles  ont  persisté  depuis 
cotte  époque,  puis  douleurs  on  ceinture  et  douleurs  à  la  région  radiculail"e  interne  des 
membres  supérieurs.  La  vue  s'affaiblit  légèreuiont  de  l’œil  droit. 

Depuis  1900,  frigidité  génitale  absolue. 

En  1898,  il  a  eu  un  mal  perforant  plantaire  au  pied  gaucho,  mal  perforant  .accompagné 
d’arthrito,  d’ostéite  et  de  suppuration,  il  fut  hospitalisé  dans  le  service  do  M.  Tillau.v. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUBOLOGIE 


773 


Kn  janvier  1903,  la  jambe  et  le  pied  droit  s’iiypcrtrophient  brusquement.  Le  malade 
«ut  des  douleurs  vives  dans  ce  membre  hypertrophié  qui  était  rouge  et  douloureux  au 
loucher.  On  porto  le  diagnostic  de  phlegmon  diffus,  on  fit  des  incisions  sans  trouver  de 
pus.  Ces  interventions  n’améliorèrent  pas  l’état  de  la  jambe  et  du  pied  qui  gardèrent 
leur  volume  anormal. 

En  septembre  1904,  l’hypertrophie  du  pied  et  du  cou-de-pied  augmentant,  la  marche 
devint  de  plus  en  plus  difficile.  'Trois  maux  perforants  apparaissent  à  la  plante  du  pied 

Ce  malade  entre  à  la  Salpêtrière  le  25  mai  1905,  parce  qu’il  ne  peut  plus  marcher.  Le 
Membre  inférieur  droit  est  très  déformé,  tout  essai  do  station  debout  ou  de  marche 
«veille  à  ce  niveau  d’atroces  douleurs.  Le  pied  gauche,  sans  être  aussi  atteint  que  le  pied 
droit,  est  lui  aussi  le  siège  de  douleurs  quand  le  malade  lui  fait  supporter  le  poids  du 
«orps. 

Etat  actuel.  —  Membre  inférieur  droit.  —  La  moitié  antérieure  du  pied  paraît  peu  tou- 
chee,  on  constate  seulement  l’épaississement  et  la  coloration  bronzée  des  téguments.  La 
Moitié  postérieure  du  pied  est  très  hypertrophiée,  dure  au  toucher,  d’aspect  éléphantia- 
sique,  elle  se  continue  sans  aucune  différence  de  volume  avec  le  cou-de-pied.  Les  trois 
derniers  orteils  ont  perdu  presque  en  totalité  leur  squelette,  ils  sont  fiasques,  très  mal- 
Mables.  Le  cou-de-pied  droit  présente  des  cicatrices  d’incisions  faites  à  l’hôpital  Bichat, 
«n  août  1903,  sous  le  diagnostic  de  pJdegmon  ;  ces  incisions  n’ont  d’ailleurs  ni  mis  en 
«vidence  du  pus,  ni  apporté  une  amélioration  à  l'état  du  membre  inférieur. 

La  jambe  est  hypertrophiée,  éléphantiasique  d’aspect,  le  toucher  des  téguments  donne 
presque  la  sensation  de  la  dureté  osseuse. 

La  motilité  du  pied  est  très  troublée.  Ainsi  les  mouvements  volontaires  de  flexion  et 
d  extension  du  pied  sur  la  jambe  sont  très  limités,  les  mouvements  de  rotation  en 
dedans  et  en  dehors  sont  impossibles. 

Membre  inférieur  gauche.  —  Le  pied  gauche  est  pou  déformé,  les  mouvements  y  sont 
ponservés  ;  le  scaphoïde  et  le  premier  cunéiforme  font  une  saillie  osseuse  sous  le  lioid 
Mterne  du  pied.  Les  orteils,  qui  ont  d’ailleurs  été  le  siège  de  maux  perforants,  ont  perdu 
presque  tout  leur  squelette.  Le  gros  orteil  est  réduit  aux  dimensions  d’un  quatrième 
«rteil  normal,  son  ongle  est  noirâtre,  fendillé,  et  donne  l’impression  d’une  escarre.  Le 
deuxième  orteil  est  réduit  à  un  soulèvement  pyriforme  des  téguments,  il  n’y  a  plus  trace 
dpngle.  Le  troisième  orteil  est  plus  volumineux,  il  peut  être  allongé,  aplati,  tordu  sur 
ui-mérae.  Les  quatrième  et  cinquième  orteils  sont  aussi  malléables  que  le  troisième, 
eur  e.ttrémité  antérieure  est  refoulée  sur  la  face  dorsale  du  pied  et  dépasse  à  peine 
extrémité  antérieure  de  leurs  métatarsiens.  Sur  la  face  plantaire  on  voit  la  cicatrice  de 
tvois  maux  perforants. 

Les  radiographies  des  membres  inférieurs  montrent  avec  une  grande  netteté  l'intensité 
«s  destructions  osseuses,  intensité  qu’on  ne  pouvait  prévoir  par  l’examen  clinique. 
J  ^esquo  tous  les  os  des  pieds  sont  d’une  transparence  anormale,  la  décalcification  y  est 
«es  accentuée.  A  gauche  on  ne  voit  plus  que  quelques  traces  des  phalanges,  les  métatar- 
■ens  sont  en  partie  résorbés;  à  droite,  les  lésions  des  phalanges  et  du  squelette  du  pied 
Ont  également  très  visibles,  l’astragale  est  en  partie  détruite. 

^  Nous  ajouterons  que,  chez  ce  malade,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis, 
«s  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs  et  des  douleurs  en  ceinture 
Pistent.  On  ne  constate  pas  de  gros  troubles  de  la  sensibilité  objective,  pas  d’ataxie, 
P«8  do  troubles  psychiques. 

A  ,,  des  yeux  montre  que  l’œil  droit  est  perdu  par  suite  d’une  chorio-rétinite. 

lœil  gauche,  la  pupille  est  déformée  et  le  réflexe  lumineux  est  très  affaibli. 

Notre  malade  est  un  tabétique,  mais  nous  sommes  en  présence  d’une  de  ces 
ormes  cliniques  où  manquent  les  phénomènes  ataxiques  et  où  les  troubles  tro- 
Phiques  ont  une  intensité  anormale.  Ce  sont  ces  troubles  trophiques  qui  nous 
Paraissaient  devoir  intéresser  la  Société  de  Neurologie.  Rappelons  ces  incisions 
“tultiples  faites  chez  le  malade  à  cause  du  diagnostic  erroné  de  phlegmon  diffus, 
Rappelons  cet  aspect  éléphantiasique  des  membres  inférieurs  rare,  somme  toute, 
le  tabes,  et  ces  destructions  massives  du  squelette  si  nettes  sur  les  radio- 
graphics. 
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XX  Ostéo-arthropathies  Syphilitiques  chez  un  malade  présentant  un 

signe  d’Argyll-Robertson,  par  MM.  Georges  Guillain  et  Hamel.  (Présen¬ 
tation  du  malade.) 

Les  troubles  articulaires  créés  par  l’infection  syphilitique  ont  été  décrits  par 
de  nombreux  auteurs,  et,  récemment  encore,  étaient  l’objet  d’une  excellente 
tbése  inaugurale  de  M.  Fouquet  (De  la  syphilis  articulaire.  Thèse  de  Paris,  1905). 
Ces  troubles  se  présentent  en  clinique  sous  des  modalités  très  dilférentes.  C’est 
ainsi  que  dans  la  période  secondaire  on  peut  observer  des  arthralgies,  des 
synovites  subaiguës  ou  pseudo-rhumatismes  syphilitiques  de  Fournier,  des 
synovites  chroniques  avec  hydarthrose.  Dans  la  période  tertiaire  l’on  peut  voir 
des  ostéo-chondro-arthropathies  ou  pseudo-tumeurs  blanches  syphilitiques,  des 
périsynovites  gommeuses.  Enfin  dans  la  syphilis  héréditaire,  l’on  rencontre  soit 
des  ostéo-arthropathies  avec  épanchement,  soit  des  ostéo-arthropaties  sèches 
caractérisées  par  des  déformations  osseuses. 

La  syphilis  articulaire  est  souvent  méconnue  et  souvent  ainsi  la  cause  d’er¬ 
reurs  de  diagnostic.  11  y  a  un  très  réel  intérêt  à  en  bien  connaître  les  modalités 
cliniques,  car  un  traitement  mercuriel  peut  guérir  rapidement  des  ostéo-arthro- 
pathiesqui,  en  apparence,  étaient  justiciables  de  la  seule  intervention  chirurgicale. 

Le  malade  que  nous  avons  amené  à  la  Société  de  Neurologie  est  atteint  d’une 
forme  byperostosique  de  syphilis  articulaire  des  pieds,  son  histoire  est  intéres¬ 
sante  à  différents  points  de  vue. 

11  s'agit  d’un  homme  de  59  ans,  entré,  il  y  a  quelques  semaines,  dans  le  service  de 
notre  maître,  M.  le  professeur  Raymond,  à  la  Salpêtrière. 

Ce  malade  aurait  eu,  à  21  ans,  une  éruption  papuleuse  diagnostiquée  syphilis.  Ajou¬ 
tons  qu’il  a  fait  des  excès  alcooliques  évidents. 

Depuis  trente  ans  il  a  des  douleurs  noeturnes  osiéocopos  dans  les  deux  membres  infé¬ 
rieurs;  ces  douleurs,  qu’il  compare  à  la  sensation  d’un  coup  de  marteau,  ont  augmenté 
depuis  plusieurs  mois.  Depuis  deux  ans  des  douleurs  existent  dans  la  région  thoracique 
droite  ;  actuellement,  d’ailleurs,  on  constate  une  hyperostose  au  niveau  do  l’articulation  du 
sternum  avec  la  première  côte,  et  une  périostose  avec  hypertrophie  de  la  clavicule  à  droite. 

En  1903,  le  malade  s’aperçut  d’une  hypertrophie  de  la  région  malléolaire  externe 
gauche,  puis  bientôt  de  la  région  malléolaire  interne  ;  cette  hypertrophie  était  apparue 
sans  inflammation  apparente,  sans  douleurs  vives  ;  elle  augmente  lentement  de  1903 
à  1903  sans  occasionner  de  troubles  fonctionnels  suffisants  pour  empêcher  le  travail  de 
la  mardi e. 

En  avril  1905,  il  observa  un  soir  l’hypertrophie  de  la  région  du  cou-de-pied  droit,  il 
alla  consulter  M.  Ricard  à  l’hôpital  Saint-Louis  qui  l’envoya  à  la  Salpêtrière. 

Quand  nous  avons  examiné  le  malade  au  mois  de  mai,  nous  avons  constaté  une  grosse 
hypertrophie  des  régions  do  l’articulation  tibio-tarsienne  aux  deux  membres  inférieurs. 
A  la  jambe  gauche  la  peau  avait  sa  coloration  normale,  pas  de  circulation  collatérale, 
pas  d’hyperthermie  locale;  on  constatait  un  élargissement  de  l’extrémité  inférieure  du 
péroné  sans  ostéophytes.  La  malléole  tibiale  était  très  augmentée  de  volume  et  avait 
conservé  son  aspect  lisse.  Le  scaphoïde  et  le  cuboïde,  le  calcanéum  et  l’astragale  parais¬ 
saient  normaux.  La  flexion  spontanée  du  pied  sur  la  jambe  était  impossible,  de  même 
que  les  mouvements  de  latéralité,  les  mouvements  provoqués  étaient  également  très 
limités;  à  l’amplitude  extrême  de  ces  mouvements  on  réveillait  de  la  douleur.  11  n’exis¬ 
tait  aucun  point  douloureux  à  lapression  de  toute  la  région  articulaire  et  périarticulaire. 

Au  membre  inférieur  droit,  la  malléole  externe  était  très  hypertrophiée  et  dejétée  en 
dehors,  la  surface  osseuse  était  moins  régulière  qu’à  gauche  sans  que  toutefois  il  exista 
d’ostéophytes;  la  malléole  tibiale  était  très  augmentée  de  volume,  le  scaphoïde  formait 
une  grosse  saillie.  Aucun  point  douloureux.  Les  mouvements  spontanés  étaient  limités, 
mais  d’une  amplitude  plue  grande  qu’à  gauche,  les  mouvements  provoqués  étaient  aussi 
un  peu  plus  étendus. 

Une  radiographie  des  articulations  montra  la  déformation  et  l’hypertrophie  des  os. 

11  existait  une  légère  atrophie  musculaire  des  membres  inférieurs  de  nature  réflexe 
incontestablement. 
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Ajoutons  qu’il  n’y  avait  aucun  signe  de  tabes  :  ni  douleurs  fulgurantes,  ni  douleurs  en 
ceinture,  ni  troubles  de  sensibilité  objective;  les  réflexes  rotuliens  et  acbilléens  étaient 
normaux  ;  pas  d’ataxie,  pas  de  signe  de  Romberg,  pas  de  troubles  urinaires  de  la  série 
tabétique. 

Nous  noterons  que  cet  homme  a  une  diminution  de  l'acuité  visuelle  à  droite,  sans 
lésions  du  fond  de  l’œil  et  qu’il  présente  le  signe  d’Argyll-Robertson. 

Telle  est  rapidement  schématisée  l’histoire  de  ce  malade.  L’ostéo-arthropalhie 
que  nous  constatons  dans  ce  cas  a  tous  les  caractères  d’une  ostéo-arthropathie 
d  origine  syphilitique.  11  ne  s’agit  pas,  en  effet,  d’une  périostose  d’origine  tuber¬ 
culeuse,  blennorragique  ou  rhumatismale,  nous  croyons  inutile  d’insister  sur 
les  caractères  permettant  d’éliminer  ces  affections. 

Nous  ne  sommes  pas  en  présence  d’un  ostéosarcome.  En  effet  les  lésions 
articulaires  sont  symétriques,  les  téguments  ne  présentent  pas  de  dilatation 
Veineuse,  l’affection  a  évolué  lentement,  l’état  général  est  bon.  De  plus  lesépreu- 
''cs  radiographiques  éliminent  ce  diagnostic. 

'  Des  lésions  que  nous  observons  sont  celles  qui  ont  été  constatées  dans  les 
formes  dites  hyperostosiques  de  la  syphilis  articulaire,  dans  les  pseudo-tumeurs 
lîlanches  syphilitiques  de  Fournier.  Dans  ces  formes  c’est  le  squelette  qui  est  en 
cause,  l’ai-ticulation  se  déforme,  augmente  de  volume  sans  que  les  téguments 
soient  altérés.  On  constate  que  la  tuméfaction  est  formée  par  une  masse  dure, 
par  de  l’os;  que  cette  tuméfaction  est  lisse  et  régulière.  La  pression  des  osdéfor- 
qiés  est  indolore;  les  mouvements  de  l’articulation  ne  sontpas  douloureux,  mais 
souven  t  les  déformations  sont  précédées  de  douleurs  ostéocopes,  ce  fut  le  cas  chez 
''otre  malade.  Ajoutons  que  dans  ces  formes  de  syphilis  articulaire,  il  n’y  a  pas 

adénopathie,  pas  de  fongosités  comme  dans  les  tuberculoses.  On  a  remarqué 
aussi  que  les  tuméfactions  osseuses  syphilitiques  se  développaient  souvent  très 
rapidement  et  acquéraient  vite  un  grand  volume  ;  cette  évolution  rapide  semble 
avoir  existé  chez  notre  malade.  La  preuve  la  plus  évidente  de  l’origine  syphi- 
lUi(]ue  d’une^arthropathie  est  donnée  par  les  résultats  du  traitement  mercuriel, 
‘'^otro  malade  a  été  soumis  à  des  injections  quotidiennes  d’un  centigramme  de 
•jiiodure  d’hydrargyre,  son  ostéo-arthropathie  a  rétrocédé  avec  une  rapidité 
remarquable,  .tussin’y  a-t-il  aucun  doute  sur  l’origine  syphilitique  que  l’examen 
clinique  seul  faisait  prévoir. 

L’ostéo-arthropbie  que  nous  avons  observée  avait  certes  des  apparences  d’une 
®rthropathie  tabétique  ;  mais,  chez  notre  malade,  abstraction  faite  du.  signe 
d  Argyll-Robertson,  il  n’y  avait  aucun  symptôme  qui  permit  de  songer  au  tabes. 

ce  diagnostic  doit  être  éliminé  chez  notre  malade,  nous  nous  demandons, 
toutefois,  si  certaines  ostéo-arthropathies  observées  chez  des  tabétiques  ne  sont 
pas  parfois  d’origine  syphilitique  et  influençables  par  le  traitement  mercuriel.  Il 
y  aurait,  croyons-nous,  des  recherches  à  instituer  dans  ce  sens,  elles  pourraient 
Conduire  à  des  conclusions  intéressantes. 

Nous  insisterons  enfin  sur  la  présence  du  signe  d’Argyll-Robertson  que  nous 
avons  constaté  chez  ce  malade.  Ce  signe  d’Argyll  était  la  preuve  non  d’un 
fabes  mais  de  la  syphilis  du  sujet  ;  il  nous  a  orienté  vers  ce  diagnostic  qui 

justifié  par  les  résultats  de  la  thérapeutique  mercurielle. 

^Xl.  Deux  cas  de  Purpura  à  topographie  radiculaire,  par  M.  P.  Armand- 
Delille. 

Depuis  quelques  années,  l’attention  des  neuropathologistes  a  été  attirée  sur  la 
"’équence  de  la  topographie  radiculaire  de  nombre  d’affections  cutanées  consi- 
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déréos  autrefois  comme  étant  uniquement  d’ordre  périphérique.  Pour  le  zona  la 
corrélation  entre  les  lésions  des  ganglions  rachidiens  et  la  topographie  de  l’érup¬ 
tion  est  démontrée  depuis  les  beaux  travaux  de  Head  et  Campbell,  et  nous  en 
avons  nous-même  avec  Jean  Camus  observé  deux  cas  typiques  dans  le  service  de 
notre  mailre  le  professeur  Dejerine.  Récemment,  Langevin  a  consacré  une  très 
intéressante  thèse  à  la  topographie  radiculaire  dans  les  exanthèmes.  Nous  croyons 
que  si  l’attention  des  médecins  était  éveillée  sur  ce  point,  on  pourrait  également 
relever  souvent  la  topographie  radiculaire  de  certaines  éruptions  purpuriques. 
Uamon  en  a  d’ailleurs  publié  un  cas  l’année  dernière,  et  Crenet  a  dans  sa  thèse 
récente  insisté,  après  M.  Kaitaut,  sur  le  rôle  du  système  nerveux  dans  la  patho¬ 
génie  du  Purpura. 

Nous  avons  récemment  observé  2  cas  de  cette  affection  dans  laquelle  la  topo¬ 
graphie  radiculaire  de  l’éruption  était  indiscutable,  aussi  croyons-nous  intéres¬ 
sant  de  les  résumer  rapidement  ici  en  en  donnant  les  schémas. 

Observation  I.  —  Purpura  à  topographie  radiculaire  au  cours  d'une  endopéricardüe 
rhumatismale. 

Henriette  L...  âgée  do  12  ans,  entre  le  1"  mai  1903,  salle  Parrot,  lit  n"  21. 

Les  antécédents  héréditaires  et  personnels  no  présentent  rien  de  particulier.  A  l’àge  de 
3  ans,  rougeole  sans  complication,  depuis  aucune  autre  éruption  ni  maladie  infectieuse, 
jusqu’à  l’ilge  de  10  ans,  où  l'enfant  a  eu  une  prennoro  poussée  d'endo-péricardite  soignée 
à  l’hôpital  des  Enfants.  Trois  semaines  avant  son  entrée,  nouvelle  poussée  aiguë,  l’enfant 
est  amenée  à  l’hôpital  en  pleine  asystolie  —  avec  œdème  des  membres  inférieurs  et 
dilatation  du  foie.  —  On  constate  à  l’examen  un  gros  souille  mitral  et  des  signes  de 
symphyse.  ■  ' 

L’enfant  est  mise  au  régime  lacté  et  à  la  digitale,  les  symptômes  asystoliquos  dispa¬ 
raissent  mais  les  lésions  cardiaques  persistent  sans  modification.  Le  15  mai,  la  tempéra¬ 
ture  s’élève  à  37,6,  l’enfant  est  mal  à  l’aise  et  vomit,  son  teint  devient  subictérique  ;  le 
16,  on  constate,  à  la  visite,  une  éruption  purpurique  disposée  aux  deux  membres  supé¬ 
rieurs  le  long  du  bord  cubital  de  l’avant-bras  et  de  la  main  jusqu’à  l’extrémité  des 
4*  et  5*  doigts  avec  prédominance  au  niveau  du  poignet  (fig.  1  et  2).  Aux  membres  infé¬ 
rieurs,  elle  siège  symétriquement  sur  la  face  externe  de  la  moitié  supérieure  de  la  cuisse 
et  sur  la  face  externe  de  la  jambe,  ain.si  que  sur  les  malléoles  externe  et  interne.  Enfin, 
on  note  quelques  éléments  au  pourtour  de  la  vulve  et  de  l’anus.  Le  18  mai,  l’enfant  pré¬ 
sente  une  nouvelle  élévation  thermique  et  vomit;  le  2U  on  constate  une  nouvelle  érup¬ 
tion  purpurique,  mais  celle-ci  siège  sur  la  partie  externe  jusque-là  respectée  des  deux 
avant-bras  et  mains,  ainsi  que  sur  le  thorax  dans  une  zone  limitée  en  haut  par  une  ligne 
horizontale  passant  sous  les  seins,  en  bas  par  une  autre  ligne  horizontale  passant  pai  la 
.\'l”  côte;  les  éléments  sont  très  aliondants  dans  toute  la  moitié  gauche,  beaucoup  plus 
rares  à  droite,  enfin  au  niveau  du  membre  inférieur  droit,  dans  une  zone  correspondant 
à  la  partie  moyenne  de  la  cuisse  et  s’étendant  sur  la  région  trochantérienne ;  le  21  mai, 
l’enfant  est  reprise  par  les  parents  et  emmenée  de  l’Iiôpital. 

Observation  II.  —  Purpura  à  topographie  radiculaire  chez  une  hémiplégique  sgphililique 
ancienne. 

El.  J.,  45  ans,  ménagère,  ayant  eu  la  sypliilis  il  y  a  quinze  ans  — contractée  de  son 
mari  —  actuellement  paralytique  général,  a  eu  plusieurs  fausses  couches  et  trois  enfants 
vivants  et  porteurs  desligmates  d’hérédo-sypliilis,  a  eu  en  septembre  1904  un  ictus  suivi 
d’hémiplégie  gauche  prédominant  sur  le  membre  supérieur,  considérablement  et  rapide¬ 
ment  améliorée  par  le  traitement  mixte,  vient  à  la  consultalion  du  dispensaire  de  ülignan- 
court  le  24  juin  parce  qu’elle  souffre  des  genoux  depuis  deux  jours  et  présente  une  éruption 
sur  les  jambes. 

A  l’examen,  on  constate  un  semi.s  de  taches  purpuriques  en  bande  siégeant  uniquement 
sur  les  jambes,  à  la  face  externe,  et  s’étendant  sur  la  partie  externe  du  cou-do-piod.  On 
trouve  de  plus  quelques  éléments  à  la  face  interne  de  la  partie  inférieure  de  la  cuisse  et 
de  la  partie  supérieure  de  la  jambe  gauche  (fig.  3). 

En  résumé,  il  s’agit  ici  de  Jeux  cas  de  purpura  à  topographie  nettement  radi¬ 
culaire.  Si  nous  nous  rapportons  en  effet  aux  schémas  de  Thornburn,  de  Kocher 
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et  à  celui  de  Head  et  Campbell  pour  le  zona,  nous  constatons  que. dans  l’obser¬ 
vation  I,la  première  poussée  s’est  localisée  sur  les  territoires  correspondant  poul¬ 
ies  avant-bras  et  mains,  aux  VIII"  racines  cervicales  et  b'  racine  dorsale;  pour 


les  membres  inférieurs,  au  territoire  de  la  V°  lombaire  et  de  la  1”  sacrée, 
au  territoire  de  la  III'  sacrée  ;  dans  la  seconde  poussée,  à  des  territoires 
Nettement  correspondant  aux  VI'  et  VII'  racines  cervicales,  aux  VI'  à  XI'  racines 
dorsales  et  aux  lll'  lombaires, 

'  ,l>ans  la  deuxième  observation,  les  taches  purpuriques  siégeaient  sur  le  terri- 
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le  contrôle  nécropsique,  il  serait  à  désirer  que  les  circonstances  permettent  de  I0 
faire  à  des  auteurs  qui  pourront  rencontrer  des  cas  analogues  aux  nôtres. 

XXH  Atrophie  Musculaire  Myopathique  et  Maladie  de  Thomsen, 
par  Mm.  Lortat  .[acor  et  Paul  Tiiao.v.  (Travail  du  service  de  M.  le  profes¬ 
seur  Lanoouzv.)  (Présentation  du  malade. ) 

Le  malade  qui  fait  l’objet  de  cette  commuaication  est  affecté  d’une  atrophie 
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'^usculaire  étendue  avec  réactions  électriques  particulières  ;  il  présente  de  plus 
des  troubles  de  la  sensibilité.  Voici  son  observation  : 

E-  T.,  âgé  de  .'52  ans.  cultivateur,  entre  le  24  avril  1905  àTlièpital  Laënnec,  salle  Cho- 
mel  (lit  27),  parce  qu’il  perd  petit  à  petit  sa  force  musculaire  et  qu’il  a  été,  pour  cette 
füison,  obligé  de  suspendre  son  travail. 

Ce  qui  frappe  au  premier  examen  c’est  une  atrophie  musculaire  considérable  défor¬ 
mant  les  membres,  le  tronc  et  la  face.  La  saillie  normale  des  joues  est  elfaeée,  les  traits 
sent  un  peu  tirés,  le  visage  sans  relief  est  sans  expression  :  le  masque  facial  est  presque 
immobile  et  traduit  mal  les  sentiments  du  malade  pendant  qu’il  parle,  s’attéiste  ou  se 
Réjouit.  Il  a  l’air  ennuyé,  las  et  indifférent.  11  n’y  a  pas  de  paralysie  faciale  ni  oculaire. 
C  occlusion  complète  des  yeux  se  fait,  mais  avec  difficulté  ;  le  relèvement  total  des  pau¬ 
pières  est  encore  plus  difficile.  La  langue  est  un  peu  atrophiée  surtout  dans  sa  portion 
8-ntérieure  et  à  droite. lln’y  a  pasd’atropbie  apparentedu  voiledupalais  ;  cependantlavoix 
68t  nasonnée  ;  il  n’y  a  pas  de  reflux  des  boissons  par  le  nez,  quand  le  malade  boit.  La 
mastication  est  difficile  pour  les  aliments  un  peu  durs.  Le  cou  est  mince  et  à  la  partie 
postérieure  de  la  tête  on  sent  l’os  occipital  déformé,  aplati  au  centre,  saillant  par  son 
sommet  supérieur. 

L  amyotrophie  prédomine  à  la  ceinture  scapulaire  et  aux  membres  supérieurs:  l’épaule 
très  amaigrie,  les  fosses  sus  et  sous-épineuses,  sus  et  sous-claviculaires  sont  dépri¬ 
mées.  La  partie  supérieure  du  grand  pectoral  est  atrophiée.  Atrophie  accentuée  dudeltoïde 
ot  du  trapèze  des  deux  côtés. 

hes  triceps  ont  presque  disparu;  les  hiceps  sont  très  diminués  de  volume;  dans  son 
ensemble  le  bras  est  grêle  et  sans  forte  saillie  musculaire.  Les  avant-bras  sont  effilés  et 
emincis  quoique  proportionnellement  moins  que  les  bras.  Les  mains  sont  moins  atteintes 
encore  ;  éndnence  thénar  et  espaces  interosseux  à  peu  près  normaux;  éminence  hypo- 
ménar  un  peu  atrophiée. 

bes  muscles  des  gouttières  vertébrales  et  des  parois  antéro-latérales  de  l’abdomen 
semblent  intacts;  cependant  le  ventre  est  saillant  comme  si  la  paroi  était  relâchée. 

A  la  ceinture  pelvienne  et  aux  membres  inférieurs  l’atrophie  est  moins  intense,  mais  ici 
elle  prédominé  à  la  racine  du  membre.  Les  muscles  fessiers  sont  atrophiés  ;  les 
uscles  de  la  cuisse  sont  atteints  mais  presque  uniquement  dans  la  région  antérieure  ;  le 
MUadriceps  est  le  plus  atrophié.  Aux  mollets,  peu  d’atrophie.  Pieds  normaux. 

yuant  à  la  force  musculaire,  explorée  pour  les  différents  niouvements  du  tronc  et  des 
^  embres,  elle  est  diminuée  on  fonction  même  do  l’atrophie  ;  les  mouvements  sont  diffi- 
*  es,  faibles  mais  sans  trop  de  maladresse.  L’écriture  est  lente.  La  démarche  est  balancée, 
malade  ne  peut  pas  courir  et  s’il  est  couché  par  terre,  pour  se  relever  il  appuie  de  ses 
™em8  sur  ses  genoux. 

réfl  *  ^'^f'exes  sont  diminués  ou  abolis  en  fonction  de  l’atrophie  musculaire;  faiblesse  du 
exe  du  tendon  d’Achille,  et  surtout  du  réflexe  pupillaire,  abolition  du  réflexe  olécra- 
. Pas  de  signe  de  Babinski,  ni  d’Oppenheim.  11  n’y  a  pas  de  Romberg,  pas  de  ver¬ 
tes,  pas  de  nystagmus,  pas  de  signe  d’Argyll-Robertson,  pas  de  diplopie. ... 

,  ,*.*auien  viscéral  ne  montre  aucun  trouble  digestif,  respiratoire,  circulatoire  (Pression 
èMelle  16.  Pouls  à  70).  Pas  de  troubles  sphinctériens.  Urines  normales. 

Pu  ®,®°*’Pe  Ihyroïde  paraît  petit  à  la  palpation.  Les  testicules  sont  très  réduits  de  volume, 
as  de  désirs  sexuels. 

mtelligenco  du  malade  est  légèrement  au-dessous  de  la  moyenne.  11  est  très  émotif, 

P«'<feux.  Bon  caractère. 

étude  delà  sensibilité  montre  qu'elle  est  très  troublée  :  sur  toute  la  surface  des  tégu- 
seulement  quelques  Ilots  cutanés  (d’ailleurs  variables  d’un  jour  à  l’autre) 
presque  totale  au  toucher,  à  la  piqûre,  au  chaud  et  au  froid.  Susceptibilité 
P  ..'Jeenne  et  pharyngée  abolie,  pas  de  réflexe  crémastérien.  Le  sens  des  attitudes  pour,  les 
'tes  articulations  des  doigts  et  des  orteils  est  disparu.  Le  sens  Stéréognostique  est 
Le  goût  est  faible.  Le  malade  se  plaint  de  quelques  bourdonnements  d’oreille. 

ren  des  antécédents  héréditaires  et  personnels  du  malade  est  peu  instructive;  les 

pj  l®®*8f'ements  qu’il  donne  sont  d’ailleurs  sommaires.  Il  no  semble  pas  y  avoir  eu  de 
t,y  I  i®  analogue  chez  aucun  membre  de  sa  famille.  Quant  à  lui  il  eut  à  12  ans  la  fièvre 
atteint  H-'  ^  ®  d’une  maladie  infectieuse  .de  nature  indéterminée,  il  fut 

tard  q  paralysie  des  quatre  membres  qui  ne  persista  pas.  Quelques  années  plus 

eblioi  *®®®arqua  que  sa  force  musculaire  diminuait  progressivement.  Il  y  a  un  an  il  fut 
e®  par  cela  même  de  suspendre  tout  travail. 
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En  résumé,  si  r.hez  ce  malade  on  rattache  à  l'hystérie  les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  qu’il  présente  et  qui  semblent  bien  être  de  cotte  nature,  et  si,  ayant  mis  à 
part  cet  ordre  de  faits,  on  envisage  son  amyotrophie,  celle-ci  paraît  être  le  fait 
d’une  myopathie  progressive. 

En  clfet,  polynévrite  en  voie  de  régression,  sclérose  latérale  atnyotropliique, 
syringomyélie,  polyomyélite,  atrophie  musculaire  myélopathique,....  sont 
autant  de  diagnostics  faciles  à  éliminer  dans  ce  cas.  La  répartition  de  l’atrophie, 

la  démarche  du  malade,  son  faciès,  l’évolution  de  la  maladie .  poussaient  au 

diagnostic  de  myopathie. 

Avant  de  conclure,  l’examen  électrique  s’imposait.  M.  Iluct  voulut  bien  faire 
cet  examen  et  constata  des  modifications  de  l’excitabilité  des  nerfs  et  surtout  des 
muscles  caractéristiques  de  la  maladie  de  Thomsen.  «  Les  muscles  biceps, 
fléchisseurs  des  doigts,  thénariens,  hypothénariens,  deltoïde,  pectoraux, 
triceps....  entre  autres....  présentent  la  réaction  myotonique.  De  même  aux 
membres  inférieurs  (vaste  interne,  droit  antérieur  et  un  peu  dans  les  muscles 
des  mollets).  La  réaction  existe  à  la  face  aussi,  mais  moins  nette.  Ces  modifica¬ 
tions  de  l’excitabilité  électrique  (persistance  au  delà  de  l’excitation  du  tétanos 
musculaire  produite  parles  coui’ants  faradiques  tétanisants;  augmentation  de 
l’excitabilité  du  muscle,  moindre  avec  les  courants  galvaniques,  mais  modifi¬ 
cation  qualitative)  ne  sont  pas  indiquées,  ou  légèrement  seulement,  par  l’exci¬ 
tation  portée  sur  les  nerfs .  » 

L’examen  clinique  du  malade,  refait  à  nouveau,  à  la  lumière  de  ces  indications 
nouvelles  et  inattendues,  a  montré  en  effet  qu’il  y  a  chez  ce  malade  une  raideur 
bien  caractéristique  au  début  de  chaque  mouvement,  et  qui  disparaît  petit  à  petit 
avec  la  répétition  de  ce  mouvement  (mastication,  marche...), phénomène  carac¬ 
téristique  de  la  maladie  de  Thomsen.  Mais  il  n’y  a  nulle  part  d’hypertrophie 
musculaire,  et  rien  dans  les  antécédents  du  malade  ne  donne  de  caractère 
familial  à  son  affection. 

Amyotrophie  myopathique  et  maladie  de  Thomsen,  tels  sont  les  deux  ordres  . 
de  faits  que  présentent  ce  malade.  Y  a-t  il  contradiction  entre  ces  deux  affec¬ 
tions,  ou  bien  ici  superposition  des  deux  états.  Sans  vouloir  aller  trop  loin  dans 
nos  conclusions,  nous  rappellerons  seulement  que  de  toutes  les  palhogénics  que 
l’on  a  proposées  à  la  maladie  de  Thomsen,  la  théorie  myopathique  semble  avoir 
eu  le  plus  de  succès,  et  il  n’est  pas  inadmissible  de  supposer  que  la  lésion  mus¬ 
culaire  ait  subi  une  évolution  différente  ou  soit  allée  de  l’hypertrophie  à 
l’atrophie. 

La  rareté  des  atrophies  musculaires  au  cours  de  la  maladie  de  Thomsen,  l’cx- 
tension  de  cette  atrophie  à  la  face  et  à  la  langue,  la  coexistence  de  l’atrophie 
musculaire  et  de  la  myotonie  avec  l’hystérie,  nous  ont  paru  des  faits  excep¬ 
tionnels  et  méritant  d’être  rapportés. 

XXllI.  Atrophie  lamellaire  des  Cellules  de  Purkinje,  par  M.  Andbé 
Thomas.  (Travail  du  service  du  prof.  Dejkbine.) 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  avec  figures  comme  travail 
original  dans  le  prochain  numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

XXIV.  Sur  un  cas  de  Sarcome  à  myéloplaxes  de  la  Couche  Optiqn® 
droite,  par  MM.  Heacvy  et  Oppebt. 

Femme  bien  portante  et  bien  constituée,  présentant  quelques  phénomènes 
hystériques.  30  ans. 
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Elle  enlre  à  l’hôpital,  parce  qu'elle  se  croit  enceinte  et  affirme  avoir  de  l’albu- 
roine.  Cette  menace  de  grossesse  l’a  affectée  énormément  et  a  modifié  son  carac¬ 
tère.  Elle  se  met  li  boire  du  rhum  en  quantité. 

Bizarreries.  —  Accès  de  gaieté.  —  Chant.  —  Réponses  stupides. 

Quelques  vomissements.  —  Céphalalgie  persistante  frontale. 

On  pense  à  des  phénomènes  hystériques  provoqués  par  la  grossesse,  mais  la 
grossesse  n’est  pas  confirmée  et -quatre  jours  après  l’entrée,  surviennent  des 
vomissements  alimentaires  cérébraux  ;  elle  garde  à  peine  un  peu  de  lait. 

Constipation  opinàtre,  —  Céphalalgie  frontale  persistante,  —  Raideur  de  la 
nuque  et  des  muscles  des  gouttières,  mais  pas  de  Kernig  véritable. 

Incontinence  des  urines;  —  Phénomènes  oculaires  fugitifs  :  Dipoplie  passagère, 
Pas  d’inégalité  pupillaire,  pas  de  photophobie,  strabisme  convenjent  ;  pas 
èl  amblyopie  ni  d’hémianopsie.  On  pense  à  une  méningite  tuberculeuse  à  forme 
anormale  masquée  par  des  phénomènes  hystériques.  La  ponction  lombaire  ne 
peut  être  réussie  à  ce  moment  à  cause  de  la  contracture  marquée  des  muscles 
apinaux. 

A  ce  moment  le  psychisme  est  bizarre,  l’idéation  confuse;  l’indifférence  à  ce 
lui  l’entoure  augmente:  les  réponses  sont  inattendues  mais  empreintes  de  gaieté 
*6  plus  souvent. 

Il  n’y  a  pas  de  phénomènes  paralytiques,  mais  de  la  parésie  des  membres 
•nférieurs.  La  malade  ne  peut  se  tenir  sur  ses  jambes  sans  tomber  en  arriére  ; 
elle  perd  l’équilibre,  contracte  violemment  ses  muscles  spinaux  et  esquisse  des 
pus  de  cake-walk. 

Ees réflexes  patellaires  sont  un  peu  exagérés;  il  n’y  a  pas  de  phénomène  des 
orteils. 


La  sensibilité  objective  est  troublée;  il  existe  de  l’hypéresthésie  marquée  et 
'diffuse.  Pas  d’autres  douleurs  que  la  céphalalgie.  On  note  comme  troubles  vaso¬ 
moteurs  de  la  rongeur  do  la  pommette  gauche. 

Nous  avons  signalé  l’incontinence  des  urines  comme  troubles  sphinctériens. 
La  température  ne  s’élève  que  vers  la  fin  do  l’évolution  et  ne  dépasse  pas  38”-39". 
pouls  oscille  autour  de  60-70. 

L  évolution  est  très  rapide  (23  jours)  et  semble  traverser  trois  phases  ;  une 
phase  d’excitation  durant  une  dizaine  do  jours,  puis  une  phase  de  dépression 
précédant  le  coma  d’abord  virgil,  puis  complet  pendant  48  heures.  La  mort  est 
survenue  progressivement,  sans  pbenomènes  convulsifs.  (Jn  a  noté  de  lacyanose 
P‘’ogressive  pendant  les  dernières  24  heures. 

La  ponction  lombaire  faite  4  jours  avant  la  mort,  est  restée  cytologiquement 

négative. 

A  l'autopsie  :  pas  d’autre  lésion  que  la  tumeur,  du  volume  d’un  petit  œuf 
tombant,  dans  les  cavités  du  ventricule  moyen  et  latéral  droit.  Elle  est  ramollie 
très  vasculaire.  La  toile  choroïdienne  qui  la  recouvre  est  très  congestionnée. 
Ba  tumeur  ne  semble  intéresser  que  la  couche  optique  doite  et  semble  ne  pas 
Comprimer  la  capsule  interne. 

Examen  histologique  par  M.  Reauvy  :  sarcome  à  cellules  rondes  et  à  cellules 
multinuclées  dites  myéloplaxes. 

Lette  observation  est  remarquable  par  la  rapidité  de  l’évolution. 

Ln  point  difficile,  quant  au  diagnostic  de  la  nature  de  la  tumeur,  était  pré- 
®6nté  par  le  fait  que  le  mari  avait  une  perforation  de  la  voûte  palatine  syphili- 

tlque 

Mm.  Brault  (Manuel  d’anatomie  vathologique) ,  Kauffman  (Traité  d'anatomie 
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allemande),  Plulijjpe,  (Jcsliin,  Ohcrthiir,  signalent  des  sarcomes  à  myéloplaxes 
primitifs  dans  le  cerveau,  mais  les  obsiu-vations  concernant  la  couche  opti<iue 
sont  très  rares,  car  on  n’en  relève  pus  dans  les  com[>tes  rendus  de  la  Société 
anatomique  ou  de  la  Revue  de  Neurologie. 

D’autre  part  l’aljsenrc  d’un  examen  oplilalmoscopi(iue  est  excusée  par  les  con¬ 
clusions  de  Durct,  dans  son  nouveau  livre  sur  les  Tumeurs  cérébrales,  qui  dit  que 
l’amblyopie,  l’amaurose,  riiemianopsie  sont  rares  quand  les  tumeurs  sont  bien 
limitées  il  la  couche  optique  et  que  la  destruction  thalamiquc  a  pu  être  complète 
sans  que  l’on  ait  pu  constater  des  troubles  visuels. 

XXV.  Deux  cas  de  Psychose  Polynévritique  avec  examen  des  centres 

nerveux,  par  MM.  (1.  Maiu.vksco  et  ,1.  .Mi.nea  (de  liucaresl).  (.Note  communi¬ 
quée  [lar  M.  (lii.iiEHT  Hai.i.kt.) 

Nous  avons  ou  l’occasion  d’étudier  au  point  de  vue  clinique  et  anatomii|uc  deux 
malades  atteints  du  svndromc  de  Korsakoff. 

Dans  le  pi'emier  cas  il  s’agit  d’une  fenmic  âgée  de  .17  ans  qui  a  eu  sept  couches, 
dont  la  dernière  a  eu  lieu  le  t"  janvier  do  cette  année.  Di.x  jours  après,  elle  a  ressenti 
des  doulcuics  et  do  la  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs;  cetto  dernière  s’accusa  de 
plus  en  plus  au  point  que  la  patiente  n’a  plus  [lU  mouvoir  ses  membres  inlérieurs.  Cinq 
jours  après,  l’impotenco  fonctionnelle  fit  son  ajqiarition  aii.v  mains.  La  malade  avoue 
avoir  fait  de  grands  e.vcès  d’alcool,  elle  prenait  plus  d’un  litre  d’eau-do-vie  par  jour.  A 
son  entrée  à  l’Iiépital  ou  constate  que  les  pieds  sont  tombants  et  déviés  on  dedans,  elle 
ne  peut  pas  faire  le  moindre  mouvement  des  orteils,  des  cbevillcs  ni  dos  genoux.  H 
persiste  encoro  dans  l’articulation  coxo-fémoralo  quelques  mouvements.  Du  côté  des 
mains,  on  constate  que  les  doigts  se  trouvent  en  domi-llexion,  plus  accusée  au  petit 
doigt.  Los  mouvements  volontaires  des  doigts  et  do  l’articulation  radio-carpionne  sont 
couqjlètcmcnt  abolis.  11  n’y  a  qu’aux  i)ouces  (ju’üu  voit  quel(|ues  mouvements.  Les 
masses  musculaires  sont  très  sensibles  à  la  pression  et  la  compression  des  troncs  ner¬ 
veux  produit  de  fortes  douleurs.  Du  reste  tout  mouvement  des  membres  paralysés 
s’acconq)agne  de  vives  douleurs.  Il  n’y  a -pas  de  troubles  spliinctéricns.  La  sensibilité 
tactile  est  diminuée  juscpi'aux  genoux;  au-dessus  la  sensibilité  est  peu  altérée.  Ou  cons¬ 
tate  la  même  bypoostliésio  aux  mains,  il  y  a  diminution  de  la  sensibilité  vibratoire  dans 
les  mêmes  régions.  Les  troubles  psychiques  jicuvent  se  résumer  de  la  manière  suivante  : 
confusion  mentale,  désorientation  dans  le  teitq)S  et  dans  l’espace,  irritaliilité,  faux  sou¬ 
venirs,  amnésie  considérable  des  faits  récents  ;  ])arfois  hallucinations  visuelles.  Tous  ces 
troubles  se  sont  encoro  accusés  davantage,  la  malade  est  devenue  géteuseeta  succombé 
trente-neuf  jours  après  l’appajition  do  la  maladie  avec  dispnée  intense  et  tachycardie 
considérable,  x\  l’autopsie,  on  constate  un  certain  degré  de  dégénérescence  graisseuse  du 
foie,  la  musculature  du  cajur  est  un  |)ou  pâle,  pas  de  lésion  rénale  ni  de  l’utérus. 
Lésions  dégénéi'ativcs  du  sciatique  et  de  ses  Inancbos  et  du  crural.  A  l’aide  de  la 
mélliode  do  NissI,  on  constate  des  lésions  seconilaires  typirpies  dans  la  région  lombo- 
sacrée,  à  ]iartir  do  la  11“  lombaire  jus(iu’à  la  1Y“  sacrée.  Le  groiqie  antéro-interne  est 
intact  et  le  groupe  aid,éro-cxterne  à  pou  prés  normal.  La  lésion  est  plu.s  intense 
dans  le  groupe  postéu'O-latéral  (musculature  du  pied)  que  dans  le  groupe  ])Ostéro-latéraI 
(musculature  do  la  jambe)  et  que  dans  les  noyaux  des  muscles  de  la  face  jiosté- 
rieurc.  11  est  à  roniarqucr  qu’à  côté  des  cellules  altérées,  il  existe  dans  cos  groupes 
quebpics  cellules  saines.  Si  les  cellules  do  la  moelle  dorsale  sont  saines,  celles  de  la 
moelle  cervicale  inférieure  et  celles  de  la  I'“  dorsale  sont  au  contraire  très  altérées. 
Nous  retrouvons  également  à  ces  niveaux  la  mémo  particularité  que  dans  la  moelle 
sacrée,  c’est-à-dire  que  co  sont  les  groupes  postéro  et  post-postéro-latéral  qui  sont  le 
plus  atteints.  L'altération  fait  son  apparition  au  nivu'au  de  la  111“  cervicale  dans  le  groupe 
postéri(!ur;  le  groupe  antéro-interne  est  également  intact  ou  à  pou  prés  à  ce  niveau. 
Ilans  la  zone  rolandique,  il  n’y  a  pas  do  lésions  visibles  avec  la  métiiodo  de  Nissl.  La 
métbode  do  Cajal  nous  montre  des  modifications  caractéristiques  dans  les  cellules  altérées 
dans  la  moelle  par  la  métbode  de  Nissl.  Tout  d’abord,  nous  trouvons  que  le  réseau  cytU' 
plasmique  a  disparu  dans  les  cellules  altérées  ou  bien  il  est  en  voie  de  dégénérescence 
granuleuse;  ses  granulations  nagent  pour  la  plupart  du  temps  dans  une  substance  fou- 
damentalo  fortement  colorée.  Les  neuro-fibrilles  des  prolongements  sont  conservées  ou 
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liien  ne  présentent  que  l.i  dcsintéfjration  granuleuse  ;  ce  n’est  que  trèsrareinenl  qu’on  les 
voit  en  état  do  dégénérescence  granuleuse.  Une  autre  particularité  qui  mérite  d'être  notée 
0  est  que  la  partie  nucléaire  qui  regarde  la  périphérie  de  la  cellule  est  quelquefois  entourée 
de  neuro-librillos.  Quelques  cellules  altérées  contiennent  des  vacuoles.  Le  réseau  foncé 
<>0001  par  l’un  do  nous  est  intact. 

Le  deuxième  cas  se  rapporte  à  un  employé  égé  do  40  ans  qui,  dès  l’année  tOOâ,  a  usé 
unmodéréinont  do  boissons  alcooliques.  Le  nialado  a  observé  des  tremblements  dans  les 
niains  et  une  faiblesse  générale  sans  autres  phénomènes  jusqu’au  mois  do  décembre  1904,  ' 
mors  que  sont  survenues  des  douloui-s  violentes  à  l’articulation  du  genou  gauche;  ensuite 
d  a  observé  do  la  faiblesse  aux  membres  inférieur.s  qui  a  augmenté  au  point  qu’au  mois 
de  février  suivant,  il  s’est  vu  dans  l’impossibilité  de  se  tenir  debout.  Au  commencement 
du  mois’  do  mars  de  cette  année,  nous  con.statons  clioz  ce  jiatient  la  diminution  considé- 
rablo  dos  mouvements  dus  orteils,  l’abolition  des  mouvements  do  l’articulation  tibio-tar- 
S'onne,  ainsi  que  la  diminution  considérable  des  mouvements  dans  l’articulation  des 
genoux.  La  force  musculaire  dos  mains  est  très  diminuée,  surtout  à  gauche.  Le  malade  se 
plaint  de  douleurs  violentes  au  niveau  dos  genoux  et  dans  ies  jambes,  douleurs  qui  aug¬ 
mentent  à  la  suite  do  mouvements  actifs  ou  passifs.  l’as  de  troubles  de  la  sensibilité  tac- 
iile  ou  vibratoire,  dimimitioii  de  ia  sensibilité  à  la  pre.ssion  à  la  jambe  et  au  pied  droits. 
La  pre.ssion  des  nerfs  donne  lieu  à  des  douleurs  intenses.  Le  malade  no  peut  pas  se 
mettre  sur  son  séant  dams  le  lit.  Si  on  le  soutient,  il  avance  à  petits  pas  et  il  steppe. 
Les  pupilles  sont  inégales.  Au  commcncemont,  le  malade  n’avait  pas  de  troubles  de  la 
mémoire  et  l’association  des  idées  était  normale  Le  12  mars,  il  commence  à  délirer,  il  a 
ues  hallucinations  visuelles,  de  l’invertilité,  il  est  dé.sorienté  dans  le  temps  et  dans  l’es- 
Pace;  les  jours  suivants  il  présente  des  troubles  sphinctériens;  ces  troubles  psychiques 
'’a  sont  pas  continus,  ils  disparaissent  pour  de  nouveau  réapparaître.  Le  nialado  sue- 
aombe  le  22  mars. 

L’oxamondes  centres  nerveux  cl  des  nerfs  périphériques  nous  monire  des  lésions  qui 
•’approc'honl  beaucoup  do  celles  trouvées  dans  le  cas  précédent.  La  région  dorsale 
n  offre  pas  d’altérations  cellulaires.  C’est  au  niveau  du  II"  segment  lombaire  que  nous 
ponstatons  des  lésions  dans  le  groupe  postéro-cxlerne  ;  le  groupe  antéro-interne  est 
mtact.  A  mesure  qu’apparaissent  de  nouveaux  groupes  l’altération  les  envahit.  C’est 
ainsi  qu’on  peut  voir  dos  lésions  dans  le  groupe  central  au  niveau  du  V*  segment  lom¬ 
baire  et  du  I""  segment  sacré;  puis  le  groupe  postéro-latéral  est  altéré  nu  niveau  du 
''“segment  lombaire  et  dos  I""  ot  11'  segments  sacrés.  Le  groupe  post-postéro-latéral  au 
mveau  des  111"  et  IV"  sacrés..  La  colonne  X  est  également  altérée.  Le  groupe  antéro- 
®xterne  ne  présente  que  de  légères  modifications.  Le  nerf  sciatique  et  ses  branches  sont 
asésdemême  que  le  crural  et  l’obturateur,  mais  ces  derniers  beaucoup  Anoins  que  le 

sciatique.  ,  ^  * 

Les  lésions  que  nous  avons  trouvées  avec  la  méthode  de  Gajal  sont  moins  intenses  que 
bslles  du  cas  précédent,  'mais  le  réseau  cytoplasmique  est  toujours  plus  atteint  que  les 
bouro-fihrilles  des  prolongoinent.s.  Dans  l’écorce  cérébrale  nous  ne  trouvons  pas  de 
vsions  dos  cellules  do  lletz. 


Nombreux  sont  les  auleiirs  qui  ont  trouvé  des  lésions  cellulaires  des  cornes 
antérieures  nu  cours  des  polynévrites;  il  est  fort  probable  qu’il  s’agit  là  d’une 
Réaction  à  peu  prés  constante  ainsi  que  les  observations  de  Marinesco,  Ballet  et 
Butilj  Heilbronner,  SouklianolT,  Ewing,  LorUin  ot  Jelliffe,  Philippe  ot  De  Gos- 
mad,  etc.,  etc.,  tendent  à  le  prouver.  Les  cas  négatifs  (Soukhanoff,  Dejerine  et 
*hornas)  pourraient  s’expliquer  soit  par  la  lenteur  du  processus  de  dégénéres- 
aence  des  nerfs  périphériiiiies,  soit  par  le  peu  d’intensité  de  lésions  périphéri- 
3^08.  Quoi  qu’il  en  .soit,  il  n’y  a  pas  le  moindre  doute  qu’il  s’agit  là  de  lésions 
"a  réaction  secondaire.  Nous  avons  vu  que  dans  notre  cas  il  existe  une  relation 
atroite  entre  la  répartition  de  la  dégénérescence  des  nerfs  périphériques  et  la 
apographie  des  lésions  cellulaires  au  point  que  ces  dernières  nous  permettent 
a  faire  des  localisations  médullaires. 

I^ans  divers  cas  de  confusion  mentale,  ou  bien  dans  diverses  formes  de  délire 
aoolique,  diflérents  auteurs  (G.  Ballet  et  scs  élèves  P’aure,  Desvaulx,  Laignel- 
a''àstitie,  Carrier)  ont  décrit  des  lésions  plus  ou  moins  spéciales  des  cellules 
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delîcl.z.  Ij’fibsence  de  seinbliihles  lésions  dans  notre  cas,  nous  font  [)enser  que 
ce  n’est  pas  à  ces  lésions  qu’il  faudrait  imputer  les  troubles  psychiques  qu’on 
rencontre  dans  le  syndrome  de  Korsakovv. 

M.  (iii.iiERT  Ballet.  —  ,1e  désire  présenter  quelques  remarques  à  propos  de 
ces  deux  observations  très  intéressantes  de  M,  .Marinesco.  L’auteur  n’a  pas,  dit- 
'  il,  trouvé  de  lésions  des  cellules  de  lîetz.  11  est  bon  à  cet  égard  de  rappeler  ce  que 
mes  observations  m’ont  démontré  au  point  de  vue  de  la  topographie  des  lésions 
dans  les  nombreux  cas  où  je  les  ai  rencontrées  :  elles  ne  sont  pas  toujours  dif¬ 
fuses,  mais  se  localisent  souvent  sur  dos  points  épars  du  lobule  paracentral  ;  si 
bien  que  si  les  coupes  ne  portent  pas  sur  ces  nids  de  lésions,  les  altérations 
peuvent  passer  inaperçues.  De  là  la  nécessité  do  faire  des  coupes  sériées  de 
l’écorce  .M.  .Marinesco  ne  nous  dit  pas  s’il  a  procédé  de  la  sorte. 

J’ajoute  <iue  j’ai  relevé  moi-même  l’absence  de  lésions  dans  certains  cas  et  je 
me  permets  de  rappeler  ce  que  j’ai  dit  à  cet  égard  dans  ma  communication  au 
Congrès  dos  aliénistes  et  neurologistes  de  Mar.‘jeille  en  1899  ;  «  11  ne  me  parait 
pas  douteux  que  les  lésions  cellulaires  puissent  faire  défaut  dans  les  formes 
simplement  délirantes  de  la  psychose  polynévritique.  J’ai  récemment  observé 
un  malade  (lui,  au  cours  d’une  hépatite  chronique,  présenta  pendant  huit  à  dix 
jours  du  délire  onirique  avec  symptômes  de  confusion  mentale.  La  mort  survint 
brusquement  par  la  rupture  d’un  anévrisme  du  cœur.  L’écorce  cérébrale  était 
intacte.  Les  faits  de  cet  ordre  démontrent  que  la  cellule  peut  être  troublée  dans 
sa  nutrition  et  par  suite  dans  sa  fonction,  avant  de  l’être  dans  sa  morphologie  et 
sa  structure.  » 

XXVI  La  Sensibilité  de  la  Cellule  Nerveuse  aux  variations  de  Tem¬ 
pérature,  par  M.  G.  Maiunesgo  (de  Bucarest).  (Note  communiquée  par  M.  Gil¬ 
bert  Ballet.) 

Les  modifications  morphologiques  qu’impriment  les  températures  élevées  à  la 
cellule  nerveuse  et  particulièrement  aux  éléments  chromalophilcs  sont  bien 
connues  aujourd’hui.  On  ignorait  cependant  <|ue  les  variations  normales  de  tem¬ 
pérature  sont  capables  également  d’api>ortor  des  modifications  des  nciiro- 
librilles.  Gajal  avait  constaté  pour  la  première  fois  une  sorte  d’épaississement 
sur  le  trajet  des  neuro-fibrilles  chez  les  animaux  nouveau-nés.  Mais,  ces  épais¬ 
sissements,  ainsi  que  Cajal  et  moi-même  l’avons  constaté,  ne  constituent  pas 
une  éventualité  très  fréquente,  et  c’est  pour  cette  raison  que  Cajal  a  admis 
qu’ils  ne  représentent  pas  un  caractère  morphologique  propre  aux  nouveau-nés, 
mais  qu’ils  sont  sous  la  dépendance  de  températures  inférieures. 

En  exposant  des  animaux  jeunes  à  10",  20"  et  30"  degrés  centigrades,  Cajal 
s’est  convaincu  que  le  réseau  cellulaire  est  un  appareil  excessivement  sensible 
aux  changements  de  température. 

Le  froid  (10")  l'éalise  l’épaississement  et  l’hypertrophie  des  neuro-fibrilles; 
l’un  et  l’autre  plus  accusés  dans  les  grosses  cellules  des  cordons  à  fibrilles 
rouges.  J’ai  repris  ces  recherches  sur  une  échelle  très  étendue,  employant  pour 
mes  expériences  des  chiens  et  des  chats  nouveau-nés. 

Comme  j’avais  eu  à  plusieurs  reprises  l’occasion  de  constater  que  les  modifi¬ 
cations  des  neuro-fibrilles  et  des  éléments  chromatophiles  marchent  de  pair,  ü 
était  naturel  de  présumer  que  si  la  température  exerce  réellement  une  action  sur 
les  neuro-fibrilles,  elle  modifierait  également  l’état  des  éléments  chromatophiles. 

J’ai  soumis  plusieurs  séries  de  chiens  et  do  chats  nouveau-nés  à  des  températures  de 
10",  20»  et  30"  pendant  trois  heures. 
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La  métiiode  de  Nissl  nous  révèle  des  modifications  caractéristiques  de  la  substance 
cliromatopbile  suivant  les  différences  de  température.  Pour  bien  s’en  rendre  compte,  il 
’aut  autant  que  jiossible  se  mettre  dan, s  les  mômes  conditions  de  préparations  :  c’est-à- 
(lire  avoir  sensildement  la  mémo  épaisseur  et  colorées  de  la  même  manière.  A  10  degrés, 
•es  cellules  do  la  corne  antérieure  apparaissent  foncées,  plus  ou  moins  rétractées,  les 
corpuscules  de  Nissl  sont  plus  denses,  ils  sont  mal  différenciés  et  ne  laissent  que  peu  ou 
pas  d’espace  libre  entre  eu.v.  Le  contour  du  noyau  des  cellules  radiculaires  se  distingue 
■’cal  et  cet  organe  semble  enveloppé  par  la  substance  cliromatopbile.  Les  prolongements 
protoplasmati(iucs  sont  aussi  mieux  colorés,  sans  doulc  à  cause  de  la  densité  des  cor¬ 
puscules  de  Nissl.  L'aspect  des  cellules  de  la  corne  antérieure  (cellules  radiculaires  et 
cellules  des  cornes  antérieures)  est  dill’éront  chez  les  animaux  qui  ont  été  gardés  pendant 
cinq  beures  à  la  température  du  laboratoire  (16  à  20»).  Les  cellules  sont  plus  claires,  elles 
paraissent  plus  volumineuses,  les  corpuscules  d(!  Nissl  plus  écartés  n’offrent  plus  la  teinte 
riolet  foncé  qu’ils  ont  eue  dans  le  <-as  précédent  ;  à  un  fort  grossissement,  ccs’corpusculos 
sont  nettement  granuleux. 

Ces  modifications  morphologiques  sont  encore  plus  caractéristiques  eboz  l’animal  qui 
^  subi  la  température  de  30°.  Les  corpuscules  de  Nissl  fortement  granuleux  sont  écartés 
•os  uns  des  autres. 

Aussi;  par  suite  de  l’élargissement  de  ces  espaces  intercorpusculaires,  la  cellule  est- 
ollo  beaucoup  plus  claire  qne  dans  le  cas  précédent. 

Vus  à  un  fort  grossissement,  les  corpuscules  sont  quelquefois  vacuolaire.-î  et  ont  ten- 
uance  à  la  désintégration;  ce  dernier  phénomène  est  plus  fréquent  à  la  périphérie  de  la 
oellulo  on  l’on  peut  alors  voir  des  corpuscules  plus  petits  et  pôles. 

Le  noyau  paraît  augmenté  de  volume,  son  contour  est  nettement  indiqué  et  la  zone 
PÔrinucléaire  élargie;  dans  cette  dernière,  on  voit  de  petits  corpuscules  de  Nissl,  Les  cor¬ 
puscules  des  prolongements  protoplasmatiques  présentent  également  un  état  granuleux, 

ils  sont  plus  pèles. 

par  la  rnétliode  de  Cajal,  j’ai  rencontré  (pas  toujours)  dans  les  cellules  des  ganglions 
Spinaux  et  dans  celles  des  cordons  à  fibrilles  rouges  et  à  fibrilles  noires  chez  les  animaux 
opposés  à  10  degrés,  une  hypertrophie  considérable  des  neuro-fibrilles  ;  ou  bien,  dans  des 
oas  moins  accusés,  des  épaississements  sur  leur  trajet.  Les  fibrilles  hypertrophiées  sont 
gfanulouses,  riches  en  matière  argentopbile,  espacées  et  assez  peu  nombreuses  pour 
^u  il  soit  possible  de  les  compter.  On  a  parfois  l’impression  qu’il  y  a  des  espèces  de 
f-soaux  sur  le  trajet  des  neuro-fibrilles.  On  ne  voit  pas  de  réseau  apparent  dans  les  cel¬ 
lules  dos  cordons,  qu’elles  soient  à  fibrilles  rouges  ou  noires.  Comme  nous  l’avons  dit, 
*  lOpertrophie  est  plus  rare  dans  les  cellules  des  noyaux  crâniens  et  les  cpllulcs  radicu¬ 
laires,  mais  elle  se  rencontre  dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux,  dans 'lesquelles  le 
l'Oseau  est  moins  apparent  que  normalement.  Chez  les  animaux  qu’on  a  gardés  trois 
•loures  à  10»,  les  travées  sont  courtes,  épaisses,  ondulées,  ne  circonscrivant  que  rarc- 
®ent  des  mailles  complètes  de  réseau.  De  16  à  20»,  il  n’y  a  plus  d’hypertroiibio  notable 
uos  neuro- fibrilles  et  à  30»  elle  fait  complètement  défaut.  Dans  ce  dernier  cas,  dans  les 
oolluies  des  ganglions  spinaux  comme  dans  les  cellules  des  cordons,  qu’elles  soient  à 
ubrilles  rouges  ou  noires,  on  distingue  nettement  dans  le  cytoplasma,  un  réseau  dont  le 
poractère  varie  avec  l’ospèce  cellulaire.  A  côté  de  ces  cas  où  la  chaleur  exerce  une  action 
lodéniablo  sur  la  morphologie  des  neuro-fibrilles,  je  poux  encore  citer  un  certain  nombre 
^expériences  faites  sur  des  animaux  jeunes  exposés  à  des  températures  variant  entre  10» 
^o-dessous  et  10»  au)dessus  do  zéro,  dans  lesquelles  je  n’ai  pas  trouvé  l'hypertrophie  des 
'ienro-(d)rille.s,  ou  seulement  par-ci  par-lé  de.s  épaississements. 


l’action  de  la  chaleur  et  du  froid  s’exerce  davantage  sur  certaines  espèces 
“^fillulaires  que  sur  d’autres,  cela  ne  veut  pas  dire  que  la  tlierinoesthésie.  ne  soit 
pus  une  propriélé  générale  des  cellules  nerveuses. 

Mes  recherches  démontrent  au  contraire  que  presque  toutes  les  cellules  ner- 
^Ouses  réagissent  lorsqu’on  place  les  animaux  dans  des  milieux  differents  de 
'•onipérature  ;  par  conséquent,  les  sensations  durables  au  froid  et  à  la  chaleur 
P  8.ccompagnent  de  modifications  cellulaires  tangibles  au  mieroscope  chez  les 
Jeunes  animaux.  11  est  probable  que  de  semblables  modifications  existent  égale- 
^ent  chez  l’animal  adulte,  mais  moins  intenses,  et  elles  ne  se  produisent  qu’à 
6s  écarts  de  température  plus  considérables. 
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XXVII.  La  méthode  de  Mann  appliquée  à  l’étude  des  altérations  des 

Nerfs  périphériques.  Note  préliminaire,  par  M.  R.  Medea  (de  Milan),  pré¬ 
sentée  par  M.  Dkjehine.  (Travail  du  laboratoire  deM.  6.  Goeoi,  de  l’avie.) 

J’ai  appliqué  avec  de  bons  résultats  à  l’élude  des  nerfs  dégénérés,  la  méthode 
de  Mann,  qui  a  été  déjà  si  utilement  employée  pour  d’autres  recherches.  Dans 
un  travail  qui  paraîtra  prochainement,  j’exposerai  d’une  manière  détaillée  les 
résultats  que  l’emploi  de  cettemélhode  m’a  permis  d’obtenir,  et  queje crois  assez 
intéressants,  au  point  de  vue  surtout  des  altérations  du  cylindraxe  et  des  éléments 
cellulaires  que  l’on  rencontre  dans  les  libres  nerveuses  altérées,  et  à  propos 
desquelles  tant  de  discussions  ont  eu  lieu  entre  les  auteurs.  Dans  mon  mémoire, 
je  compte  faire  reproduire  des  images  qui  sont  fidèlement  dessinées  d’après  mes 
préparations. 

Je  ne  voulais  pas  tarder  à  communiquer  aux  histologistes  l’emploi  de  cette 
méthode  pour  l’étude  des  altérations  de  la  fibre  nerveuse,  et  c’est  ce  qui  m'a 
décidé  à  publier  cette  petite  note  préliminaire.  Je  me  réserve  d’exposer  complè¬ 
tement  dans  mon  travail  tous  les  détails  techniques  nécessaires,  mais  dés  à 
présent,  je  tiens  à  exposer  les  modifications  importantes  que  voici.  11  faut 
modifier  le  liquide  colorant  de  façon  à  avoir  :  .TO  parties  d’éosine  (solution 
1  pour  100),  30  parties  de  Méthylwasserhlau  (solution  1  pour  100)  et  100  par¬ 
ties  d’eau  distillée. 

Une  autre  modification  nécessaire  consiste  en  ceci  que,  après  avoir  traité  les 
coupes  par  l’alcool  absolu  pour  enlever  la  soude  caustique,  il  ne  faut  pas  les 
mettre  dans  de  l’eau  acidulée  -avec  l’acide  acétique,  comme  dans  la  méthode 
classique,  mais  dans  de  l’alcool  absolu  acidulé  de  la  même  façon.  J’ai  préféré 
toujours  la  fixation  au  Ulemming,  qui  a  tant  d’incontestables  avantages  pour 
l’étude  des  altérations  des  nerfs;  mais,  à  cause  de  cette  fixation,  avant  de 
colorer  les  coupes  dans  le  liquide  de  Mann,  il  faut  les  décolorer  avec  le  perman¬ 
ganate  de  potasse  et  l’acide  sulfureux. 

XXVIIl  A  propos  de  la  Trépidation  Épileptoïde  du  pied  pendant 
l’Anesthésie,  par  M.  E.  Le.noblk  (de  Brest). 

Dans  la  séance  du  H  mai  1905  de  la  Société  de  Neurologie,  MM.  Lannois  et 
Hugues  Clément  ont  fait  une  communication  sur  la  trépidation  épileptoïde  au 
cours  de  l’anesthésie. 

J'ai,  en  1894,  communiqué  à  la  Société  de  Biologie  (séance  du  8  décembre), 
le  résultat  de  mes  recherches  sur  ce  symptôme.  En  septembre  1896,  je  publiais 
sur  le  même  sujet,  dans  les  Archives  générales  de  médecine  (1),  un  mémoire  dans 
lei[uel  j’ai  montré  que  la  trépidation  épileptoïde  s’associait  souvent  à  du  nys- 
lagmus  et  que  leur  ensemble  constituait  un  syndrome  pouvant  être  regardé 
comme  représentant  la  progression  à  travers  les  centres  nerveux  de  l’anes¬ 
thésique. 

Ayant  eu  l’occasion  de  retrouver  depuis  lors,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
l’association  du  nyslagmus  et  de  la  trépidation  épileptoïde,  j’ai  cru  devoir 
rappeler,  dans  leur  intégrité,  les  conclusions  de  mon  précédent  travail.  Les 
voici  : 

«  1“  Au  cours  des  anesthésies  par  l’éther,  nous  avons  observé  deux  signes  sur- 

(1)  Le  Ny.stagtnu3  et  la  Trépidation  Epileptoïde  considérés  comme  syndrome  clinique 
traduisant  la  marche  des  anesthésiques  à  travers  l’axe  encéphalo-médullaire.  Archives 
générales  de  médecine,  septembre  1896,  p.  319-333. 
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venant  au  début  ou  dans  le  cours  de  la  narcose  profonde,  le  nystagmus  et  le 
,  phénomène  connu  sous  le  nom  d’épilepsie  spinale,  de  trépidation  épileptoïde,  de 
clonus  du  pied.  Le  premier  a  été  signalé  déjà;  personne  n’a,  au  moins  à  notre 
connaissance,  signalé  l’existence  de  la  trépidation  épileptoïde. 

•  2"  Le  nystagmus  est  un  phénomène  du  début  de  la  résolution  musculaire.  11 
est  transitoire.  Au  moment  de  sa  production,  le  réflexe  cornéen  pei’siste  plus  ou 
nioins  affaibli,  très  rarement  aboli,  alors  que  l’anesthésie  est  déjà  suffisante. 
Exceptionnellement,  il  ne  se  manifeste  qu’au  cours  de  la  narcose  profonde.  Les 
Secousses  sont  latérales.  On  le  rencontre  au  moins  dans  la  moitié  des  cas. 

*  3"  La  trépidation  épileptoïde  appartient  à  la  période  chirurgicale  de  l’anes¬ 
thésie.  Elle  est  presque  exclusivement  localisée  aux  membres  inférieurs.  Elle 
varie  dans  son  siège  (partie  ou  totalité  des  membres  abdominaux,  uni  ou  bilaté¬ 
ralité),  dans  son  intensité,  dans  sa  marche,  dans  sa  durée,  sans  que  la  position 
donnée  aux  opérés  intervienne  dans  sa  production.  Les  réflexes,  en  particulier 
tes  réflexes  patellaires,  restent  normaux  et  les  phénomènes  semblent  indépen¬ 
dants.  Les  symptômes  médullaires  d’origine  organique  ne  sont  pas  modifiés  par 
t  éther.  Les  intoxications  (alcool)  ou  les  névroses  n’ajoutent  rien  aux  caractères 
de  l’épilepsie  spinale,  qui  disparaît  au  réveil.  On- la  rencontre  au  moins  dans  la 
moitié  des  cas. 


“  Lorsque  les  deux  signes  s’associent  (une  fois  sur  deux),  le  nystagmus  se 
constate  toujours  en  premier  lieu  et  le  plus  souvent  la  trépidation  épileptoïde  lui 
^àit  immédiatement  suite. 

*  5”  Tout  paraît  prouver  que  l’on  se  trouve  en  présence  de  phénomènes  d’origine 
*'crveuse  dépendant  de  l’exagération  du  pouvoir  excito-réflexe  des  centres  ner- 
''cox.  En  particulier,  l’épilepsie  spinale  serait  un  phénomène  de  dynamogénie 
dû  avant  tout  à  l’hyperexcitabilité  médullaire  résultant  de  l’imprégnation  des 
cléments  nerveux  par  l’éther,  qui  appartiendrait,  par  suite,  au  groupe  des  poi- 
Çons  excito-moteurs  des  centres  nerveux.  Comme  facteur  secondaire,  on  peut 
invoquer  la  séparation  de  la  moelle  et  des  centres  encéphaliques;  et,  à  titre 
accessoire,  l’influence  de  l’acide  carbonique,  le  sujet  respirant  dans  un  milieu 
de  vapeurs  d’éther  eondensées,  où  l’air  se  renouvelle  assez  mal. 

•  6“  En  se  basant  sur  les  expériences  de  Elourens  et,  étant  donnée  la  succession 
c  ces  deux  symptômes,  on  pourrait  y  voir  l’indice  de  la  marche  progressive  de 
éther  envahissant  tour  à  tour  le  cerveau,  le  cervelet,  la  protubérance  annulaire 

viJ'stagmu.s),  la  moelle  épinière. (trépidation  épileptoïde),  dans  sa  partie  infé¬ 
rieure.  L’intégrité  fonctionnelle  des  parties  supérieures  de  la  moelleseraitcarac- 
crisée  par  l’absence  de  trépidation  épileptoïde  aux  membres  thoraciques.  » 

Trépidation  Épilepto’ide  pendant  l’Anesthésie  chirurgicale, 

‘  pur  MM.  M.  Lannois  et  H.  Clément  (de  Lyon). 


h*ans  la  note  que  nous  avons  communiquée  à  la  Société  sur  ce  sujet  (H  mai 
nous  disions  que  l’examen  des  modifications  de  la  trépidation  épileptoïde 
®'ùrait  peut-être  un  certain  intérêt  et  que  sa  disparition  brusque  pourrait  faire 
r^aindre  la  proximité  d’accidents  du  côté  de  la  respiration  et  de  la  circula- 
lion. 


f*  y  a  trois  semaines,  nous  avons  eu  un  cas  confirmatif  de  cette  manière  de 
Nous  pratiquions  une  trépanation  mastoïdienne  chez  un  homme  de  66  ans, 
®yant  rien  au  emur,  mais  présentant  des  signes  évidents  d’athéromede  l’aorte 
ce  artères  périphériques  (radiale,  fémorale,  temporale)  indurées.  Le  clonus 
“  pied  s’était  installé  dans  des  conditions  normales  ;  l’anesthésie  durait  à  peine 
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depuis  dix  inimités  lorsqu’un  interne,  chargé  de  ce  soin,  signala  la  disparition 
brusque  de  la  trépidation  spinale.  Au  même  instant,  le  malade  devint  très  pâle 
et  la  respiration  s’arrêta  :  le  pouls  était  devenu  filiforme  et  peut-être  même 
s’arrêta-t-il  un  instant.  Il  nous  fallut  plusieurs  minutes  d’efforts  de  respiration 
artificielle  et  de  tractions  rythmées  pour  ranimer  le  malade.  La  trépidation 
l'pileptoidfi  reparut  avec  les  premiers  mouvements  respiratoires  spontanés.  Pendant 
cette  courte  alerte  qui  interrompit  le  retour  ii  la  vie,  le  clonus  du  pied  ffit  égale¬ 
ment  suspendu. 

Malgré  l’intérêt  de  ce  cas,  nous  aurions  sans  doute  attendu  d’en  avoir  d’autres 
du  même  ordre  pour  le  publier,  si  nous  n’avions  été  heureux  de  profiter  de  cette 
occasion  pour  rendre  à  un  de  nos  collègues,  le  docteur  Lenoble  (de  Hrest),  ce 
qui  lui  appartient.  Le  docteur  Lenoble  a  en  effet  publié  à  la  Société  de  Biologie 
(décembre  1894),  et  dans  les  Archives  générales  de  médecine  (septembre  1896), 
un  mémoire  intitulé  :  le  Nystagmus  et  la  trépidation  épileptoïde  considérés  comme 
syndrome  clinique  traduisant  la  marche  des  anesthésiques  à  travers  l'axe  encéphalo- 
médullaire.  M.  Lenoble  dit  avec  raison  qu’il  est  le  premier,  à  sa  connaissance,  à 
avoir  constaté  que  la  trépidation  épileploideappartcnait  à  la  période  chirurgicale 
de  l'anesthésie,  qu’elle  était  variable  de  siège  (uni  ou  bilatérale),  d’intensité,  de 
durée,  indépendante  de  la  position  donnée  au  malade,  qu’elle  persistait  plus 
ou  moins  longtemps  après  le  réveil,  etc. 

Un  des  points  les  plus  intéressants  du  travail  de  M.  Lenoble  est  celui-ci  :  chez 
un  hémiplégique  avec  exagération  du  réflexe  rotulien  et  trépidation  spinal-e, 
chez  un  myélitique  avec  clonus  des  deux  pieds  et  réflexes  rotulieps  exagérés,  ü 
n’y  eut  pas  de  modifications  sous  l’influence  de  l’anesthésie.  Le  cas  qui  tran¬ 
cherait  la  localisation  du  clonus,  et  à  la  recherche  duquel  nous  sommes  depuis 
le  début,  serait  la  section  médullaire  complète,  avec  paraplégie  flasque  ;  l’appa¬ 
rition  ou  non  du  clonus  du  pied  sous  l’anesthésie  démontrerait  si  le  phénomène 
est  en  rapport  avec  les  voies  courtes  ou  les  voies  longues. 

Ajoutons  que  pour  M.  Lenoble,  l’éther  agirait  sur  la  moelle  comme  un  poison 
excito-moteur. 

Il  va  de  soi  que  nous  aurions  cité  en  bonne  place  le  mémoire  du  docteur. 
Lenoble,  s’il  ne  nous  avait  échappé,  comme  à  nos  confrères  de  la  Société  Belge 
de  Neurologie.  Certaines  de  ses  conclusions  (rapports  du  nystagmus  et  du  clonus, 
persistance  des  réflexes  rotuliens)  sont  discutables,  mais  il  est  très  important 
dans  son  ensemble  et  méritait  d’être  rappelé  avec  quelque  détail. 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  délégué  pour  la  représenter  au  XV”  Con¬ 
grès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France,  qui  se  tiendra  à  Bennes,  du 
1””  au  6  août  1905  :  * 

MM.  Brissaud,  Président  de  la  Société,  Giliikrï  Bali.kt,  Ernest  Dupré,  IIenrï 
MeIGE,  J. -A.  SlCARI). 

La  Société  entre  en  vacances. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  9  novembre  1905,  à  9  heures  dü 
matin. 


Le  gérant  :  l>.  BOUCHEZ. 


PARIS.  —  TVPOÜP.APHIE  PI.ON-NOURHIT  ET  8,  HUE  (lAHANCIKRE.  —  7329. 


N»  15.  —  1905. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


MALADIE  DE  TIIOMSEN  ET  SARCOPLASMA 


Léopold  Lévi. 


î.'a  théorie  purement  musculaire  de  la  maladie  de  Thomsen  a  été  soutenue  par 
MM-  Ballet  et  Marie  (1),  Déléage  (2),  Strümpell  (3),  Dejerine  et  Sottas  (4),  etc. 
Elle  trouve  une  confirmation  importante  dans  les  intéressantes  recherches  de 
physiologie  musculaire  de  Mlle  Joteyko  (5),  à  la  suite  des  travaux  de  Bot- 
taz2i(6). 

On  sait  que  le  muscle  strié  est  constitué  par  deux  substances  :  une  substance 
flbrillaire,  biréfringente,  anisotrope;  et  une  substance  non  différenciée,  le  sar- 
coplasma. 


Bottazzi  a  montré  que  le  sarcoplasma  est  doué  de  propriétés  contractiles.  La 
tonicité  musculaire  est  l’expression  de  ses  propriétés  motrices. 

Mlle  .loteyko  a  étudié  par  l’intermédiaire  de  poisons  et  des  courants  électriques 
qualités  de  cette  substance  sarcoplasmique. 

Or,  les  particularités  de  la  réaction  myotonique  d’Erb  —  qui  représente, 
somme  toute,  une  des  caractéristiques  de  la  maladie  de  Thomsen,  —  dépendent, 
on  va  le  voir,  de  la  fonction  sarcoplasmique. 

En  effet,  le  sarcoplasme  est  contractile.  Il  réagit  à  une  durée  d’excitation  pro¬ 
longée.  Les  contractions  obtenues  sont  lentes,  allongées,  toniques.  Au  courant 
mradique,  les  ondes  isolées  ne  produisent  pas  de  contraction.  Le  courant  téta- 
JBsnnt,  même  de  courte  durée,  produit  une  contraction  tonique  qui  dure  plus 
longtemps  que  l’onde  tétanique.  Au  courant  galvanique,  les  réactions  apparais- 


(1)  Ballet  et  Marie,  Spasme  musculaire  au  début  des  mouvements  volontaires.  Arch. 
-AettroJ.,  1883. 

p)  Déléage,  Étude  clinique  sur  la  maladie  de  Thomsen.  Thèse  de  Pai-is,  1890. 

>3)  .Strümpell,  Tonische  Krœmpfe  in  willkürlicli  bevvegliclien  Muskeln.  Berlin,  klin. 
^ochenschr.,  1881. 

(*)  Dejerine  et  Sottas,  Sur  un  cas  de  maladie  de  Thomsen,  suivi  d’autopsie.  Bev.  de 

189S. 

(5)  Jotevko,  Eludes  sur  la  contraction  tonique  du  muscle  strié  et  ses  excitants.  Mémoires 
“^onnés  par  l’Académie  royale  de  méd.  de  Belgique,  1903. 

1»)  Bottazzi,  Ueber  die  Wirkung  des  Veratrins...  Beitrüge  zur  Physiologie  des  Sarko- 
‘"aarnas.  Arch.  f.  Physiol.,  1901. 
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sent  davantage  à  1'  Fc,  fait  déjà  signalé  par  V'crworii  (1).  l.e  courant  stabile 
donne  lieu  à  une  contraction  tonique,  lente,  paresseuse.  11  s’agit  là  de  phéno¬ 
mènes  voisins  de  la  réaction  de  dégénérescence  que  Mlle  .Totejko  explique  d’ail¬ 
leurs  de  la  même  façon  (2).  Lorsque  l’excitabilité  du  sarcoplasma  se  trouve 
exaltée,  une  simple  excitation  suffît  pour  faire  apparaître  la  réaction  sarcoplas- 
miqiie.  Par  contre  les  excitations  répétées  font  disparaître  les  effets  de  l’exalta¬ 
tion  sarcoplasmiqiie,  due  à  la  vératrine,  par  exemple  (von  lîezold)  (3).  Sous 
l’induencc  du  repos,  le  muscle  reprend  ensuite  son  exaltation.  Les  muscles  en 
état  de  contraction,  lorsqu’ils  ont  subi  déjà  des  excitations  électriques,  manifes¬ 
tent  des  contractions  isolées,  à  oscillations  lentes,  qui  peuvent  persister  un  cer¬ 
tain  temps  après  la  cessation  de  l’excitation.  Il  existe  parfois,  entre  le  moment 
de  l’excitation  et  l’apparilion  de  la  contraction,  une  période  de  latence  qui  peut 
durer  jusqu’à  un  dixiéme  de  seconde. 

'fous  ces  traits  se  retrouvent  dans  la  réaction  électrique  de  la  maladie  de 
Thomson  (Erb  (i),  Huet  (5).) 

Ajoutons  que  les  muscles  qui  contiennent  normalement  le  plus  de  sarcoplasme 
sont  les  muscles  rouges  de  Itanvier,  Ils  prédominent  dans  les  extenseurs  et  exis¬ 
tent  même  chez  l’homme  (Pelletan)  (6).  On  comprend  alors  pourquoi  les  exten¬ 
seurs,  et  en  particulier  ceux  qui  jouent  un  rôle  dans  la  station,  sont  particulié¬ 
rement  atteints  dans  la  maladie  de  Thomson. 

On  peut  donc  conclure  qu’au  moins  dans  les  cas  où  l’examen  histologique 
révéle  l’hypergénése  du  sarcoplasma,  la  réaction  mjmtonique  en  découle  direc¬ 
tement. 

Et,  de  fait,  la  notion  de  la  fonction  sarcoplasmique  confirme  les  arguments 
mis  en  avant  par  les  partisans  de  la  théorie  musculaire  de  la  maladie. 

En  effet,  les  lésions  musculaires  déoiûtcs  par  Erb  (7),  reconnues  par  nombre 
d’auteurs  sur  des  fragments  de  muscles  obtenus  par  biopsie,  observés  à  l’exclu¬ 
sion  de  toute  lésion  du  système  nerveux  par  Uejerine  et  Sottas  (8),  consistent 
précisément  dans  l’augmentation  du  volume  du  protoplasma  non  différencié, 
avec  prolifération  de  ses  noyaux.  De  même,  la  comparaison  qu’on  avait  établie 
au  nom  do  la  physiologie  comparée  entre  les  muscles  striés  de  la  maladie  de 
'l'homsen  et  les  fibres  lisses  peut  s’appuyer  actuellement  sur  la  richesse  en  sar¬ 
coplasma  de  ces  dernières.  La  fonction  motrice  des  muscles  lisses  est  limitée  à 
leur  matériel  sarcoplasmique  (.Joteyko).  D’autre  part,  les  fibres  striées  en  voie 
de  développement  contiennent  du  protoplasma  en  grande'  quantité.  La  connais¬ 
sance  des  propriétés  du  sarcoplasma  explique  alors  l’identité  des  propriétés  des 
fibres  embryonnaires  et  des  muscles  restés  à  l’état  embryonnaire  de  la  maladie 
de  Thomson  congénitale. 

Si  donc  l’application  de  la  théorie  sarcoplasmique  se  trouve  faite  tout  natu¬ 
rellement  à  la  maladie  de  Thomsen  congénitale,  inversement  on  peut  dire  que 

(1)  Veuwohn',  m  Article  Electrotonus.  Dicl.  de  jihysiol.  de  Ch.  Richet. 

(2)  Joteyko,  JiuUel.  de  l'Acad.  roy.  de  méd.  de  Belgique,  16  déc.  1903,  Annales  d’Eleelro- 
biologie,  1904. 

(3)  V.  Bezold  otHisT,  Uober  die  physiologische  'Wirkungen  des  essigsaiiren  Veratrins. 
ünters.  aus  dem  Würzburger  Labor.  1867. 

(4)  Enn,  Die  Thomsen’ sche  Krankheil  (myotonia  congenila).  Leipzig,  1886. 

(5)  HrET,  Contrib.  à  l’étude  de  l’excitab.  éloctr.  et  muscul.  de  la  mal.  do  Thomsen. 
Nouv.  leonog.  de  la  SalpétrUre,  1892. 

(6)  Pelletan,  cité  par  Joteyko.  Etudes  sur  la  contraction  tonique  du  muscle  strié. 

(7)  Erd,  loc.  cil. 

(8)  Dejew.ne  et  Sottas,  loc.  cil. 
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les  expériences  myographiques  de  Mlle  J  otejko  rencontrent  dans  la  maladie  de 
Thomsen  une  base  anatomique,  et  il  est  intéressant  de  la  signaler,  puisque 
Masoin  (1),  rapporteur  de  la  Commission  de  l’Académie  royale  de  Belgique  qui 
couronna  le  mémoire  de  Mlle  Joteyko,  se  demande  comment  sa  théorie  s’accorde 
avec  les  observations  histologiques. 

La  dissociation  physiologique  entre  les  deux  substances  qui  composent  le 
muscle  se  trouve  donc  accentuée  par  la  pathologie,  et  il  est  permis  de  penser 
que  la  myoclonie  représente,  de  son  côté,  un  mode  d’excitation,  due  à  des  causes 
Variées,  de  la  substance  anisotrope. 


A  côté  des  exemples  nombreux  dans  lesquels  l’anatomie  pathologique  a 
retrouvé,  dans  la  maladie  de  Thomsen,  les  lésions  musculaires  habituelles,  il  en 
est  d’autres  dans  lesquels  ces  lésions  manquent.  Et  il  ne  s’agit  pas  seulement 
d’observations  antérieures  au  mémoire  d’Erb,  mais  il  en  est  ainsi  en  particulier 
<lans  les  cas  de  Pétrone  (2),  Rieder  (3),  Dana  (4),  Jacoby  (3)  et  dans  le  fait  tout 
récent  de  Mingazzini  et  Perusini  (6). 

Comment  expliquer  ces  faits?  Les  recherches  de  Joteyko  en  permettent  encore 
l’interprétation.  Ce  physiologiste  a  mis,  en  effet,  en  lumière  que,  sous  l’influence 
d’un  grand  nombre  de  poisons,  tels  que  la  vératrine  employée  à  dose  convenable, 
l’ammoniaque,  les  sels  de  soude  et  de  potasse,  l’oxalate  de  soude,  l’excitabilité 
sarcoplasmique  est  considérablement  augmentée. 

Dans  la  vératrinisation  du  muscle,  la  fibre  musculaire  se  trouve  en  imminence 
de  contraction.  Une  influence  légèi-e  suffit  alors  pour  faire  déclencher  la  réponse 
motrice,  qui  se  fait  sous  forme  de  contraction  tonique. 

D’autre  part,  un  petit  nombre  d’excitations  rythmées,  de  trente  à  quarante 
par  minute,  produit  l’épuisement  du  spasme.  C’est  que,  d'un  côté,  l’excitabilité 
du  sareoplasma  est  augmentée  au  maximum,  la  moindre  influence  en  produit 
1  explosion.  Mais,  après  la  fusée  sareoplasmique,  le  sarcoplasmk  a  besoin  de 
>^epos  pour  se  reformer. 

On  retrouve  donc  là  des  caractères  de  la  réaction  myotonique.  En  outre,  par 
1  intoxication  vératrinique,  il  se  produit  des  contractions  spontanées,  de  même 
que  Huet  (7)  a  noté  sur  les  muscles  de  la  maladie  de  Thomsen,  fatigués  par 
I  examen  électrique,  par  exemple,  et  pendant  la  saison  froide,  des  mouvements 
ondulatoires  qui  se  prolongent  même  pendant  une  minute  après  l’excitation. 

L’analogie  entre  la  maladie  de  Thomsen  et  l’exaltation  chimique  de  la  fonction 
sarcoplasmique  est  donc  complète.  Et  l’on  peut  supposer  que,  dans  un  certain 
nombre  do  cas,  le  trouble  fonctionnel  précède  la  lésion.  Ce  n’est  là  d’ailleurs 
que  l’application  d’une  loi  générale  en  pathologie.  Le  cas  de  Gaupp  (8)  vient  à 


(1)  Masoin,  Bull,  de  VAead.  roy.  de  méd.,  séance  du  31  janvier  1903. 

.(2)  Pethone,  Rigidita  musculare  con  lieve  liipertrophia  dei  inuscoli.  Bivisla  di  Fre- 
^iatria,  1885. 

(3)  Rieder,  Ein  Fall  von  Thomsen’sclio  Krankheite.  Mililâr  ürztl.  Zeils.,  1884. 

(i)  Dana,  Ueber  einen  atypischen  Fall  von  Tbomsen’sclie  Erkrankung  in  Neurol,  Cen- 
‘^albl.,  1888,  p.  453. 

(3)  Jacob V,  Thomsen’s  disease.  Journ.  of  nervous  and  mental  diseate,  1902. 

(6)  Mingazzini  et  Perusini,  La  syndronia  miotonica.  Bivisla  di  Paioloyianervose  et  men- 
april  1904. 

(7)  Huet,  Gontribut.  à  l’étude  de  Texcitab.  des  muscles  dans  la  maladie  de  Tliomsen. 
■U'Ottt).  Iconog.  de  la  Salpétrière,  1900. 

(8)  Gaupp,  Ein  Fall  von  partieller  myotonia  congenita.  Centralbl,  f.  Nervenh.,  1902. 
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l’appui  (le  cette  bypollièse  ;  tous  les  muscles  n’étaient  pas  atteints  de  lésion,  et 

la  réaction  niyotonique  existait  même  dans  les  muscles  indemnes  du  processus 
anatomique. 

Fait  important  ;  les  poisons  autogènes,  poisons  physiologiques,  sont  suscep¬ 
tibles  également  de  donner  lieu  à  un  hyperfectionnement  sarcoplasmique. 
Mlle  Joteyko  l'a  ilémonlré  pour  l’adrénaline  et  quelques  autres  produits  glandu¬ 
laires,  extraits  de  la  glande  thyroïde,  de  l’hypophyse,  des  glandes  testiculaires  et 
de  l’oTaire.  Ces  substances  sont  de  véritables  sensibilisatrices  (Joteyko)  dont  le 
r(Me  physiologique  est  d’augmenter  la  réceptivité  du  muscle  au  stimulus  ner¬ 
veux.  Ce  sont  encore  les  poisons  physiologiques  qui  agissent  pour  déterminer  la 
contracture  de  fatigue  (Joteyko).  Ils  interviennent  de  même  dans  la  contracture 
de  Tiegel  (1).  On  donne  ce  nom  à  la  contracture  qui  se  produit  chez  les  gre¬ 
nouilles  après  l’hibernation,  et  qui  est  due,  d’après  Schiff  (2),  à  l’accumulation 
chez  celles-ci  des  produits  de  la  désassimilation  musculaire.  Elle  apparaît  au 
début  d’une  série  d’excitations  et  disparait  sous  l’influence  des  excitations  élec¬ 
triques  répétées,  même  avant  tout  début  de  fatigue. 

Il  est  intéressant  de  remarquer  que  Schiff  a  appelé  maladie  de  Thomson  des 
grenouilles  cette  propriété  qu’elles  ont  de  donner  la  contracture. 

Voilà  donc  bien  des  arguments  que  peut  revendiquer  la  théorie  chimique  de  la 
maladie  de  Thomsen.  Avancée  par  Jolly  (3),  elle  a  été  appuyée  par  les  recher¬ 
ches  de  MullchanolT  (J),  Karpinski  (5),  Bechterew  (0),  Nikonoff  (7).  MM.  Oilbert 
Ballet  et  Bordas  (8)  ont,  d’autre  part,  trouvé  dans  l’urine  d’un  thomsénien  un 
alcaloïde  qui,  avec  l’acide  picrique,  donne  un  picrate  spécial. 

Expérimentalement  Sidney-Kinger  et  Sainsbury  (9)  ont  reproduit  le  syndrome 
myol  unique  par  l’injection  de  substances  spéciales  (phosphate  de  soude  dans  les 
muscles). 

On  voit  qu’en  somme  la  notion  nouvelle  des  propriétés  du  sarcoplasma  permet 
de  préciser  cette  théorie,  en  montrant  l’action  définie  des  poisons  sur  le  proto¬ 
plasma  musculaire.  D’une  façon  générale,  cette  notion  contribue  à  coordonner 
un  certain  nombre  de  faits  connus  (|ui  étaient  parfaitement  exacts  en  soi,  en 
fournissant  le  lien  qui  les  unit. 

De  la  myotonie,  il  y  a  lieu  de  rapprocher  d’autres  syndromes  nerveux  tels  que 
la  tétanie  ijui  semble  résulter,  au  moins  dans  certains  cas,  du  malfonctionne¬ 
ment  des  glandes  parathyroïdes  (10). 


Chez  la  grenouille  l’exaltation  sarcoplasmique,  sous  l’influence  de  poisons 
variés,  peut,  expérimentalement,  être  tout  à  fait  indépendante  du  système  ner¬ 
veux.  Chez  l’homme,  lors  du  fonctionnement  physiologique,  la  tonicité  et,  en 


(1)  TiEiiEL,  Uber  Muskelcontractur  in  Gegensatz  zu  Contraction.  B/Î«ÿcr’s  A j-càia,  1876. 

(2)  Schiff,  Mi-moires  physioloijii/ues,  18!»4,  vol.  VH. 

(3)  JoLLY,  Ein  Fal!  von  Tliomson’sche  Krankheit.  Dents,  med.  Woehens.,  1889. 

(4)  Moltchanoff,  Neurol.  Ceniralbl.,  1896. 

(5)  Karpinski,  Ueber  die  Auto  intoxication  bei  Myotonie.  Neurol.  Ceniralbl.,  1899. 

(6)  Bechterew,  Myotonie,  eine  Krankheit  des  Stoffwechsels.  Neurol.  Ceniralbl.,  1900. 

(7)  Nikonoff,  Contribution  à  l’étude  de  la  maladie  de  Thomsen.  Thèse  de  Paris,  1897. 

(8)  Gilrert  Ballet  et  Bordes,  Bathogénie  de  la  maladie  de  Thomsen.  Soc.  de  Neurol., 
4  déc.  1902. 

(9)  Sidney-Ringer  et  Sainsdury,  On  the  nervous  ol'  the  muscular  origin  of  certain  spastic 
condition  of  the  voluntary  muscles.  Lancet,  1884. 

(10)  Mahinesco,  Sem.  méd.,  1905. 
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particulier,  le  tonus  chimique  (Gotschlich)  (1)  est  entretenue  par  des  excitations 
minimales  mais  continues,  envoyées  aux  muscles  par  le  système  nerveux.  Il 
existe  donc  un  appareil  nerveux  du  tonus  avec  voies  centripètes,  centres,  voies 
centrifuges,  et  l’on  peut  supposer  que  cet  appareil  lui-même,  s’il  est  atteint 
d’une  lésion  excitatrice,  déterminera  une  réaction  myotonique. 

Nombreuses  sont  les  observations  qui  montrent  la  myotonie  associée  à  de^ 
maladies  du  système  nerveux.  .Mais  il  faut  se  demander,  à  propos  de  chaque 
cas,  s’il  .s’agit  d’une  coïncidence  ou  s’il  y  a  un  rapport  entre  les  deux  affections, 
La  coïncidence  n’est  pas  rare.  Pour  prendre  un  exemple,  dans  l’observation  de 
Ferrarini  et  Paoli  (2)  on  trouva  à  l’autopsie  d’un  sujet  mort  de  maladie  de 
Thomsen  un  gliome  bilatéral  du  noyau  lenticulaire;  or  le  frère  et  la  soeur  du 
sujet  étaient  atteints  de  maladie  de  Thomsen.  Cependant  il  est  des  faits,  tels  que 
ceux  de  Pechterew  (3)  et  de  Pfeiffer  (4)  dans  lesquels  la  myotonie,  suite  d’apo- 
plexie,  était  unilatérale,  et  les  auteurs  ont  pu  parler  d’hémitonie  apoplectique. 
Les  observations  de  ce  dernier  genre  sont  fort  précieuses,  car  elles  pourront 
contribuer  à  préciser  les  voies  de  cet  appareil  du  tonus,  dont,  en  définitive,  le 
sarcoplasma  représente  la  partie  toute  terminale  de  la  voie  centrifuge,  et  Bot- 
tazzi  localise  le  tonus  dans  le  sarcoplasma. 

Nous  pensons  que  l’appareil  c.îrébelleux  représente  une  portion  importante  de 
ce  système.  Le  cervelet  joue,  en  effet,  un  rôle  dans  le  fonctionnement  muscu¬ 
laire.  M.  Babinski  (5)  a  insisté  sur  les  variations  de  l’équilibre  volitionnel  ciné¬ 
tique  et  statique  dans  les  affections  cérébelleuses,  et  s’il  nous  était  permis  de 
faire  incidemment  une  hypothèse,  nous  nous  demanderions  si,  dans  leur  locali¬ 
sation  centrifuge,  les  troubles  volilionnels  statiques' ne  sont  pas  essentiellement 
en  rapport  avec  le  inalfonctionnement  des  disques  clairs  auxquels  est  dévolue 
l’élasticité  (le  sarcoplasma  jouant,  dans  ce  cas,  un  rôle  accessoire  pour  la  persis¬ 
tance  des  attitudes);  les  troubles  volilionnels  cinétiques  seraient  liés  au  malfonc¬ 
tionnement  des  disques  biréfringents. 

Dans  le  même  ordre  d’idées  il  faut  rappeler  que  Luciani  (6)  a  considéré  le 
cervelet  comme  un  centre  du  tonus.  Il  résulte  aussi  des  observations  rapportées 
par  Thomas  (7)  et  de  ses  expériences  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  il  se 
produit  des  phénomènes  de  raideur,  de  rigidité,  de  contraction  tonique  des  mus¬ 
cles,  il  la  suite  de  cautérisations,  de  destructions,  de  lésions  irritantes  du  cer- 
''^elet.  Londe  (8)  signale  chez  des  hérédo-cerébelleux  des  troubles  musculaires 
Voisins  de  la  myotonie.  Un  de  ses  sujets  avait  les  jambes  moins  raides  après 
s-voir  fait  deux  kilomètres  ;  un  autre  avait  de  la  peine  à  relâcher  ses  muscles 
me  fois  contractés.  Un  malade  ne  pouvait  plus  lâcher  un  objet  après  l’avoir 


(1)  GoTscm.icH,  Beitriigo  zurKentnins  der  Saürebildungund  des  Stoffumsatzes  in  quer- 
gestreiften  Muskclii.  P/lügiirs  Arcliiv,  1894. 

(2)  Fehiiaiii.ni  et  I'aoli,  Glioma  bilaterale  del  nuclco  Icntiformo  c  miotonia.  Annali  di 
^’evroloyia,  1903. 

(3)  Bechtetiew,  Ilomilonia  apoplectica.  Deuts.  Zeit.  f.  Nervenli.,  1899. 

(4)  Pfeiffer,  Jlin  klinisclier  Beitrag  zur  Lelue  von  déii  llemilonia  apoplectica.  Neur. 
^‘ntralbl.,  1901. 

(3)  Babinski,  De  l’équilibre  volitionnel  statique  et  cinétique.  Soc.  de  Neurol,  de  Paris, 
13  mai  1902. 

(6)  Luciani,  Influence  des  mutilations  cérébelleuses  sur  l’excitation  de  l’écorce  céré¬ 
brale  et  sur  le  cervelet.  Arch.  Ual.  de  Biol.,  1.  XXL 

1897  cervelet,  étude  anatomique,  clinique  et  physiologique.  Thèse  de  Paris, 

(8)  Londe,  Ilérédo-ataxie  cérébelleuse.  Thèse  de  Paris,  189S. 
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saisi.  Un  dernier  avait  des  contractions  exagérées  des  nauscles  de  la  face  comme 
dans  le  tétanos. 

Nous  avons  déjà  incriminé  une  lésion  de  l’appareil  cérébelleux  à  propos  d’un 
malade  que  nous  avons  présenté  récemment  à  la  Société  de  Neurologie  (1).  Il 
s’agit  d’un  homme  do  58  ans,  syphilitique  depuis  deux  ans,  atteint  de  myoclono- 
tonie  acquise.  Des  ictus  vertigineux,  une  tendance  au  dérobement  latéral  droit, 
un  léger  degré  d’asynergie,  nous  ont  fait  supposer  une  localisation  syphilitique 
sur  l’appareil  cérébelleux,  qui  déterminerait  le  syndrome  myotonique.  Ce  qui 
est  en  faveur  de  cette  hypothèse  c’est  que  chez  ce  malade  la  myotonie  offre  des 
caractères  particuliers  :  les  s[)asmes  ne  cèdent  pas  par  les  mouvements  volon¬ 
taires.  La  contraction  tonique  persiste  plus  longtemps  que  dans  la  maladie  de 
'l’homsen  vraie.  Elle  apparait  par  l’excitation  appliquée  sur  le  nerf.  11  n’y  a  pas 
de  réaction  de  dégénérescence.  On  trouve  en  somme  des  caractères  différentiels 
avec  la  maladie  de  Thomsen  musculaire.  Ce  qui  tient  probablement  à  ce  que  le 
sarcoplasnia  n’est  pas  atteint  dans  sa  structure  mais  subit  plutôt  l’intluence  du 
système  nerveux  qui,  du  reste,  traduit  encore  son  irritation  par  des  mouvements 
cloniques.  Détail  à  ajouter  :  comme  dans  les  autres  cas  de  myotonie  acquise 
notre  malade  s’améliore  depuis  qu’il  est  soumis  aux  frictions  mercurielles  et  à 
l’iodure  de  potassium. 

Autre  particularité  :  dans  un  mouvement  soutenu  chez  notre  malade,  les  dif¬ 
férents  muscles  antagonistes  et  môme  éloignés  ajoutent  leurs  actions  aux  mus¬ 
cles  nécessaires.  Or,  Jaquet  (‘‘2)  a  soutenu  que  la  mise  en  jeu  des  antagonistes 
dans  les  mouvements  volontaires  des  thomséniens  contribuait  à  la  difficulté  de 
la  contraction  et  de  la  décontraction.  Bien  qu’il  soit  physiologique  que  dans  les 
mouvements  lents,  les  antagonistes  prennent  part  au  jeu  musculaire,  ce  qui 
serait  conciliable  avec  l’action  lente  des  muscles  riches  en  sarcoplasma,  nous 
tenons  à  rappeler  que  d’après  Schilî(3)  le  trouble  des  mouvements  qu’on  observe 
après  les  lésions  cérébelleuses  tient  à  une  innervation  simultanée  trop  intense 
des  antagonistes.  Il  y  a  aberration  de  l’innervation  motrice  qui  agit  non  seule¬ 
ment  sur  les  muscles  dont  la  contraction  est  nécessaire,  mais  aussi  sur  les  anta¬ 
gonistes  et  les  muscles  voisins. 

En  résumé,  si,  comme  le  dit  Borgherini  (4),  il  y  a  des  états  myotoniquês, 
s’il  faut  reconnaître  un  syndrome  myotonique  (Ferrarini  et  Paoli  (5),  Mingaz- 
zini  et  Perusini  (b),  ou  peut  admettre  que  les  différents  cas  ni  n’offrent  mêmes 
lésions,  ni  ne  demandent  même  interprétation.  Une  théorie  générale  permet 
néanmoins  de  grouper  l’ensemble  des  faits. 

En  s’appuyant  sur  les  recherches  de  Bottazzi  et  de  Joteyko  on  peut  con¬ 
clure  (7)  ; 

Le  syndrome  myotonique  est  fonction  : 


(1)  Léopold  Lévi  et  Hü.n.nioï,  .Myospasine  clinique  et  tonique  (myoclonotonie  acquise). 
Revue  Seiirol.,  30  avril  1903. 

(2)  J.'VuriiT,  Les  troubles  de  la  motilité  dans  la  maladie  de  Thomsen.  Semaine  méil., 
25  nov.  1903. 

(3)  Sciiiri-,  Ubor  die  Functionem  des  Kleinlivins.  Recùeil  des  mém.  physiolog.,  vol.  III, 
1896. 

(4)  Boiuuieiu-m,  Miotonia  essenziale  et  State  mioticini.  Gazzeltadegli  ospedati,  1908. 

(5)  Feiiuaui.m  et  I’aoli,  loc.  Ht. 

(6)  Mi.NiiAzziM  et  Perusini,  loc.  (■■il. 

(7)  Léopold  Lévi,  Soc.  de  Biol.,  1"  juillet  1903. 
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Soit  i’hypergénèse  sar coplasmique  ;  il  en  est  ainsi  pour  les  cas  de  maladie  de 
Thomsen  congénitale  avec  lésions  musculaires  telles  que  les  a  décrites  Erb,  et 
telles  que  les  ont  retrouvées,  à  l’exclusion  de  toute  lésion  du  système  nerveux, 
Mm.  Dejerine  et  Sottas; 

Soit  d'exaltation  de  la  fonction  sarcoplasmique  : 

a)  Cette  hyperexcitabilité  peut  être  liée  à  l’action  de  poisons  physiologiques 
(contracture  de  fatigue  de  Mlle  Joteyko,  contracture  de  'fiegcl)  ; 

b)  Elle  peut  encore  dépendre  d’une  lésion  excitatrice  portant  sur  l’appareil  du 
tonus.  11  s’agit  alors  de  myotonie  acquise  avec  lésions  variables  du  système 
nerveux. 

Le  sarcoplasma  représente  la  partie  tout  à  fait  terminale  de  la  voie  centrifuge 
de  cet  appareil  du  tonus.  L’appareil  cérébelleux  en  fait  partie. 

On  voit  par  l’étude  pathogénique  de  la  maladie  de  Thomsen  comment  la  phy¬ 
siologie  se  rattache  à  la  pathologie.  On  peut  noter,  en  effet,  tous  les  intermé¬ 
diaires  entre  le  muscle  rouge  de  Kanvicr,  le  muscle  du  nouveau-né,  le  muscle 
^eratrinisé,  la  courbature  de  fatigue,  la  courbature  de  Tiegel,  la  myotonie  inter- 
niittente  de  Martius  et  Hansemann  (1),  la  maladie  de  Thomsen. 

Le  lien  commun  à  tous  ces  cas  est  soit  la  richesse  des  muscles  en  sarcoplasma, 
®oit  l’hyperfonctionncment  sarcoplasmique. 
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104rj)  Leg  Maladies  Nerveuses  de  TUrèthre  et  de  la  Vessie  (Dienervôsen 
Erkrankungon  der  llarnrohre  und  der  Blase),  par  V.  Fhankl-Hoohwakt.  Tiré 
du  Handbuck  der  Urologie  (publié  par  Frisch  et  Zuckerkande),  Vienne,  1901. 

Travail  d’ensemble  très  complet  sur  les  différents  troubles  que  l’on  peut 
observer  du  côté  de  l’ui’éthre  et  de  la  vessie  dans  le  cours  des  maladies  ner¬ 
veuses,  avec  bibliographie. 

Dans  le  premier  chapitre  consacré  à  la  physiologie  l’auteur  étudie,  d’après 
1  observation  directe  et  les  recherches  expérimentales,  l’envie  d’uriner  et  la 
pression  intra-vésicale,  le  fonctionnement  des  sphincters,  la  miction  et  l’inner¬ 
vation  de  la  vessie. 

Le  deuxième  chapitre  contient  la  symptomatologie  générale  des  troubles 


(1)  Martius  et  IUnse.mann,  Ein  Fall 
^nhiv,  1889. 


myotonia  congenita  intermittens.  Virchow’s 
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nerveux  de  la  vessie  :  les  anomalies  de  la  sensibilité  (douleurs,  augmentation 
ou  diminution  des  envies  d’uriner)  ;  la  dysurie  soit  par  contracture  du  sphinc¬ 
ter,  soit  par  paralysie  vésicale  et  qui  se  manifeste  tantôt  par  le  retard  du  jet, 
tantôt  par  le  manque  de  force  et  de  projection  du  jet;  la  rétention  d’urine  ;  l’in¬ 
continence  nerveuse,  l’urine  pouvant  couler  goutte  à  goutte  sans  projection  ou 
au  contraire  être  émise  involontairement  en  jet  plus  ou  moins  fort,  le  sphincter 
fonctionnant  normalement  ou  presque  normalement  (évacuation  automatique 
de  la  vessie)  ;  enfin  les  modifications  locales  que  peut  présenter  la  vessie  et  qui 
consistent  surtout  en  lésions  de  cystite  dans  les  rétentions  d’origine  spinale, 

La  symptomatologie  spéciale  des  troubles  nerveux  de  la  vessie,  dans  les  ma¬ 
ladies  de  la  moelle  et  du  cerveau,  dans  les  polynévrites,  dans  les  névroses 
(névrastliénic,  hystérie,  épilepsie,  incontinence  nocturne  infantile)  est  passée  en 
revue  dans  le  troisième  chapitre. 

L’auteur  termine  en  énumérant  les  différents  moyens  thérapeutiques  employés 
contre  ces  différents  troubles,  traitement  local  (cathétérisme),  hydrothérapie, 
électrothérapio,  traitement  médicamenteux  (calmants  contre  les  douleurs, 
nitrate  d’argent,  strychnine,  ergotine  contre  les  troubles  d’origine  spinale,  etc.), 
traitement  chirurgical  (injection  épidorsale  de  Cathelin,  injection  de  vaseline 
au  niveau  du  col  de  la  vessie  chez  la  femme)  et  en  donnant  les  indications  spé¬ 
ciales  qui  peuvent  se  présenter  dans  chaque  cas  particulier.  DiiÉcy. 

1046)  Les  Maladies  Rhumatismales,  par  O.  Sy.mes.  1  vol.,  227 pages,  édité  par 
John  Lane,  publisher,  Vigo  St,  London  W. 

Ce  volume  fort  liien  présenté  fait  partie  de  la  série  des  «  Practitioner’s  lland- 
books,  »  qui  comprend  divers  autres  ouvrages  intéressant  les  neuropatholo- 
gistes  {Hystérie  et  neurasthénie  par  ^1.  Clarke,  etc.)  Celui-ci  est  divisé  en  six 
chapitres  principaux  :  le  rhumatisme  aigu,  le  rhumatisme  aigu  des  enfants,  le 
rhumatisme  musculaire  et  le  rhumatisme  articulaire  chronique,  les  arthrites 
rhumatoïdes  aiguës  (fibroarthritis)  et  chroniques  (ostéoarthritis),  le  rhumatisme 
hlennorragique,  le  rhumatisme  scarlatin.  Ces  divers  chapitres  sont  ornés  de 
nombreuses  photographies  et  un  index  alphabétique  termine  l’ouvrage. 

K, 
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1047)  Le  Réseau  Fibrillaire  endocellulaire  et  ses  relations  avec  les 
fibrilles  du  Cylindraxe,  par  A.  Donaggio.  Review  of  Neurology  and  Psychiatry, 
février  190.0. 

L’auteur,  après  avoir  rappelé  ses  premiers  travaux  sur  les  neurofibrilles  (1896), 
fait  valoir  sa  méthode  basée  sur  l’emploi  de  la  pyridine.  Les  résultats  qu’il  a 
obtenus  depuis  plusieurs  années  il  l’aide  de  sa  technique  sont  bien  supérieurs 
aux  résultats  fournis  par  les  divers  autres  procédés  et  en  particulier  par  la  mé¬ 
thode  récente  de  Cajal  ;  cette  dernière  ne  montrerait  qu’imparfaitement  le 
réseau  endocellulaire  révélé  parla  méthode  de  Donaggio.  Dès  1900  l’auteur  s’op¬ 
posait  aux  conclusions  de  Dethe  :  au  lieu  d’admettre  que  la  cellule  nerveuse  est 
simplement  un  lieu  de  passage  de  l’inilux  nerveux,  Donaggio  tentait  déjà  à  con¬ 
sidérer  le  réseau  endocellulaire  comme  un  appareil  spécial  destiné  à  recevoir  et 
à  synthétiser  l’influx  nerveux. 

Donaggio  rappelle  ses  procédés  1  et  2  pour  la  coloration  en  masse  du  réseau 
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endocellulaire  et  des  fibrilles  longues  et  son  procédé  5  pour  la  coloration  du 
réseau,  des  fibrilles  longues  et  des  granulations. 

Donaggio  étudie  ensuite  les  relations  entre  le  réseau  fibrillalre  endocellulaire 
elles  fibrilles  du  cylindraxc.  Le  c^lindraxe  peut  recevoir  des  fibrilles  tantôt  du 
réticulum  seulement,  tantôt  du  réticulum  et  des  fibrilles  longues,  quand  la  cel¬ 
lule  contient  les  deux  systèmes  fibrillaires.  En  règle  générale  le  nombre  des 
fibrilles  longues  qui  passent  du  corps  cellulaire  directement  dans  le  cylindraxe 
ust  restreint;  dans  de  rares  cas  les  fibrilles  longues  constituent  la  plus  grande 
partie  du  cylindraxe.  Le  mode  d’origine  du  cylindraxe  aux  dépens  du  réseau 
fibrillaire  est  variable  et  Donaggio  en  décrit  divers  types.  Etude  morphologique 
détaillée  du  réseau  fibrillalre  des  cellules  de  diverses  régions,  et  des  relations 
de  ce  réseau  avec  le  cylindraxe.  Le  point  d’émergence  du  cylindraxe  peut  occu¬ 
per  des  places  diverses  et  naître  tantôt  de  la  périphérie  du  réticulum,  tantôt  de 
la  condensation  périnucléaire  du  réticulum. 

l^rolongements  protoplasmiques  et  cylindraxes  naissent  du  réseau  endocellu¬ 
laire,  mais  il  n’est  pas  possible  de  dire  actuellement  que  telles  ou  telles  fibrilles 
sont  parcourues  par  l’influx  nerveux  dans  le  sens  cellullpète  ou  dans  le  sens 
aallulifuge. 

La  morphologie  souvent  si  caractéristique  du  centre  des  cellules,  la  présence 
l*‘équente  d’une  condensation  correspondant  à  l’origine  du  cylindraxe,  l’abon¬ 
dance  des  fibrilles  au  centre  de  la  cellule  tendent  à  faire  considérer  cette  portion 
centrale  de  la  cellule  comme  une  zone  particulièrement  importante,  les  fonc¬ 
tions  du  réseau  n’étant  pas  partout  égales  dans  la  cellule.  (Nombreuses  figures.) 

A.  Bauer. 
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1048)  Sur  la  manière  de  se  comporter  de  la  Circulation  Endocra- 
Qienne  dans  quelques  états  physiologiques  et  sous  l’action  de 
Toxiques  et  de  Médicaments,  par  A.  Aliprandi  et  E.  Eornaroli.  (jiizzetta 
‘nedica  Ualiana,  0,  13,  20  et  27  avril  1903. 

Les  auteurs  ont  effectué  leurs  nombreuses  recherches  sur  des  individus  por- 
tours  de  vastes  hrèches  crâniennes,  comparant  le  pouls  cérébral  au  pouls  radial. 
Ils  ont  pu  ainsi  se  rendre  compte  de  la  délicatesse  delavaso-molricité  cérébrale, 
®6nsible  aux  causes  extérieures  et  aussi  aux  variations  de  l’activité  cérébrale. 
M’équilibre  de  la  circulation  cérébrale  se  modifie  sans  cesse  sous  l’influence  de 
Causes  multiples;  les  auteurs  ont  étudié  l’action  des  principales. 

F.  Deleni. 


Le  temps  de  Réaction  après  l’ablation  d’une  Zone  Rolandique, 

par  Gasimiro  Doniselli.  Archivio  di  Fisiologia,  vol.  II,  fasc.  3,  p.  288-297, 
mars  1903. 


Expériences  sur  un  jeune  homme  de  28  ans  opéré  il  y  a  douze  ans  d’un  gliome 
cérébral  par  une  large  ablation  de  la  zone  rolandique  droite.  Hémiplégie  avec 
omianesthésie  gauche  en  grande  partie  réparée.  Pour  les  stimulations  portées 
a  côté  gauche  du  corps,  le  temps  de  réaction  est  triple  du  temps  normal.  Le 
cctard  exprimerait  le  temps  nécessaire  au  fonctionnement  des  élémentsanatomi- 
fiaement  et  physiologiquement  supérieurs.  F.  Deleni, 
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4050)  La  Respiration  Périodique  (Phénoraène  de  Cheyne-Stokes)  telle 
qu’elle  se  produit  chez  l’homme  sur  les  Alpes  par  l’effet  de  l’Aca- 
pnie,  par  A.  Mosso.  Archives  italiennes  de  biologie,  an  XLIII,  fasc.  l,  p.  81-133, 

10  mai  1905. 

Aux  luiutcs  altitudes,  4,560  mètres  (cabane  de  la  reine  Marguerite,  Mont- 
llose)  on  observe  chez  quelques  personnes  la  respiration  périodique  à  l'état  de 
veille;  chez  tous  les  individus,  dans  le  sommeil  tranquille,  on  enregistre  un 
Cheyne-Stokes  parfait. 

Les  expériences  dont  l’auteur  donne  les  détails  et  les  tracés  montrent  com¬ 
ment  est  cette  respiration  périodique  et  elles  en  établissent  la  cause.  Celle-ci  ne 
saurait  être  que  lu  moindre  quantité  d’oxygène  ou  d’acide  carbonique  contenue 
dans  le  sang.  Or,  l'anoxyhémie  ne  rend  aucun  compte  du  phénomène,  tandis 
que  l’acainiie  en  explique  tous  les  détails. 

Mais  pour  que  la  diminution  do  l’anhydride  carbonique  dans  le  sang,  produite 
par.  la  dépression  barométrique,  puisse  déterminer  le  Cheyne-Stokes,  il  est 
nécessaire  que  l’activité  des  centres  respiratoires  soit  un  peu  affaiblie  ;  c’est 
l’effet  que  produit  le  sommeil. 

11  y  a  donc  deux  causes  qui  concourent  à  rendre  le  phénomène  do  Cheyne- 

Stokes  un  fait  normal  dans  la  respiration  sur  les  Alpes  :  la  première  est 
l’acapnie,  c’est-à-dire  la  diminution  de  l’excitation  sur  les  centres  respiratoires, 
due  à  la  quantité  moindre  d’anhydride  carbonique  qui  circule  avec  le  sang  ;  la 
seconde  est  la  légère  diminution  de  l’excitabilité  des  centres  qui  se  produit  pen¬ 
dant  le  sommeil  ;  les  effets  dus  à  ces  deux  causes  venant  à  se  sommer,  la  respi¬ 
ration  périodique  se  produit.  Feinukl. 

1051)  Une  preuve  de  l’existence  des  Nerfs  Trophiques,  par  G.  Pagano. 

Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLlll,  fasc.  i,  p.  65-74,  dO  mai  d905. 

L’auteur  injecte  à  des  chiens,  sous  l’arachnoïde  lombaire,  un  quart  à  un  cm.  c. 
d’une  solution  d’acide  prussiquc.  Les  phénomènes  immédiats  (troubles  cardia¬ 
ques,  respiratoires,  vaso-moteurs  et  paralytiques)  ayant  disparu,  le  priapisme 
n’entrant  pas  en  ligne  de  compte,  on  voit  survenir,  au  bout  de  quarante-huit 
heures  environ,  des  troubles  trophiques.  Ils  sont  surtout  bien  apparents  chez 
les  chiens  à  peau  fine  et  à  poil  peu  épais;  le  poil  se  détache  en  larges  plaques 
sur  les  membres  postérieurs  laissant  à  découvert  l’épiderme  enflammé  ;  du 
côté  où  l’animal  sc  couche  il  se  forme  de  véritables  lésions  de  décubitus. 

La  lé^iion  est  purement  trophique,  indépendante  de  tout  trouble  sensitif, 
moteur,  ou  vaso-moteur;  il  s’agirait  d'une  distrophie  expérimentale.  Celle-ci 
dépend  néc.essairement  de  la  lésion  d’une  catégorie  déterminée  d’éléments  ner¬ 
veux  à  l’égard  desquels  la  strychnine  exercerait  une  action  élective. 

Lkindel. 

1052)  Rôle  des  Muscles  Spinaux  dans  la  Marche  normale  chez 
l’Homme,  par  Henri  La.my.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIII, 
n»  1,  p.  49-01,  janvier-février  1905  (1  pl.,  0  lig  ). 

Les  muscles  spinaux  (sacro-lombaires  et  long  dorsal)  se  contractent  énergi¬ 
quement  à  chaque  pas  dans  la  marche  sur  un  plan  horizontal;  la  contraction  se 
produit  du  côté  du  membre  oscillant,  elle  est  liée,  non  à  la  progression,  mais  à 
la  translation  du  poids  du  corps  d’un  pied  sur  l’autre. 

Son  rôle,  dans  la  marche,  est  d’assurer  l’équilibration  latérale  du  tronc;  elle 
s’oppose  à  l’inflexion  latérale  de  la  colonne  vertébrale  du  côté  où  porte  le  poids 
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du  corps,  et  au  déplacement  de  la  verticale  passant  par  le  centre  de  gravité  du 
®orps  en  dehors  du  pied  portant  sur  le  sol. 

La  contraction  unilatérale  de  la  masse  sacro-lombaire  s’accuse  par  un  chan¬ 
gement  d’aspect  caractéristique  dans  la  configuration  des  reliefs  musculaires  du 
"OS  ;  à  la  simple  inspection  de  cette  région,  chez  des  individus  maigres  et  mus¬ 
elés,  on  peut  reconnaître  quel  est  le  côté  sur  lequel  porte  le  poids  du  corps,  soit 
"sns  la  marche,  soit  dans  l’oscillation  sur  place.  I'eindel. 
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1033)  Le  Réflexe  Plantaire  et  le  Phénomène  de  Babinski  étudiés  chez 
Diille  Enfants  dupremier  âge  (Ucbor  den  l'ussohlenreflex  und  das  Babinski- 
Lliacnonien  bci  lausend  Kindern  dor  ersten  Lebensjahrc),  par  Engstler  (Graz). 
'Viencr  Klin.  Wochenschrift,  1905,  n"  22,  1"  juin,  p.  567. 


L  auteur  n’a  examiné  que  des  enfants  au-dessous  de  trois  ans  et  n’ayant  pas 
affection  de  l’axe  cérébro-spinal.  Voici  scs  conclusions  ; 

1°  Chez  le  nouveau-né  et  surtout  chez  le  prématuré  le  réflexe  se  produit  en 
o^tension  presque  toujours. 

.  Chez  l’enfant  qui  est  dans  sa  troisième  année,  le  réflexe  est  presque  tou- 
•î""rs  en  flexion. 

hans  le  courant  de  la  première  et  de  la  deuxième  année  la  fréquence  rela- 
.'î®  l’extension  diminue  ;  à  la  fin,  de  la  première  année,  la  flexion  est  aussi 
®®quente  que  l'extension. 

L  y  a  souvent  une  période  (notamment  au  cours  de  la  deuxième  année), 
"U  tout  réflexe  manque. 

.  recherches  d’Engstler  démontreraient  donc  que,  en  règle  générale,  le 
gne  de  Babinski  n’a  de  valeur  qu’à  partir  de  la  troisième  année.  Les  enfants 
enitiques  sont  en  général  en  retard  pour  cette  transformation  des  réflexes. 

Halherstadt. 


Recherches  sur  les  Hyperesthésies  Réflexes  dans  les  affections 
organes  (Untcrsuchungen  über  die  Art  der  bei  Organerkrankungcn  vor- 
mnuncndcn  Bcflexhypcracsthcsien),  par  K.  Pethen  et  G.  Garlstrü.^i.  Deutsche 
^ntschr.  f.  Nervenheilkunde,  1905,  t.  X.VVII,  p.  405-480. 

^l’aide  d’un  algésimétre  construit  par  Thunberg  les  auteurs  ont  étudié  le 
fré  ^  production  et  la  nature  des  hypéralgésies  réflexes  qui  surviennent  si 
(jç  '^“®""ment  dans  les  maladies  des  organes  internes  et  dont  Ilead  a  donné  une 
*®ription  très  complète.  Les  auteurs  ont  cherché  à  déterminer  chez  différents 
"des  le  seuil  d’excitation  pour  le  sens  de  la  douleur  dans  les  divers  cas  d’hy- 
pea^  Us  ont  pu  s’assurer  entre  autres  que  les  zones  hypéralgésiques  de  la 
Ph'"  région  épigastrique  dans  les  maladies  de  l’estomac  constituent  un 
^°^ône  réflexe  dont  le  seuil  d’irritation  pour  le  sens  de  la  douleur  est  le 
tfo''!'!  du  reste  de  la  peau.  Les  zones  hypéralgésiques  présentent  un 

diaf  ^"^'rt'ionnel  des  voies  algésiques  dont  l’excitabilité  est  exagérée.  L’irra- 
de  la  douleur  peut  se  faire  aussi  bien  dans  les  ganglions  spinaux  que 
®  a  substance  grise  de  la  moelle.  M.  M. 


lOSr))  Les  Mouvements  Rythmiques  pulsatiles  de  la  Tête  (signe  de 
Musset)  dans  la  Maladie  de  Basedow  (Hhj'linische  i)ulsatorisclie  Kopf- 
bewegiingen;  ibis  sogenannte  Mussolschc  Zcicheti  bel  Morbus  liasedowii),  par 
Zeitneu  (Krarizensbad).  ]Vien«r  Klin.  Wochenschrift,  1903,  11  mai,  n"  19,  p.  183, 

L’auteur  rapporte  quatre  observations  personnelles,  les  premières  où  se 
trouve  signalé  le  signe  de  Musset  dans  la  maladie  de  Ilasedow. 

IIalberstadt. 

1036)  La  valeur  du  Tremblement  des  Mains  comme  signe  de  l’Alcoo¬ 
lisme  (Zur  liewerlong  des  Tremors  als  Zeichen  des  Alkoholismus),  par  Fueh- 
niuNGEii  (do  llorlin).  Bniiner  Klin.  Wochenschrift,  22  mai  1903,  n“  21,  ji.  029. 
L'auteur,  se  basant  sur  300  observations  personnelles,  estime  que  ce  signe  n’a 
de  valeur  que  si  le  tremblement  est  intense.  IIalheusïadt, 


TECHNIQUE 

1037)  Une  méthode  de  Coloration  des  Neurofibrilles  au  moyen  d® 
l’Argent  colloïdal,  par  E.  Lugaho.  Monilure  zooloyico  italiano,  an  XV,  n"  Üi 
1903. 

La  méthode  répète  pour  l’argent  la  méthode  de  Joris  pour  l’or  colloïdal;  l’au¬ 
teur  ajoute  à  la  lin  des  manijmlations  un  temps  important  et  nouveau,  le  virag® 
à  l’or.  I.’argent  colloïdal  colorait  (à  la  façon  de  l’or  colloïdal;  le  virage  à  l’or 
une  double  action  :  il  renforce  beaucoup  l’image  du  réticulum  fibrillaire  dont  ü 
fait  passer  le  jaune-brun  à  la  teinte  sépia  et  même  au  noir  violacé  ;  il  décolore 
les  tissus  interstitiels  et  les  espaces  interlibrillaires,  ce  qui  augmente  encore  1® 
netteté  de  l'image.  F.  Deleni. 

iü38)  Sur  la  technique  de  la  Méthode  de  Nissl,  par  E.  Lugauo.  Monito^ 
zooloijico  italiano,  an  XVI,  n”  1,  1903. 

L’auteur  fait  quelques  objections  à  la  méthode  de  Nissl  dont  la  principale  est 
le  temps  de  la  décoloration  laissé  à  l’arbitraire  du  préparateur;  il  propose  de 
les  pièces  par  Y alcool  chlohydrique,  d’inclure  à  la  paralline,  de  colorer  les  coup®* 
sur  lames  par  le  bleu  de  toluidine  faible  et  de  fixer  la  teinte  par  le  molj'bdat® 
d’ammoniaque.  F.  Deee.m. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

1039)  Troubles  isolés  de  la  Sensibilité  d’origine  Cérébrale  (Isolier^® 
cerebrale  Sensibilitaetsstdrungen),  par  U.  Kuta’er  (Breslau).  Monalssehrifl  r 
Psychiatrie  u.  Nenrologie,  t.  XVll,  avril  1903,  p.  312. 

Les  lésions  cérébrales  produisent  très  exceptionnellement  des  troubles  isole* 
de  la  sensibilité,  sans  participation  de  l’appareil  moteur.  Au  point  de  vue  d** 
diagnostic,  il  est  important  d’étudier  les  deux  points  suivants  :  différenciation 
avec  l’hystérie,  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  d’après  les  troubles  sensitifs- 
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®J  Pour  ce  qui  est  de  l’hystérie,  Kutner  rappelle  que,  pour  Dejerine,  il  y  aurait 
signe  pathognomonique  suivant  :  dans  toute  lésion  organique  du  cerveau 
1  intensité  du  trouble  sensitif  augmente  vers  l’extrémité  distale  du  membre 
atteint.  D’après  les  recherches  personnelles  de  Kutner,  cette  règle  ne  serait  pas 
absolue.  Voici  ce  qu’il  a  constaté  : 

^  “)  L’hypoesthésie  à  la  douleur  et  à  la  chaleur  (au  cas  où  elle  existe)  est  répartie 
aune  façon  égale  sur  le  membre  atteint; 

P)  L’augmentation  vers  l’extrémité  distale  du  membre  est  très  nette  pour  les 
troubles  de  la  sensibilité  tactile  et  la  détermination  de  la  situation  du  membre 
au  repos  ou  de  la  nature  d’un  mouvement  exécuté  ; 

V)  Ce  même  signe  existe,  mais  moins  prononcé,  pour  la  sensibilité  à  la  pres- 
et  la  sensibilité  osseuse, 

Bien  entendu,  il  ne  faut  négliger  aueun  autre  élément  de  diagnostic  (troubles 
sensoriels,  influence  de  la  suggestion,  etc.). 

Pour  ce  qui  concerne  le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  d’après  les  troubles 
sensitifs,  c’est  là  un  problème  très  difficile  à  résoudre.  Voici  les  quelques  points 
?ui  sembleraient  acquis  ; 

*)  Des  troubles  sensitifs  croisés  et  une  dissociation  syringomyélique  caracté- 
*'*sent  les  lésions  de  la  protubérance  et  du  bulbe  ; 

_  P)  L’existence  d’une  monoanesthésie  —  à  condition  que  celle-ci  ne  soit  pas  un 
e'gne  résiduel  d’un  tableau  clinique  antérieur  et  plus  riche  —  plaide  en  faveur 
®’“ne  lésion  de  l’écorce  ; 

y)  Peut-on  dire  si  telle  hémianesthésie  est  d’origine  corticale  ou  sous-corticale 
'°n  capsulaire)?  —  Pour  Dejerine,  c’est  impossible.  Au  contraire,  Bonhœlfer 
pense  ceci  ;  une  altération  du  sens  de  localisation  et  du  sens  stéréognostique 
eeexistant  avec  des  troubles  peu  intenses  de  la  sensibilité  générale,  est  caracté- 
•sDque  d’une  affection  de  l’écorce  :  de  môme  serait  caractéristique  l’intluence 
J®  1  état  psychique  du  malade  sur  l’étendue  et  l’intensité  des  troubles  sensitifs  ; 
existence  de  troubles  subjectifs  intenses  et  durables  (douleurs  et  paresthésies) 
P  eide  en  faveur  d’une  lésion  des  voies  de  conduction. 

Ln  somme,  l’importance  de  ces  altérations  de  la  sensibilité  pour  la  détermi- 
eation  du  siège  de  la  lésion  est  relativement  peu  considérable.  —  L’auteur 
apporte  quatre  observations  personnelles.  Hai.bebstadt. 

pe  l’absence  de  Spasticité  dans  l’Hémiplégie  Cérébrale  et  de 
y'^xgine  corticale  de  l’Épilepsie  essentielle,  par  L.  Ingelba.ns.  Écho  du 
Aord,  22  janvier  1!)05,  p.  41. 

la  séance  du  10  juillet  dernier  de  la  Société  de  médecine  du  Nord  MM.  Ra- 
et  Chardon  ont  présenté  une  communication  concernant  une  paralysie 
esque  du  bras  gauche  par  ramollissement  cérébral  chez  un  épileptique. 

L  observation  est  remarquable  surtout  par  deux  points.  D’abord,  la  flaccidité 
penianente  du  membre  paralysé  pendant  dix-huit  années  ;  en  second  lieu,  le 
B  que  les  attaques  d’épilepsie  généralisée,  qui  dataient  de  cinq  années  avant  le 
Diollissement  cérébral,  ont  respecté  complètement  le  bras  paralysé  pendant  les 
*'Luit  ans  qui  ont  suivi  l’apparition  de  cette  lésion, 

^e  cas  réalise  chez  l’homme  l'expérience  que  font  les  physiologistes  pour 
ntrer  l’origine  de  l’épilepsie  partielle.  Après  ablation  de  l’écorce,  les  excita- 
intenses  portées  sur  les  faisceaux  blancs  ne  déterminent  plus  les  convul- 
épileptiformes. 

insi,  le  rôle  de  l’écorce  est  bien  établi  ;  pour  que  l’épilepsie  naisse,  il  faut 
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que  les  excitations  successives  trouvent  un  système  qui  en  garde  chaque  fois 
quelque  chose  et  voie  ainsi  son  irritabilité  très  augmentée,  de  sorte  qu’une  nou¬ 
velle  excitation  surajoutée  fasse  éclater  la  crise.  Toutefois,  ce  rôle  n’est  définiti-- 
vement  établi  que  pour  l’épilepsie  partielle  ;  le  rôle  du  cortex  n’est  pas  si  bien 
démontré  dans  la  genèse  de  l’attaque  d’épilepsie  vulgaire.  Toutefois,  il  est  pro¬ 
bable  qu’actuellement  on  peut  dire,  avec  Drissaud  et  Souques,  qu’ils  n’inlirment 
pas  une  régie  que  l’ensemble  des  faits  affirme  ;  néanmoins  il  était  utile  de  faire 
ressortir  l’intérêt  d’un  cas  où  une  destruction  limitée,  mais  complète,  du  cortex, 
supprimait  en  ce  point  l’action  épileptogène  qui  persistait  partout  ailleurs,  chez 
un  comitial  vulgaire.  Fei.noel. 

1061)  Hémiplégie  transitoire  survenue  pendant  une  Diurèse  médica¬ 
menteuse  au  cours  de  l’Asystolie,  par  Cii.  Ach.mid  et  L.  Uamo.m).  Bulletins 
et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  liâintaa.v  de  Paris,  20  octobre  lOO-i,  p. 

917. 

Cas  d’une  hémiplégie  transitoire  survenue  chez  une  femme  asystolique  avec 
ascite  et  œdèmes,  au  début  de  la  diurèse  provoquée  par  la  théobromine.  La 
pathogénie  de  ces  faits  est  fort  difficile  à  expliquer;  l’hypothèse  d’une  action 
toxique  est  il  rejeter.  11  faut  faire  intervenir  dans  ces  cas  les  modifications  qui 
se  produisent  dans  l’équilibre  osmotique  des  humeurs.  Ces  troubles  sont  sans 
doute  favorisés  par  l’état  d’intoxication,  de  cachexie,  conséquence  des  affec¬ 
tions  cardiaques  et  rénales.  Leur  localisation  s’explique  par  une  prédisposition 
locale  dont  la  cause  intime  nous  échappe. 

Discussion.  —  Sirbdev  a  observé  deux  paralysies  analogues  auquelles  In 
théorie  de  l’œdème  cérébral  parait  pouvoir  s’appliquer,  car  il  est  bien  difficil® 
dy  voir  de  véritables  lésions  des  centres  nerveux.  P.  Sainto.n. 

1062)  Recherches  expérimentales  sur  la  réaction  au  Vaccin  deS 
Membres  normaux  et  paralysés  dans  les  Hémiplégies  et  les  Para¬ 
plégies,  par  C.  Pahhon.  Suc.  des  sciences  médicales  de  Bucarest,  13  janvier  190o- 
Chez  i  paraplégiques  l’auteur  n’a  pu  trouver  aucune  différence  dans 

manière  de  réagir  d’un  membre  inférieur  et  d’un  membre  supérieur.  Par  contre 
dans  37  cas  d’hémiplégie  il  a  trouvé  :  réaction  incertaine  12  fois  ;  réaction  pins 
intense  du  coté  normal  12  fois;  réaction  égale  des  deux  cotés  7  fois;  réaction  plu® 
intense  du  côté  paralysé  6  fois.  De  l’étude  de  l’état  comparatif  de  la  tensioO 
artérielle,  des  sphygmogrammes,  de  la  température  d’un  côté  et  de  l’autre  ainsi 
que  de  l’étude  des  cas  cliniques  publiés  jusqu’à  présent,  il  conclut  que  d’habi¬ 
tude  les  éruptions  se  localisent  du  côté  où  la  circulation  est  plus  active.  Ilarriv® 
le  contraire  pour  les  processus  pathologiques  que  l’organisme  ne  fait  que  subi^ 
passivement  tels  que  les  engelures,  les  hémorragies,  etc.  A. 

1063)  Étude  clinique  de  l'Hémiplégie  chez  l’adulte,  par  Tu.  11.  WeisëH- 

nuiiG.  Journal  of  llie  American  medical  Association,  23  février  1903. 

La  communication,  faite  à  propos  d’une  statistique  de  160  cas,  envisage  quel¬ 
ques  points  spéciaux  :  hérédité  de  l’hémiplégie,  douleur  pré  et  posthémipi®' 
gique,  respiration  des  hémiplégiques,  œdème  et  troubles  vasomoteurs,  choré® 
posthémiplégique,  arthropathies  dans  l’hémiplégie.  Tho.ma. 

1064)  Hémiplégie  gauche,  par  Horace  W.  Soper.  Saint-Louis  Courrier  of 

Medicine,  mars  1903,  p.  175. 

Chez  un  homme  de  27  ans,  hémiplégie  gauche  consécutive  à  un  trauma¬ 
tisme  sur  le  pariétal  droit.  Diagnostic  :  hémorragie  subdurale.  Tiioma. 
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1065)  Sur  une  Hémiplégie  d’un  Pneumonique,  parCAHLo  Fedeli.  Riforma 

medica,  an  XXI,  n™  7  et  8,  18  et  25  février  1905. 

A.  propos  (lu  cas  d’un  vieillard  mort  de  pneumonie  avec  une  hémorragie  dans 
la  capsule  interne  gauche,  l’auteur  passe  en  revue  les  travaux  publiés  sur  les 
rapports  de  l’hémiplégie  au  cours  et  dans  la  convalescence  de  la  pneumonie  et 
11  envisage  les  raisons  de  cette  complication  avec  ou  sans  lésions  matérielles. 

F.  Deiæni. 

1066)  Paralysie  Pseudo-bulbaire.  Trois  cas  avec  autopsie,  trois  cas 
Sans  autopsie,  par  T.  II,  Weisenburg.  Vniv.  of  Penna.  medical  Bulletin, 
■roi.  XVII,  n"  11,  p.  352-360,  janvier  1903. 

Les  trois  cas  avec  autopsie  sont  particuli(U'ement  intéressants  par  l’étude  des 
esKjns  encéphaliques  et  des  dégénérations  pyramidales  permettant  de  critiquer 
®svues  de  Marie  et  Guillain  sur  le  faisceau  pyramidal  direct. 

L  auteur  doute  de  la  possibilité  de  lésions  unilatérales  dans  les  cas  de  para- 
ysie  pseudo-bulbaire;  il  croit  que  dans  les  cas  donnés  pour  ressortissant  d’une 
®8ion  unilatérale  l'anatomie  du  second  hémisphère  n’a  pas  été  faite  complète- 
Went;  dans  un  de  ses  cas  où  l’on  ne  pouvait  soupçonner  la  bilatéralité  des 
disions,  ni  cliniquement  ni  historiquement,  on  put  cependant  la  démontrer  au 

microscope.  Thom.\. 


Cervelet 


1067)  Un  cas  de  Tumeur  Cérébelleuse,  par  G.  P.vbhon  et  .1.  Ramitesco  (en 
roumain).  Bomania  Medicalù,  n"  7,  1905. 

Le  malade  présentait  le  syndrome  cérébelleux  :  vertige,  titubation,  dysarthrie, 
^sinergie  cérébelleuse  avec  troubles  de  la  diadococinésie,  nystagmus,  asthénie, 
cil  plus  une  céphalalgie  violente  localisée  surtout  du  côté  droit  eVdes  vomis¬ 
sements  fréquents  et  souvent  sans  aucune  cause  apparente.  Les  auteurs  ont 
Pensé  à  une  tumeur  du  cervelet.  Malgré  que  le  malade  niât  fortement  la 
syphilis,  ils  lui  ont  administré  le  traitement  spécifique  à  la  suite  duquel  il 
Snérit  complètement.  Il  faut  donc  admettre  dans  ce  cas  une  néoplasie  syphili- 
tique.  A. 


1068)  Tumeurs  du  Cervelet  (ïumors  of  the  Cerebellum),  par  Gu.  K.  Mills, 
Hazieh,  de  Schweinitz,  Weise-nburg,  Lodholz.  New-York,  Elliot  publishing 
Lo,  1905, 


Dans  ce  petit  in-8“  de  180  pages  sont  réunis  des  mémoires  qui  ont  paru  dans 
numéros  des  11  et  18  février  1905  du  Neto-Yoric  and  Philadelphia  medical  jour- 
®  •  Ces  numéros  consacrés  à  peu  prés  uniquement  à  la  pathologie  cérébelleuse 
aient  difficiles  à  manier;  l’édition  des  mémoires  réunis  sous  la  forme  d’une 
^^onograpjjjg  est  très  pratique,  et  elle  est  très  instructive,  puisqu’elle  donne  sur 
®  différents  points  du  même  sujet  l’opinion  de  plusieurs.  Tho.\i.a. 

^1*09)  Sur  un  cas  de  Tumeur  Cérébelleuse  chez  un  Enfant,  par  Ferxa.xdes 
•uceira.  Archivas  brasileiros  de  Psychiatria,  Neurologia  e  sciencias  affins,  an  I, 
1.  P.  46-52,  avril  1905. 

D  s  agit  d’un  cas  clinique;  l'existence  des  crises  de  céphalée, de  la  stase  papil- 
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laire,  du  vomissoinont  oérûbral,  du  tremblement,  de  l’ataxie,  de  la  titubation,  de 
l’asthénie,  de  l’axonie,  font  que  le  diagnostic  ne  semble  pas  douteux.  11  n’y  a 
pas  de  modification  des  réflexes.  Enfin  dans  ces  derniers  temps  la  cécité  est 
devenue  complète  et  le  tremblement  a  envahi  les  quatre  membres. 

F.  Deleni. 

1070)  Note  sur  un  cas  d’ Abcès  Cérébelleux  consécutif  à  une  blessure 
par  instrument  piquant  du  Crâne,  par  Hume  Griffith.  The  Scottish 
medical  and  surgietil  journal,  mai  1903,  p.  412. 

Histoire  d’un  enfant  de  7  ans  frappé  au  crâne  par  la  pointe  d’une  brochette 
de  fer.  Après  quelques  pleurs,  l’enfant  reprit  son  jeu.  Ce  n’est  que  plusieurs 
jours  après  que  l’enfant  devint  malade  ;  sur  l’indication  de  la  plaie  minime  du 
cuir  chevelu  on  trépana  et  on  reconnut  la  fracture  de  la  table  interne  de  l’occi¬ 
pital.  En  dessous,  le  lolie  droit  du  cervelet  était  converti  en  un  vaste  abcès. 
Guérison.  '  'I’homa. 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 


1071)  Symptômes  Bulbaires  sous  la  dépendance  de  Carcinomes 
siégeant  ailleurs  que  dans  le  système  nerveux,  et  déterminés  par 
l’Intoxication,  par  ’l'.  H.  Weise.miuhg.  Wniversity  of  Pennsylvania  medical  Bul- 
lelin,  an  XVII,  n”  11,  p.  385-388,  janvier  1903. 

Les  symptômes  cérébraux  ou  spinaux  dépendant  de  la  carcinomatose  sont 
rares;  les  symptômes  bulbaires  le  sont  encore  davantage,  n’ayant  été  signalés 
que  par  Bruns,  par  Spiller,  et  par  l’auteur.  Celui-ci  donne  un  cas  nouveau  (car¬ 
cinome  du  sein)  avec  examen  histologique,  où  les  symptômes  bulbaires  étaient 
en  rapport  avec  des  altérations  par  intoxication  (chromatolyse  et  déplacement 
du  noyau)  d’un  certain  nombre  de  cellules  des  noyaux  de  la  moelle  allongée. 

'I’homa. 

1072)  Myasthénie  grave  avec  Paralysie  localisée  aux  muscles  de 
l’Œil,  par  Wili.iam  G.  Spilleb  et  Ernest  U.  Bugkman.  American  journal  of  Ihs 
medical  Sciences,  avril  1905. 

Relation  d’un  cas  singulier  où  la  myasthénie  est  limitée  aux  muscles  de  l’reü 
et  où  l’on  a  pu  observer  couramment  la  paralysie  limitée  à  un  seul  muscle  de 
l’œil,  à  celui  qui  venait  de  soutenir  un  effort.  Thoma. 


ORGANES  DES  SENS 


1073)  La  Sclérose  de  l’Oreille,  ses  rapports  avec  la  Pression  Arté¬ 
rielle,  la  Pression  Labyrinthique,  la  Pression  du  liquide  Céphalo¬ 
rachidien,  par  Georges  Maupetit.  Thèse  de  Bordeaux,  1905. 

Par  une  série  d’intéressantes  expériences,  l’auteur  établit  les  faits  suivants  : 
1"  La  pression  artérielle  monte  quand  on  comprime  le  liquide  labyrinthique  psf 
une  insufflation  d’air  dans  le  conduit  auditif  externe,  ou  quand  on  injecte  du 
sérum  dans  la  fenêtre  ronde  ;  elle  monte  également  quand  on  comprime  1® 
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liquide  céphalorachidien  par  une  insufflation  d’air  sous  la  dure-mère,  ou  en 
injectant  du  sérum  dans  la  cavité  rachidienne. 

La  pression  artérielle  est  élevée  dans  les  cas  où  la  pression  labyrinthique  est 
®lle-même  forte,  c’est-à-dire  chez  les  malades  otoscléreux  purs,  suspects  d’arté¬ 
riosclérose  héréditaire,  présentant  des  troubles  que  l’on  attribue  à  la  compres¬ 
sion  labyrinthique,  tels  que  bourdonnements,  vertige,  surdité. 

2"  La  pression  artérielle  et  la  labyrinthique  diminuent  par  la  ponction  lom¬ 
baire. 

C’est  donc  la  preuve  expérimentale  non  seulement  de  l’unanimité  fonction¬ 
nelle  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  labyrinthique,  mais  aussi  des  fonctions 
‘^«■noeslhésiques  du  labyrinthe  et  de  son  intervention  directe  dans  la  régulation 
^onostatique ,  que  j’avais  indiquées  dés  1893  dans  mon  livre  sur  le  Vertige. 
H  après  l’auteur,  mes  hypothèses  sont  devenues  des  «  certitudes  physiologiques  » 

«  L’augmentation  de  pression,  dit  l’auteur,  que  nous  produisons  dans 
1  oreille  se  répartit  dans  tout  le  labyrinthe  et  les  papilles  éprouvent  cette  aug¬ 
mentation  de  pression.  11  se  produit  un  phénomène  réflexe  ayant  son  point  de 
•lépart  au  niveau  de  ces  papilles  et  dont  le  résultat  est  de  provoquer  une  action 
^aso-constrictive  au  niveau  du  système  artériel  périphérique,  action  qui  devient 
'in  moyen  de  compensation  et  de  régulation,  et  qui  se  traduit  par  une  élévation 
brusque  de  la  pression  artérielle,  dette  diminution  dans  l’apporl  sanguin  ané¬ 
mie  les  organes  périphériques,  et  entre  autres  les  organes  labyrinthiques,  et 
*  équilibre  se  rétablit.  »  J’écrivais,  dans  mon  article  sur  les  auriculaires, 

(1894),  à  propos  de  la  compensation  labijrinthique  vasomotrice  :  «  Les  liquides 
^ebyrinthiques  communiquent  avec  les  liquides  périencéphaliques  et  participent 
^  leurs  variations  de  pression.  Gomme  la  transsudation  séreuse  qui  donne  nais- 
®ence  à- ces  liquides  est  réglée  par  vasomotrieité,  nous  pouvons  chercher  les 
^mes  de  ce  réflexe  de  régulation  vasomotrice.  L’oreille  interne  est  un  excellent  ma- 
ùomètre  pour  les  variations  de  pression  inlralahyrinthique  et  intracrânienne. 
Wous  n’examinerons  ici  que  la  régulation  labyrinthique.  Nous  avèns  donné  le 
®om  de  [onctions  manoesthésiques  à  l’une  des  perceptions  auriculaires,  et  la  dis¬ 
position  convexe  du  tympan  membraneux  qui  recouvre  la  papille  sacculaire 
ùous  fait  attribuer  au  saccule  cette  sensibilité  aux  pressions  que  sa  structure  le 
'■findapte  il  percevoir  plus  et  mieux  qu’aucun  autre  organe  de  l’économie.  Le 
sacculaire  fait  partie  du  nerf  vestibulaire  et  c’est  de  celui-ci  que  naît  la 
''Wine  descendante  de  Rollcr  qui,  d’après  llechterew,  se  rendrait  aux  noyaux  de 
*^6iters.  Si  ceux-ci,  entre  autres  connexions,  sont  en  rapport  avec  le  noyau  cen- 
Iral  inférieur  de  Itoller,  que  Bechterew  considère  comme  centre  vasomoteur,  si 
centre  commande  la  vasomotrieité  des  artères  labyrinthiques  et  encépha- 
^ques,  et  nous  savons  que  les  centres  vaso-moteurs  de  l’oreille  décrits  par 
™*^L  Duval  et  Laborde  n’en  sont  pas  éloignés,  nous  trouvons  ainsi  la  voie 
''éflexc  d^a  régulation  vaso-motrice  de  la  tension  labyrinthique.  »  —  Un  laby- 
î'mthe  affecté  de  sclérose  dans  ses  membranes  et  ses  parois  angio-endothéliales 
®st  en  rupture  de  compensation  ;  c’est  de  toutes  parts  que  l’élasticité  fait  défaut 
1  artério-sclérose  s’associe  fréquemment  à  l’otosclérose.  J’écrivais  :  «  Nous 
'l’oyons  volontiers  que  pour  les  fonctions  manoesthésiques  les  rapports  du  laby- 
'^îithe  avec  le  centre  vaso-moteur  ne  sont  pas  sans  jouer  un  rôle  dans  la  vaso- 
®^otricité  labyrinthique  et  peut-être  endocranienne.  Ces  fonctions  manoesthé- 
'fflues  renseignent  certains  de  nos  centres  bulbaires  sur  le  degré  do  tension  des 
fluides  de  l’oreille  et,  par  communication,  des  liquides  endocraniens.  Ils  déter- 
*'^ùient  tout  d’abord  la  régulation  réflexe  de  l’alimentation  des  sacs  endothéliaux 


NEUnOLOGIQUE. 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


par  la  vaso-motricité  des  artères  terminales  et  agissent  peut-être  aussi  sur  le 
noyau  vaso-moteur  général,  sur  les  noyaux  de  la  régulation  cardiaque  et  pul¬ 
monaire.  »  —  M.  Maupetit  prouve  en  partie  tout  cela,  et  de  plus  montre  l’ac¬ 
tion  directe  du  labyrinthe  sur  la  vaso-motricité  générale.  Ses  expériences  prou¬ 
vent  que  la  pression  artérielle  varie  avec  les  modifications  imposées  à  la  tension 
labyrintliiquc  et  céphalorachidienne,  et  que  l’équilibre  ne  tarde  jias  à  se  réta¬ 
blir.  Mes  recherches  sur  la  compensation  labyrinthique  en  ballon  m’avaient  per¬ 
mis  d’établir  la  forme  et  la  durée  de  cette  régulation  vaso-motrice  chez  l’artério- 
scléreux.  Je  puis  donc  ajouter  à  ces  expériences  le  fait  que  chez  l’artério-scléreux 
l’équilibre  est  certainement  lent  à  s’établir  et  que  les  pressions  labyrinthiques, 
céphalorachidienne  et  artérielle,  si  elles  ont  entre  elles  une  dépendance  évi¬ 
dente  dans  l’équilibre  manostatique,  ont  également  à  s’équilibrer  avec  les  varia¬ 
tions  de  la  pression  extérieure. 

PourM.  Maupetit,  l’élévation  de  la  pression  artérielle  est  un  signe  d'otosclérose 
typique,  et  cela  indique  une  thérapeutique  logique  des  symptômes  :  abaisser  la 
pression  artérielle  par  la  ponction  lombaire  —  et  l’auteur  admet  que  l’abaisse¬ 
ment  peut  être  durable,  —  traiter  ensuite  l’artério-sclérosc  et  ensuite  l’oreille, 
dont  la  tension  pourra  dès  lors  redevenir  normale.  Pierre  Uo.n.niub. 


MOELLE 

1074)  Contribution  à  l’étude  de  l’Anencéphalie  et  de  l’Amyélie,  par 

11.  lîiGHETTi.  Itivisla  di  Palolugia  nercosa  e  mentale,  vol.  1,\,  fasc.  0,  p.  2.o7-294, 

juin  1904. 

Deux  importants  mémoires  sur  l’Anencéphalomyélie  ont  été  récemment 
publiés,  qui  font  le  plus  grand  honneur  à  l’école  italienne. 

Le  premier  est  de  (L  B.  Peblizzi  (Note  anatomiche  ed  istologicbe  sopra 
alcuni  casi  di  anencefalia  e  di  amielia,  Annali  di  Frenialria,  mars  1903, 
p.  51-92).  Sur  les  six  observations  de  l’auteur  deux  concernent  des  cas  d’anen¬ 
céphalie  avec  amyélie  et  un  d’anencéphalie  avec  hémimyélie. 

M.  Uighetti,  dans  le  second  des  mémoires  dont  il  est  question,  n’a  examiné 
qu’un  seul  cas.  Mais  son  élude  est  aussi  complète  que  possible.  De  plus,  les 
publications  antérieures  ont  été  compulsées  avec  soin,  de  sorte  que  le  travail  est 
une  mise  au  point  de  la  question,  complétée  par  la  documentation  objective 
personnelle  à  l’auteur. 

Le  f(i;tus  étudié  est  de  sexe  féminin,  il  pèse  1  ldi.  130  et  mesure  31  centi* 
mètres.  Il  est  de  forme  générale  à  peu  prés  normale,  comme  le  sont  tous  les 
anencé|ihales  ;  son  squelette  ne  présente  que  deux  grosses  déformations,  l’ab¬ 
sence  de  voûte  du  crâne  et  l’absence  de  fermeture  du  canal  rachidiens;  la  base 
du  crâne  et  les  corps  vertébraux  constituent  le  plancher  d’une  boîte  couverte 
par  un  tégument.  Or,  et  c’est  ici  la  grosse  particularité  du  cas,  cette  peau,  cette 
paroi  de  sac  qui  tient  la  place  de  voûte  du  crâne  et  de  la  partie  postérieure  du 
canal  rachidien  n’a  pas  été  déchirée  par  les  manœuvres  de  l’accouchement 
comme  il  arrive  d’ordinaire;  c’est  grâce  à  la  petite  dimension  du  fœtus  que 
cette  paroi  du  sac  a  été  conservée  sans  rupture. 

La  paroi  du  sac,  étudiée  au  microscope,  représente  le  tégument  et  le® 
méninges  ;  elle  porte,  allongé  longitudinalement,  un  épaississement  qui  fu*- 
«econnu  comme  étant  une  ébauche  de  moelle,  de  quelques  centimètres  de  10“' 
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gueur,  d’un  millimètre  d’épaisseur,  de  3  millimètres  de  large.  En  avant  c’est  un 
ruban,  en  arrière,  une  gouttière  qui  va  en  s’effilant.  11  existe,  en  d’autres  termes, 
une  moelle  rudimentaire  à  l'état  de  lame  médullaire  embryonnaire.  Il  n’y  a  pas 
de  trace  de  cerveau. 

t>r  dans  la  lame  médullaire  il  y  a  des  cellules  nerveuses;  celles-ci  ne  sont  pas 
ti’ès  nombreuses,  et  elles  ne  s’étendent  pas  dans  toute  la  longueur  du  rudiment 
de  moelle.  Toutefois  leur  présence  explique  pourquoi  il  existe  des  racines  anté¬ 
rieures  qui  vont  s’unir  aux  racines  postérieures  pour  former  les  nerfs  périphé¬ 
riques. 

Ainsi,  il  ne  s’agit  pas  d’amyélie  au  sens  absolu  du  mot.  Le  diagnostic  anato- 
niiquc  complet  est  d’ailleurs  :  acrani  et  raehischisis  postérieur  total,  anencéphalie 
vraie,  pseudo-amyélie,  absence  de  l’hypophyse  et  des  capsules  surrénales. 

Voilà,  en  quelques  mots,  la  constatation  qui  forme  le  point  de  départ  du 
travail,  dont  la  complexité  ne  prête  pas  autrement  à  l’analyse. 

Fei.voel. 


1075)  Paraplégie  flasque  avec  exagération  des  Réflexes  et  Trépidation 
épileptoïde.  Myélite  transverse.  Examen  histologique  de  la  moelle. 
Dégénérations  ascendantes  et  descendantes,  par  Lannois  et  Pouot. 
Lyon  médical,  15  janvier  1905,  p.  81. 


Complément  anatomique  d’une  observation  clinique  parue  dans  le  Lyon  médi¬ 
cal  (février  1902). 

Une  femme  de  41  ans,  après  avoir  présenté  pendant  quelques  jours  des  dou¬ 
leurs  entre  les  deux  épaules,  tombe  brusquement  dans  la  rue.  Après  trois 
semaines  de  séjour  au  lit  avec  de  la  paralysie  des  deux  jambes  et  des  troubles 
sphinctériens,  elle  commençait  à  aller  mieux  lorsque  brusquement  la  paraplégie 
se  complète.  Amenée  à  l’hôpital,  on  constate  une  paraplégie  flasque  avec  atonie 
musculaire  complète,  une  exagération  considérable  des  réflexes  rotiiliens.  une  tré¬ 
pidation  épileptoïde  inépuisable,  une  anesthésie  complète,  de  la  rétention  urinaire  et 
fécale  persistante. 

A  l’autopsie,  carie  nécrotique  des  vertèbres  C'  '*,  C'’"'  et  Dh'O  au-dessous, 
ramollissement  médullaire  sur  une  longueur  de  .3  centimètres  et  demi. 

Pour  expliquer  ce  cas  où  la  lésion  médullaire  équivalait  à  une  section,  Lan- 
ûois  avait  pensé  que  l’on  pouvait  invoquer  une  sorte  de  rappel  à  l’activité  des 
«oies  réflexes  courtes  qui  constituent  Tare  médullaire  réflexe  chez  les  animaux 
inférieurs,  chez  l’enfant  avant  la  constitution  du  faisceau  pyramidal  et  persistent 
d’ailleurs  chez  l’adulte  pour  les  mouvements  de  défense.  Ce  qui  était  intéressant 
à  mettre  en  relief  par  cette  observation,  au  point  de  vue  clinique,  c’était  la  dis¬ 
sociation  de  l’éiatdu  tonus  musculaire  et  des  réflexes  tendineux,  fait  déjà  signalé  par 
Tùelques  auteurs. 

L’examen  histologique  a  montré  au  niveau  du  foyer  de  myélite  un  mélange 
de  lésions  interstitielles  et  parenchymateuses  généralisées  à  toute  la  moelle  avec 
pourtant  quelques  prédominances  régionales. 

Les  auteurs  ont  profité  de  ce  cas  de  lésions  transverses  pour  étudier 
(méthode  de  Marchi)  les  dégénérations  secondaires  ascendantes  et  descendantes 
dans  la  moelle.  De  pareils  cas,  rarement  fournis  par  la  clinique,  plus  rarement 
Oûcore  utilisés  en  vue  de  cette  étude,  équivalent  pourtant  à  une  destruction 
physiologique.  Loin  du  foyer  myélitique,  là  où  seule  s’exerce  l’influence  wallé- 
«mnne,  la  topographie  des  dégénérations  prend  toute  la  valeur  d’une  systémati¬ 
sation. 
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Di'géneraliona  descendantes .  Dégénérescence  considérable  du  faisceau  pyramidal 
croisé  dans  sa  totalité;  la  dégénérescence  se  poursuit  en  avant  sous  forme  d’une 
zone  Iriangulaire  (fasciculus  inter medio-lateralis  de  Lôwenthal)  qui  comprend 
toute  une  série  de  voies  parapyramidales  ;  en  avant  dégénérescence  d’un  vaste 
croissant  très  étendu  en  dehors  et  absorbant  à  la  fois  le  faisceau  de  Türck,  le 
faisceau  en  croissant  de  Marie  et  Guillain,  et  plus  en  dehors  encore  une  zone 
correspondant  au  fasciculus  sulco-margiiialü  desccndens. 

11  n’a  pas  été  trouvé  de  dégénérescence  nette  dans  les  cordons  postérieurs,  à 
peine  quelques  fibres  éparses  sur  le  bord  postérieur. 

Dégénéraliuns  ascendantes  classiques  pour  les  cordons  postérieurs  :  faisceau  de 
Goll  et  empiétement  sur  le  faisceau  de  liurdacb. 

Pour  les  cordons  anléro-laléraux  les  dégénérations  intéressent  le  faisceau 
cérébelleux  direct  et  le  faisceau  de  Gowers. 

Les  auteurs  ont  noté  ce  fait  signalé  par  Flatau,  que,  après  lésion  transverse 
de  la  moelle,  on  voit  immédiatement  au-dessus  de  la  lésion  une  dégénération 
de  tout  le  cordon  antéro-latéral  ;  que  juste  au-dessus,  elle  a  son  maximum 
autour  de  l’axe  gris;  que  de  là,  au  fur  et  à  mesure  ([u’on  s’élève  dans  la  moelle, 
cette  dégénération  tend  à  gagner  la  périphérie  et  que,  à  5-6  segments  au-dessus 
de  la  lésion,  il  n’y  a  plus  de  dégénération  qu’à  la  périphérie;  qu’en  outre  cette 
dégénération  quitte  plus  vite  la  substance  grise  dans  les  régions  antérieures  que 
dans  les  régions  postérieures. 

Trois  dessins  de  coupes  delà  moelle.  A. 

1076)  Anatomie  pathologique  delà  Sclérose  en  Plaques,  par  M.  Borxs- 

TEix.  Archives  pulunaises  des  Sciences  ln(dogigucs  et  médicales,  V'Il,  190-i. 

Etude  faite  dans  le  laboratoire  de  E.  Flatau.  Après  un  exposé  historique, 
l’auteur  rapporte  en  détails  l’histoire  anatomique  de  quatre  cas  de  sclérose  en 
plaques. 

Les  conclusions  générales  du  travail  sont  les  suivantes  :  «  La  théorie  de  l’in- 
flammalion  vasculaire  qui,  dans  le  développement  du  processus  anatomo-patho¬ 
logique  de  la  sclérose  en  plaques,  attribue  la  plus  grande  importance  aux  vais¬ 
seaux,  est  vraie  pour  les  cas  dans  lesquels  une  maladie  infectieuse  représente  le 
moment  étiologique.  Quand  la  maladie  relève  d’autres  causes  comme  l’hérédité, 
la  prédisposition  congénitale  à  la  prolifération  de  la  névroglie,  on  peut  ordinai¬ 
rement  constater  que  les  vaisseaux  jouent  un  rôle  secondaire  dans  le  dévelop¬ 
pement  du  processus  et  que  la  prolifération  de  la  névroglie  constitue  le  phéno¬ 
mène  primitif.  Enfin  il  y  a  des  cas  dans  lesquels  le  processus  histo-pathologiquc 
débute  par  l’atrophie  des  gaines  à  myéline.  L’étiologie  de  ces  cas  demeure 
actuellement  tout  à  fait  obscure  ;  peut-être  faut-il  incriminer  l’action  de  cer¬ 
taines  toxines  encore  inconnues,  qui  circulant  dans  le  sang  pénétrent  dans  le 
tissu  nerveux  ;  ces  toxines  ne  causeraient  pas  d’altérations  remarquables  dans 
les  vaisseaux,  mais  détruiraient  çà  et  là  le  tissu  nerveux,  d’où  réaction  caracté¬ 
risée  par  la  prolifération  de  la  névroglie.  »  A.  B.vueu. 

1077)  Une  forme  de  la  Sclérose  en  Plaques  particulière  par  la  localisa¬ 
tion  et  par  l’évolution  (Ueber  eine  besonderé  Localisations  und  Verlaufs- 
form  der  inultiplen  Sclérose),  par  U.  G.vssiher  (Berlin).  Monatsschrift  f.  Psy¬ 
chiatrie  U.  Neurologie,  t.  XVII,  n”  3,  mars  1905,  p.  193. 

1"  La  maladie  ne  s’installe  jamais  d’emblée,  mais  par  une  ou  plusieurs  pous¬ 
sées  successives,  séparées  par  des  intervalles  de  plusieurs  mois  ; 
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2"  Le  début  se  fait  généralement  par  des  troubles  au  niveau  d’un  membre 
supérieur. 

11  s’agit  d’une  ataxie,  laquelle  présente  les  deux  caractères  suivants  ;  elle  est 
accompagnée  de  troubles  importants  de  la  sensibilité;  elle  est  d’origine  spinale. 

a)  Les  troubles  de  la  sensibilité  consistent  surtout  en  altérations  de  la  sensi¬ 
bilité  profonde,  en  troubles  du  sens  stéréognostique  ;  moins  altérées  sont  les 
sensibilités  au  tact,  à  la  douleur,  à  la.  chaleur. 

h)  Cette  ataxie  est  d’origine  spinale,  comme  le  prouve  précisément  la  locali¬ 
sation  des  phénomènes  morbides.  Ce  qui  fait  la  dilférence  des  ataxies  d’origine 
bulbaire  ou  cérébrale  qui  elles  aussi  s’observent  dans  la  sclérose  en  plaques  et 
■qui  ont  des  caractères  spéciaux  : 

«)  L’ataxie  bulbaire  est  accompagnée  de  signes  cliniques  indiquant  la  partici¬ 
pation  de  nerfs  crâniens  ayant  leur  origine  dans  le  bulbe  ; 

P)  L’ataxie  cérébrale  est  généralement  une  hémiataxie  avec  hémianesthésie. 
■—  Le  membre  supérieur  atteint  d’ataxie  présente  en  même  temps  un  affaiblis¬ 
sement  de  la  force  musculaire,  avec  quelquefois  de  l’atropbie  et  une  réaction  de 
dégénérescence. 

Cette  forme  de  la  sclérose  en  plaques  qui  évolue  par  poussées,  dont  da 
première  se  fait  au  niveau  d’un  membre  supérieur,  doit  être  rapprochée  de  celle 
où  les  premiers  signes  sont  localisés  dans  le  domaine  de  la  11*  paire. 

A  noter  qu’en  règle  générale  elle  ne  survient  pas  immédiatement  après  une 
infection.  —  L’auteur  (assistant  du  professeur  Oppenheim)  rapporte  six  obser- 
''ations  à  l’appui  de  son  travail.  Halberstadï. 


Méninges 


1078)  A  propos  du  Traitement  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  épidé¬ 
mique  (Zur  Behandlung  der  epidcmischen  Genickstarre),  par  Ruhemann  (de 
herlin).  Berliner  Klin.  Wochenschrift,  l"  mai  1905,  n“  18,  p.  541. 

L’auteur  recommande  l’emploi  de  l’iodate  de  sodium.  Voici  qùejques  formules  : 

а)  lodate  de  sodium .  4  gr. 

Eau  distillée .  200  gr. 

3  à  4  cuillères  à  soupe  par  jour. 

б)  lodate  de  sodium .  1  gr. 

Eucaïne . • .  0  gr.  30  cent. 

Eau  distillée  et  bouillie .  20  gr. 

Deux  à  trois  injections  sous-cutanées  par  jour  ;  injecter  chaque  fois  un  à 
deux  cmc.  11  importe  que  les  injections  soient  pratiquées  à  l’extrémité  supé¬ 
rieure  du  corps  :  front,  cou,  épaules,  etc.  Halbehstadt. 


1079)  Note  sur  un  cas  de  Méningite  traitée  et  améliorée  par  des 
Injections  intrarachidiennes  de  Collargol,  par  C.  Parhon  et  S.  lio- 
ùhina.  Spitalul,  n»  13,  1903. 


Cas  de  méningite  à  marche  plutôt  bénigne.  Polynucléose  abondante.  Absence 
de  bacilles  ou  d’autres  micro-organismes  dans  le  liquide  ou  dans  les  milieux 
ensemencés.  Les  auteurs  ont  essayé  dans  ce  cas  les  injections  intrarachidiennes 
de  Collargol  en  même  temps  que  des  bains  chauds  prolongés.  La  malade  s’amè¬ 
nera  et,  sortie  de  l’hôpital,  guérit  chez  elle  complètement.  Les  auteurs  rappor- 
'-ent  le  cas  sans  vouloir  affirmer  que  la  guérison  est  due  au  collargol. 

C.  Parhon. 
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NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1080)  Note  sur  la  Névrite  Alcoolique  et  la  Névrite  Arsenicale,  par 

E,  S.  Ueynolds.  Heview  of  Neurology  and  Psychiatry,  avril  1905. 

A  propos  d’un  mémoire  de  Uuchan  sur  les  formes  cliniques  de  l’alcoolisme, 
paru  dans  la  Ikvieio  of  Neurology,  Reynolds  rappelle  ses  divers  travaux  sur  la 
névrite  alcooliipie  et  la  névrite  arsenicale.  En  1900  particulièrement,  à  l’occasion 
d’une  sorte  d’épidémie  de  névrite  qui  a  régné  à  Manchester  (bières  arsenicales), 
l’auteur  a  concurremment  observé  des  névrites  alcooliques  et  des  névrites  arse* 
nicales.  Les  dernières,  fréquentes  à  ce  moment,  se  distinguaient  des  premières 
par  leur  gravité,  l’étendue  des  paralysies,  le  degré  des  atrophies  musculaires,  la 
violence  des  douleurs  à  la  pression  des  masses  musculaires  et  des  douleurs 
sponlanécs  (hyperesthésie  cutanée,  etc.),  l’importance  de  la  perle  de  mémoire 
et  de  la  dilatation  du  cœur.  Les  névrites  alcooli([ues  pures  se  manifestaient  par 
des  symptômes  analogues,  mais  atténués.  A.  Râler. 

1081)  Contribution  à  l’étude  sur  la  symptomatologie  de  la  Paralysie 

du  Muscle  cucullaris,  par  Sch.mtzer.  Recueil  de  travaux  (russes)  neuropiUliolo- 

giques  et  psychiatriques  (de  Sikorskyj,  Kicff,  1904,  p.  781-800. 

Dans  la  paralysie  du  ni.  cucullaris  on  doit  observer  une  déformation  dans  la 
position  do  l’omoplate,  car  cette  dernière  doit  prendre  une  position  caractéris¬ 
tique  pour  le  cadavre.  Les  mouvements  du  membre  supérieur  deviennent  limités, 
les  malades  peuvent  le  soulever  plus  haut  que  la  ligne  horizontale,  seulement 
en  avant,  mais  ils  ne  peuvent  pas  le  relever  en  dehors  ou  en  arriére. 

Serge  Soukhanoff. 

1082)  Kyste  hématique  du  Nerf  Médian,  par  Ai.hertin.  Soc.  de  Chirurgie  de 

Lyon,  10  nov.  1904,  in  Lyon  médical,  4  déc.  1904,  p.  880. 

Observation  d’une  affection  assez  rare. 

Tumeur  kystique  du  pli  du  coude  développée  depuis  trois  ans  chez  une  femme 
de  70  ans,  sans  cause  appréciable.  Signes  nerveux  de  compression  du  nerf 
médian. 

Intervention  :  on  trouve  un  kyste  à  contenu  hématique  inclus  dans  les  filets 
nerveux  du  médian  qui  l’enserrent  à  la  façon  d’un  filet.  Guérison  complète. 

A  l’examen  histologique  (Paviot)  on  fit  le  diagnostic  d’hémorragie  dans 
un  névrome.  A.  Poiiot. 


SYMPATHIQUE 

1083)  Note  sur  le  rapport  des  Nerfs  "Yasomoteurs  de  l’Oreille  et  de  la 
Carotide  avec  le  nerf  Sympathique  cervical,  par  Larinski.  Questions 
(russes)  de  médecine  neuro-psychique,  fasc.  1,  p.  61-70. 

Recherche  expérimentale.  Conclusions  :  Varteria  carolis  commuais,  dans  sa 
partie  supérieure,  et  l’arleria  carolis  interna,  dans  sa  région  basilaire,  reçoivent 
leur  innervation  de  plusieurs  sources  et,  entre  autres,  du  tiers  supérieur  du  nerf 
sympathique;  pourtant  les  fibres  vasomotrices  apportées  à  Varteria  carolis  par 
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ce  dernier  ne  sont  pas  nombreuses.  Les  branches  de  Varteria  carotis,  situées 
dans  le  tiers  supérieur  du  cou,  reçoivent  leurs  nerfs  du  sympathique.  Les  vais¬ 
seaux  de  l’oreille  reçoivent  leurs  vasomoteurs  de  plusieurs  sources  ;  le  nervus 
aurieularis  envoie  aussi  ses  fibres,  ne  s’interrompant  nulle  part.  Les  fibres  vaso¬ 
motrices,  prenant  leur  origine  dans  le  nerf  .sympathique,  sont  interrompues 
quelque  part.  Il  y  a  encore  une  troisième  voie,  mais  qui  est  inconnue  pour  le 
moment.  Serok  Soukhanoff. 


dystrophies 

•108.i)  Hémiatrophie  Faciale,  [lar  Levkovsky.  lîevue  (rtissej  de  Psijchiatric,  de 
Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1905,  n"  i,  p.  1-14. 

L’auteur  cite  deux  cas  d’hémiatrophie  faciale  ;  il  s’agit  de  deux  fillettes  (de  13 
et  de  10  ans).  Comme  dans  l’un  ainsi  que  dans  l’autre  cas,  l’auteur  suppose  la 
lésion  du  nerf  sympathique,  sur  quoi  indique,  entre  autres,  le  trouble  pupillaire. 

Serge  Soukhanoff. 

108,5)  Hémihypertrophie  Faciale  dans  la  Paralysie  faciale  invétérée 
avec  conservation  de  l’électrocontractilité,  par  SIinor.  Société  de  Neu- 
ropalhologie  et  de  Psychiatrie  de  Moscou,  scance  du  10  décembre  190-1. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  16  ans,  avec  paralysie  invétérée  du  nerf  facial  droit 
Ou  type  périphérique  et  avec  deux  phénomènes  extraordinaires,  à  savoir  ;  hémi- 
^perlrophie  de  la  face  avec  conservation  de  l’électro-contractilité  dans  les  mus- 
cles  paralysés.  La  première  complication,  l’auteur  trouvaitpossible  de  la  lier  avec 
Ift  paralysie  présente  du  nerf  facial  ;  pour  l’explication  du  second  phénomène 
®xtraordinaire  l’auteur  s’associe  à  la  théorie  de  Bernhardt. 

Serge  Soukhanoff. 

1086)  Contribution  à  l’étude  anatomo-clinique  de  l’Hémiatrophie 
Faciale  progressive (Zur  Klinikund  Anatomie  der  Ilcmiatrophia  facialis  pro- 
gressiva),  par  II.  Loebl  et  J.  Wiesel.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde.  1904, 
t.  XXVII,  p.  355-374  (2  fig.). 

Le  cas  de  l’auteur  est  le  septième  cas  d’hémiatrophie  faciale  progressive  qui  a 
Pu  être  examiné  à  l’autopsie  et  diffère  en  ceci  d’autres  six  cas  publiés  par  divers 
tuteurs,  ({u’il  n’a  présenté  aucune  complication  et  que  cliniquement  et  anatomi¬ 
quement  il  constituait  un  cas  absolument  net  et  typique  d’hémiatrophie  faciale 
Progressive. 

La  malade,  qui  est  morte  à  36  ans,  était  atteinte  depuis  l’âge  de  22  ans  d’une 
Irémiatrophic  faciale  gauche  survenue  quelques  semaines  après  des  couches  tout 
^  fait  normales.  L’atrophie  fut  précédée  d’une  période  névralgique  de  courte 
"loi’ée.  Les  douleurs  ont  disparu  complètement  tandis  que  l’atrophie  accusait 
hUe  marche  progressive  jusqu’à  la  mort.  L’autopsie  a  relevé  une  atrophie  non 
Seulement  du  derme,  mais  aussi  des  couches  profondes  de  la  peau  ainsi  que  des 
hiuscles  innervés  par  les  filets  moteurs  du  trijumeau.  Dans  les  branches  péri¬ 
phériques  de  ce  dernier  on  a  constaté  une  névrite  interstitielle.  Le  ganglion  de 
*^usser  fut  également  altéré  tandis  que  toute  la  partie  du  trijumeau  (fibres  et 
’*oyaux)  située  au  delà  du  ganglion  dans  l’encéphale  a  été  intacte.  L’hémiatro- 
Phie  faciale  était  donc  occasionnée  chez  cette  malade  par  une  névrite  probable- 
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ment  toxi-infectieuse  (à  la  suite  des  couches)  et  c’est  cette  origine  périphéri  que 
■de  l’affection  qui  présente  l’intérêt  principal  de  cette  affection.  M.  M. 


NÉVROSES 

1087)  Mutisme  datant  de  seize  mois  chez  un  Dégénéré  Migrateur; 

guérison  par  suggestion,  par  Lannois  et  FEuiixAnE.  Lyon  vK’dical,  5  fé¬ 
vrier  1905. 

Homme  de  26  ans,  ayant  eu  des  terreurs  dans  l’enfance,  présentant  une 
mémoire  développée  qu’il  applique  à  des  sujets  futiles,  ayant  fait  de  nombreuses 
fugues  à  Marseille,  Haris,  Lille,  en  Alsace,  en  Belgique,  etc.  11  se  produsit  chez  lui 
d’abord  du  bégaiement,  puis  un  mutisme  absolu. 

Tous  les  autres  traitements  ayant  échoué,  on  endort  le  malade  au  chlorure 
d’éthyle  et,  pendant  le  réveil,  on  lui  suggère  qu’il  pourra  parler  :  guérison  com¬ 
plète  le  lendemain.  —  Il  est  à  noter  que  depuis  l’apparition  du  bégaiement  et  du 
mutisme  le  malade  n’avait  plus  eu  de  tendance  au  déplacement,  et  que  celle-ci  le 
reprit  dès  qu’il  fut  guéri  de  son  mutisme. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  suggestion  faite  pendant  le  réveil  après  anesthésie 
•provoquée  :  celle-ci  détermine  un  état  de  réceptivité  très  favorable  à  la  sugges¬ 
tion  curative.  A. 

1088)  La  Sialorrhée  nerveuse,  par  Albert  Mathieu  et  J. -Ch.  Roux.  Gazette 

des  Hôpitaux,  an  IH,  n“  64,  p.  759,  6  juin  1905. 

Histoire  d’un  nerveux,  dyspeptique  et  sialorrhéique  à  700  grammes  par  jour 
depuis  5  ans,  très  amaigri,  qui  fut  rapidement  guéri  par  les  suggestionnantes 
pilules  de  Taraxaeum  dens  leonis. 

D’après  les  auteurs  la  grande  sialorrhée  est  presque  toujours,  de  même  que 
la  polyurie  insipide,  une  manifestation  d’origine  psychique  et  susceptible  d’ètre 
produite  par  une  idée  fixe  et  guérie  par  suggestion. 

La  grande  sialorrhée  doit  être  traitée  comme  une  manifestation  d’un  état 
psychique  hystérique  par  la  suggestion  directe  ou  indirecte  et  au  besoin  par 
l’isolement  qui  représente  une  forme  permanente  de  suggestion.  Cela  n’empê¬ 
chera  nullement,  du  reste,  de  traiter  la  gastropathie  sous-jacente  d’après  ses 
indications  éventuelles.  Feindel. 

1089)  Sur  deux  cas  d’Hystérie  mâle,  par  F.  Sicüriani.  La  Clinica  moderna, 

an  XI,  n"  10,  p.  181, 19  avril  1905. 

Deux  observations  d’hystérie  simulant  chez  des  hommes  de  graves  lésions 
organiques.  Guérison  par  la  psychothérapie.  F.  Delbm. 

1090)  Observation  d’un  cas  de  Basophobie  à  type  Myotonique,  par 

Roger  Mignot.  Revue  de  Médecine,  an  X.XV,  n°  4,  p.  298,  avril  1905. 

Il  s’agit  d’un  débile  présentant  des  troubles  de  la  locomotion  s’accompagnant 
d’un  état  émotionnel  pénible  ;  la  dysbasie  résulte  de  contractions  toniques  des 
muscles  des  membres  inférieurs  survenant  au  début  de  la  marche.  Ces  contrac¬ 
tions  n’existent  pas  dans  les  membres  supérieurs  et  on  ne  les  voit  dans  les 
membres  inférieurs  qu’à  propos  de  l’acte  de  la  marche  ;  ce  n’est  donc  pas  du 
Thomsen  vrai.  Feinbel. 
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1091)  Sur  la  Névrose  Traumatique,  par  Giacomo  Lombroso.  La  CUnica 
mode.rna,  an  XI,  n“  10,  p.  113,  8  mars  et  n»  11,  p.  125,  15  mars  1905. 

Un  cas  intéressant,  l’auteur  insiste  sur  ce  fait  que  l’attention  du  malade  est 
fout  entière  concentrée  sur  ses  propres  phénomènes  morbides  ;  le  premier  pas 
Yers  la  guérison  serait  obtenu  par  une  prompte  solution  pécuniaire. 

F.  Deleni. 


PSYCHIATRIE 
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PSYCHOLOGIE 

1092)  État  Mental  de  Beethoven,  par  Febnand  Vieille.  Thèse  de  Lyon,  1905. 

Ftude  médico-psychologique  très  complète  et  très  scientifique  sur  Beethoven. 
L’auteur  s’est  imposé  la  tâche  de  réhabiliter  au  point  de  vue  mental  et  orga¬ 
nique  celui  que  Lombroso  avait  cité  comme  type  de  dégénéré  parmi  les  hommes 
•1®  génie. 

Il  refait  la  biographie  de  l’illustre  musicien  et  au  Beethoven  légendaire  surgi 
<I  anecdotes  apocryphes  et  romanesques  il  oppose  une  véritable  observation 
médicale  où  sont  consignés  les  antécédents  et  les  maladies  qui  ont  pesé  sur  sa 
vie. 

Fils  d’alcoolique,  très  mal  éduqué  en  dehorsd’une  instruction  musicale  inten¬ 
sive,  il  apparaît  surtout  comme  une  victime  de  la  maladie,  de  la  misère  et  des 
®Iiagrins  domestiques. 

Un  fait  pathologique  domine  et  commande  son  histoire  sociale,  son  caractère 
6t  son  muvre  :  c’est  une  olile  scléreuse  bilatérale  apparue  à  26  ans  et  ayant 
abouti  à  43  ans  à  la  surdité  complète.  En  outre,  cardiopathe,  il  évolue  depuis 
^  âge  de  30  ans  vers  l’asystolie. 

Cette  surdité  est  seule  la  cause  de  son  caractère  irritable,  soupçonneux  et 
<I  apparence  misanthrope,  et  s’il  eut  vraiment  une  émotivité  morbide,  jamais  cette 
émotivité  ne  prit  l’allure  systématisée  des  phobies. 

L’analyse  minutieuse  de  son  état  psychique  étudié  dans  sa  correspondance  et 
•■évélé  par  certaines  anecdotes  a  montré  à  l’auteur  un  homme  normalement 
•loué  de  tous  les  instincts  et  de  toutes  les  inclinations  naturelles  sans  exagéra¬ 
tion,  sans  perversion. 

Sa  chasteté  et  son  célibat  ne  furent  que  la  conséquence  de  son  infirmité  et  de 
infortune  sociale,  car  il  possédait  l’instinct  sexuel  et  eut  au  cœur  quelques 
Nobles  amours. 

Fn  lui  existait  aussi  une  volonté  forte  qui  le  faisait  se  redresser  fièrement 
contre  le  destin  et  lui  inspira  ses  meilleurs  œuvres,  tel  •  cet  hymne  de  courage, 
^  grande  sonate  en  mi  bémol  » . 

Au  point  de  vue  sensoriel,  ce  fut  un  auditif  comme  le  prouvent  certaines  de 
®®s  lettres;  mais  malgré  ses  recherches  l’auteur  n’a  pu  se  convaincre  qu’il  ait  eu 
®®  ftallucinations ,  malgré  qu’on  en  ait  dit  et  malgré  la  fréquence  du  phénomène 
“®2  les  infirmes  de  l’appareil  auditif  (Lannois). 
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Pas  davantage,  il  ne  semble  avoii-  été  atteint  d’amnésie  vers  la  fin  de  ses 
jours. 

La  partie  la  plus  intéressante  et  la  plus  personnelle  de  ce  travail  est  l’influence 
de  cette  surdité  sur  la  composition  musicale  et  l’œuvre  du  musicien  considérées 
à  leurs  diverses  périodes.  Les  transformations  semblent  en  rapport  assez  paral¬ 
lèle  avec  la  surdité. 

Par  les  sentiments  que  cette  infirmité  fit  naître  dans  Pâme  de  lieethoven,  elle 
fut  la  source  des  œuvres  sublimes  delà  seconde  période.  Tant  que  le  compositeur 
écrit  dans  son  ancienne  manière  qu’il  connaît  à  fond  pour  l’avoir  souvent  con¬ 
trôlée,  il  1  entend  »  ses  effets  d’harmonie,  comme  tout  musicien,  avant  de  les 
écrire  et  n’a  pas  besoin  de  moyens  de  vérification. 

Riais  sur  la  fin,  alors  (ju’il  est  complètement  sourd,  il  étend  son  audition 
interne;  il  prend  une  nouvelle  manière;  «  le  nombre  des  notes  qu’il  croyait 
entendre  et  qu’il  n’entendait  plus,  dut  augmenter  » .  Aussi  ses  dernières  composi¬ 
tions,  écrites  dans  un  style  nouveau  et  n’ayant  pu  être  contrôlées  par  l’ouïe  ren¬ 
ferment  des  étrangetés  tellement  choquantes  qu’on  ne  peut  se  les  expliquer  que 
par  la  surdité  de  leur  auteur.  C’est  la  seule  raison  de  ce  que  l’on  a  pris  pour 
l’affaiblissement  progressif  et  la  disparition  presque  complète  des  facultés  de 
l’artiste. 

La  conclusion  de  l’auteur  est  que  lieethoven  présenta  sur  un  état  mental 
parfaitement  sain  les  manifestations  du  véritable  génie;  il  fut,  comme  tous  le» 
génies,  un  précurseur,  un  «  progénéré  »  et  non  un  dégénéré. 

M.  Lannois. 


SÉMIOLOGIE 


1093)  De  l’Examen  des  Facultés  Mentales  en  clinique  (Zur  Klinisch-psy- 
chologischen  Untersuchungstecbnik),  par  K.  llKii.nHON.VKn  (d’Utrecht).  Monats- 
schrift  f.  Piychialrie  u.  Neurulogie,  t.  XVll,  février  1903,  n-â,  p.  113. 

L’article  contient  un  exposé  de  quelques  méthodes  dont  se  sert  l’auteur  pour 
l’examen  de  ses  malades.  11  ne  se  prête  pas  à  un  résumé.  Les  méthodes  sont 
simples  et  ne  nécessitant  pas  d’appareils  spéciaux.  IIaluerstadt. 

1091)  De  l'infection  psychique  (Folie  par  Contagion)  (Ueber  psychische 
Infektion  (inducirtes  Irrcseiii),  par  E.  Meyer  (Kœnigsberg).  Perl.  Klin.  Wochens¬ 
chrift,  29  mai  1903,  n“  22,  p.  609. 

Ce  sont  la  paranoïa  et  les  formes  paranoïdes  de  la  «  démence  précoce  »  qui 
peuvent  provoquer  la  folie  par  contagion,  laquelle  d’ailleurs  ne  s’observe  que 
chez  les  prédisposés.  Le  professeur  Meyer,  contrairement  à  nombre  d’auteurs, 
doute  que  les  états  maniaques  ou  mélancoliques  puissent  être  transmissibles. 

IIaluerstadt. 

1093)  La  Folie  par  Contagion  (Ueber  induciertes  Irresein),  par  RaimanN 
(Vienne).  Wiener  Klin.  Wochenschrift,  23  février  1903,  n”  8,  p.  180. 

Revue  générale  de  la  question.  —  L’auteur  montre  le  rôle  considérale  quU’ 
joue  souvent  l’hystérie  comme  facteur  prédisposant.  IIaluerstadt. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1096)  Paralysie  Générale  et  Chorée  (Progressive  Paralyse  und  Chorea),  par 
J'  Dhaeseke  (de  Hambourg),  Monalsschi-ift  /'.  Psijchiairie  u.  Neurologie,  t.  XVII, 
n“  3,  mars  1905,  p.  232. 

On  sait  que  liinswangcr  distinguo  trois  formes  anatomo-cliniques  de  la  para¬ 
lysie  générale  :  1"  forme  caractérisée  par  la  prédominance  de  phénomènes  de 
méningite  et  par  de  l’hydrocéphalie;  2“  forme  hémorragique;  3"  forme  tabéto- 

Paraly  tique. 

Oraeseke  apporte  dans  son  travail  une  contribution  à  l’étude  de  la  forme 
hémorragique,  dans  laquelle  les  symptômes  choréiques  jouent  un  rôle  impor¬ 
tant.  A  l’aide  de  quatre  observations  personnelles  et  de  quelques  autres  dues  à 
différents  auteurs,  il  trace  un  tableau  clinique  et  anatomopathologique  dans 
t®quel  nous  relevons  les  points  importants  suivants  : 
aj  Stade  jirodromique  relativement  court. 

é)  Des  mouvements  choréiques  existent  dans  la  période  d’état,  très  intenses. 
Pouvant  parfois  par  leur  intensité  gêner  l’alimentation  des  malades. 

Parallèlement  à  ces  phénomènes  moteurs  on  observe  un  état  de  confusion 
mentale  et  une  extrême  agitation, 
d)  La  démence  est  rapide  et  complète. 

Malgré  ce  fait  que  la  maladie  arrive  très  rapidement  à  son  maximum  d’in- 
Ohsité,  des  rémissions  sqnt  possibles  ;  celles-ci  peuvent  durer  des  mois  et  des 

années. 

f)  Des  traces  d’hémorragies  multiples  existent  dans  l’encéphale.  Dinswanger  a 
ait  observer  que  par  leur  apparition  précoce  et  leur  multiplicité  elles  se  distin¬ 
guaient  de  ces  points  d’extravasation  sanguine  qu’on  obsei’ve  couramment  dans 
a  paralysie  générale.  IIalhersïadt. 

1097)  Présence  d’un  Bacille  Diphtéroïde  dans  les  voies  Génito-uri- 
*iaires  de  Paralytiques  Généraux  et  de  Tabétiques,  par  F.  Robertson 
etDouuLAs  M’Rac.  /{eBiew  of  Neurologg  und  Pstjohialry,  mai  1905. 

Les  auteurs  rappellent  leurs  premières  recherches  sur  ce  sujet  et  leur  hypo- 
hèse  d’après  laquelle  la  paralysie  générale  est'  le  résultat  d’une  toxi-infection 
nronique  d’origine  respiratoire  ou  digestive,  favorisée  par  la  faiblesse  générale 
locale  de  la  défense  de  l’organisme  contre  les  bactéries,  en  rapport  avec  la 
jhultiplication  excessive  de  formes  microbiennes  variées  et  en  particulier  d’un 
hcille  diphtéroïde  qui  donne  li  la  maladie  ses  caractères  distinctifs.  Les 
'^hteurs  signalent  de  nouveaux  cas  où  ils  ont  observé  le  bacille  diphtéroïde  et 
Comptent  sept  observations  de  paralysie  générale,  sur  vingt  examinés,  où  le 
‘^®fveau  présentait  le  bacille  diphtéroïde.  A.  Rauer. 

Psychoses  toxi-infectieuses 

1098)  Dépression  mentale  et  Mélancolie  considérées  dans  leurs  rap¬ 
ports  avec  r Autointoxication,  avec  recherches  sur  la  présence  de 
‘Indoxyle  dans  l’Urine,  par  Arthur  A.  D.  Townsend.  Journal  of  mental 
ocience,  vol.  II,  n"  212,  p.  51-62,  janvier  1905. 

L  auteur  a  constaté  l’excrétion  de  l’indoxyle  en  excès  dans  les  cas  de 
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dépression  mélancolique  ;  d’une  façon  générale,  l’excrétion  était  plus  considé¬ 
rable  dans  les  cas  plus  graves,  et  elle  tendait  à  se  réduire  au  taux  normal  dans 
les  cas  où  les  troubles  mentaux  s’amendaient.  Tiiom.v. 

1099)  Psychologie  d’une  forme  particulière  d’intoxication  patholo¬ 
gique,  par  A.  l’iCK.  Journal  of  mental  Science,  an  LI,  n"  212,  p.  62,  janv.  1905. 

L’auteur  donne  deux  exemples  de  ce  délire  alcoolique  transitoire  qui  semble 
être  l’expression  de  rêveries  pathologiques.  Thom.u. 

1100)  Quelques  faits  sur  la  Réviviscence  Mentale  à  la  Suite  des  accès 
de  fièvre,  par  N.  Vaschide.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n'’l,  p.  28,  janvier 
1905. 

Observations  d’un  maniaque,  d’un  mélancolique,  d’un  délirant  mystique  dont 
l’état  mental  devint  voisin  de  la  normale  au  cours  de  grippes  avec  hyperthermie, 
de  pneumonie,  (juandla  température  tomba,  l’état  mental  redevint  ce  qu’il  était 
avant  la  fièvre.  Feindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


1101)  Le  «  Kajakzvimmelhed  »  ou  Laitmatophobie  des  pêcheurs 
groënlandais,  par  A.  Dertholsen  (de  Copenhague).  Bibliotek  fur  Lozer, 

H apte  1905. 

Les  Ksquimanx  du  Groenland  se  livrent  à  la  pêche  dans  de  légères  embarca¬ 
tions  pour  un  seul  rameur,  nommées  :  Kajak.  Or  il  arrive  souvent  qu’au  cours 
de  leurs  navigations  solitaires  ces  indigènes  soient  pris  d’un  malaise  particu¬ 
lier  :  vertige  du  Kajak  ;  en  danois  :  Kajakzvimmelhed. 

Ce  malaise  débute  par  une  sorte  d’oppression  ou  d’angoisse  avec  sueurs,  pab 
pitations  et  souvent  vertige  ;  mais  ce  dernier  est  loin  d’être  constant,  bien  qu’d 
ait  donné  son  nom  à  l’affection.  Puis  le  pêcheur  se  sent  envahi  d’un  engourdis' 
sement  et  de  somnolence  lui  faisant  croire  que,  s’il  chavirait  il  ne  serait  pa* 
capable  de  redresser  le  Kajak  ou  de  se  sauver,  bien  que  cet  accident,  lorsqu’il 
arrive,  fait  souvent  disparaître  le  vertige.  Kn  même  temps  il  se  produit  chez  le 
patient  atteint  des  phénomènes  psychiques  confinant  à  l’hallucination.  P®'' 
exemple  il  lui  semble  que  son  kajak  devient  de  plus  en  plus  petit,  qu'ü 
s’élève  dans  l’air  ou  s’enfonce  dans  la  mer  et  déjà  il  croit  sentir  le  contact  de 
l’eau.  Tourmenté  par  telles  hallucinations  l’Esquimau  est  parfois  prêt  à  se  jeter 
à  l’eau,  sous  l’étrange  prétexte  d’échapper  à  la  submersion.  Presque  constante 
est  la  sensation  que  les  avirons  deviennent  d’une  légèreté  extrême,  tandis  qu® 
l'embarcation  paraît  si  lourde  que  le  rameur  ne  peut  plus  la  mouvoir. 

Ce  vertige  frappe  le  plus  souvent  des  individus  de  25  à  45  ans.  11  se  mnni' 
feste  presque  toujours  en  été,  par  mer  calme,  quand  le  pêcheur  est  isolé  loin  d® 
terre.  Cette  solitude  et  ce  désœuvrement  facilitent  naturellement  des  médit»' 
tions  terrifiantes.  Aussi  l’accès  débute-t-il  souvent  par  une  terreur  subite  de  la  pr®' 
fondeur  de  l’eau,  etc. 

L’affection  atteint  8-15  pour  100  du  total  des  pêcheurs.  Si  le  malade  p®**^ 
fixer  un  objet  du  regard,  avoir  un  compagnon,  dès  qu’il  se  trouve  à  terre  1® 
vertige  disparait  ordinairement.  L’accès  est  suivi  de  céphalée  dans  33  pour  1®“ 
des  cas,  de  tendance  aux  vomisssements  ou  à  la  diarrhée,  de  fatigue,  de  dégod 
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®t  de  somnolence.  Les  manifestations  de  cette  psychose  augmentent  d’habitude 
de  fréquence  avec  le  temps  et  obligent  linalement  le  pêcheur  à  renoncer  entière¬ 
ment  à  la  mer. 

On  a  cherché  l’explication  de  cette  maladie  dans  le  tabagisme  et  le  caféisme 
mais  sans  succès.  Car  sur  soixante  malades  observés  par  l’auteur,  six  ne 
fumaient  pas  et  plusieurs  ne  consommaient  pas  de  café.  D’ailleurs  on  ne  put 
'Relever  d’abus  quelconques  que  chez  un  cinquième  d’entre  eux.  Le  Kajakzvim- 
melheld  est  donc  une  phobie  :  lelaitmatophobie,  de  kaima—  abîme  de  la  mer.  La 
plupart  des  patients  examinés  étaient  des  dégénérés,  des  hystériques  et  surtout 
des  neurasthéniques.  Comme  ces  conditions  morbides  se  rencontrent  le  plus  sou- 
Tent  dans  des  familles  entières,  on  comprend  bien  l’apparente  contagiosité  du 
®nl.  Durant  l’accès  la  conscience  n’est  nullement  abolie;  aussi  l’épilepsie  n’a 
l'ien  à  voir  avec  le  laitmatophobie. 

Le  traitement  est  tonique  et  moral.  L’invasion  des  bateaux  à  vapeur  et  la  dif- 
nsion  des  procédés  nouveaux  de  pêche  tendent  à  diminuer  l’usage  du  kajak  et 
n  restreindre  le  nombre  des  sujets  à  contracter  l’affection. 

C.  H.  WüRTZEN. 

H02)  "Varicocèle  et  Obsession,  par  Lucien  Picoué.  Progrès  médical,  15  avril 
1905,  n“  15,  p.  i’25. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  les  troubles  psychiques  liés  à  la  névralgie  testi- 
cnlaire.  Les  malades  atteints  de  cette  névralgie  peuvent  devenir  de  vrais  vésa- 
mques  hypocondriaques,  obsédés  qu’ils  sont  par  un  varicocèle  psychique,  un 
j'^ricocéle  qui  n’existe  pas;  si,  par  malheur,  l’opération,  tant  sollicitée,  est  faite, 
obsédé  peut  devenir  un  persécuteur.  —  "trois  observations.  Feindel. 

ff03)  Obsessions  Sexuelles  variables,  par  Cn.  Fébk.  Journal  de  Psijchologie 
normale  cd  pathologique,  an  11,  n"  3,  p.  239,  mai-juin  1905. 

f'oit  intéressant  cn  raison  de  la  non-persistance  des  obsessions,  qui  sont 
^oriables,  chez  un  individu  qui  n’a  présenté  en  dehors  d’elles  aucun  symptôme 
®oental  ni  même  neurasthénique.  FiitNiiEi,. 

1104)  Un  cas  de  Folie  Gémellaire  chez  les  deux  frères  Épileptiques,  par 

J.  Matousèk.  Reçue  neurologique  tchèque,  1905,  n”’  5-6. 

Communication  d’un  cas  de  folie  gémellaire  vraie  (folie  épileptique)  chez  deux 
Ofes  jumeaux,  soumis  à  des  influences  héréditaires  et  présentant  quelques  signes 
P^'esque  identiques  de  dégénérescence  physique,  observé  à  l’asile  des  aliénés  à 
lernberg  en  Moravie.  IIaskovec. 

Polie  Spirite  avec  Automatisme  psychique,  par  Maiue  et  Viollet. 

Soc.  de  Psychologie,  9  décembre  1904. 

,.L  s’agit  d’un  homme  qui,  après  s’être  adonné  au  spiritisme  k  la  suite  d’une 
opi'ession  physique  et  morale,  présenta  de  l’automatisme  graphique  qui  s’ac- 
J°“>Pagna  d’un  développement  de  la  crédulité  spirite,  donnant  au  délire  dont  il 
atteint  après  des  attaques  de  congestion  cérébrale  une  tonalité  spéciale. 

E.  F. 

Psychoses  congénitales 

Contribution  à  l’étude  de  l’Idiotie  Mongolienne,  par  Pierre  Des- 
GEOHGES.  Thèse  de  Paris,  n“  296,  mai  1903. 

Chez  un  certain  nombre  de  sujets,  dont  la  proportion  parait  varier  de  1  à  5 
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pour  100,  l’idiotie  se  présente  avec  des  caractères  particuliers  qui  en  ont  fait 
faire  une  variété  un  peu  spéciale  :  »  l’idiotie  mongolienne  » 

Chez  ces  anormaux,  l’insuffisance  intellectuelle  se  complique  de  l’insuffisance 
du  développement  physique  et  s’accompagne  de  modifications  somatiques  remar¬ 
quables.  Les  «  mongoliens  »  relèvent  du  traitement  médico-pédagogique.  La 
médication  thyroïdienne  agit  favorablement  sur  la  taille,  mais  elle  n’est  pas 
spécifique  comme  dans  le  myxo'dème.  Fei.mucl. 

1107)  Prophylaxie  du  Crétinisme  endémique,  par  Luigi  Munaron.  Po!*' 

clinico,  sezione  pratica,  10  avril  1905,  n"  10,  p.  477. 

On  connait  les  modifications  de  la  thyroïde  chez  la  femme  grosse  ;  partant  de 
là,  l’auteur  préconise  le  traitement  thyroïdien  de  la  femme  enceinte  comifl® 
prophylaxie  du  crétinisme  dans  les  régions  où  celui-ci  est  endémique. 

F.  Dule.vi. 

1108)  De  la  Régénération  en  tant  que  loi  opposée  à  la  Dégénératioh 
morbide,  par  Francisco  de  Veyga.  Archivas  di  Psiqiiialria  y  CrimùioloytO'i 
Buenos  Aires,  vol.  IV,  fasc.  1,  p.  31-44,  janvier-février  1905. 

L’auteur  démontre  qu’une  bonne  partie  des  individus  échappent  à  la  fatalité 
de  leur  hérédité,  ce  qui  établit,  à  côté  de  la  partie  de  la  famille  qui  disparaît 
par  dégénération  progressive,  une  famille  de  même  souche  complètement  régé¬ 
nérée,  absolument  saine.  F.  Dej.eni. 

1109)  Un  cas  d’idiotie  Familiale  amaurotique,  [lar  James  Buhnett.  The 

journal  of  nicntal  Science,  vol.  LI,  n"  212,  p.  125-128,  janvier  1905. 

11  s’agit  d’un  enfant  juif  âgé  d’un  an  et  demi,  dont  un  frère  devint  aveugl® 
et  mourut  à  13  mois,  et  dont  un  autre  frère,  devenu  aveugle  à  18  mois,  guérit- 

Tiioma. 


THÉRAPEUTIQUE 


1110)  L’Anesthésie  locale  par  la  Sto vaine  et  le  mélange  Stovaïnfl' 

Adrénaline  en  chirurgie  générale,  par  Aldo  Cehnezzi.  informa  medicd! 

an  XXI,  11“  10,  p.  201, 11  mars  1905. 

Quarante-quatre  résumés  d’interventions  personnelles  tendant  à  démontrer 
que  l’anesthésie  stovaïno-adrénalitique  est  la  forme  parfaite  de  l’anesthési® 
locale.  F.  Deleni. 

1111)  Contribution  à  l’étude  de  la  Stovaïne,  par  René  Piéuallu.  Thèse 

Paris,  n"  200,  avril  1905. 

La  stovaïne  est  d’un  pouvoir  sensiblement  égal  pratiquement  à  celui  d® 
la  cocaïne,  et  sa  toxicité  est  moitié  moindre. 

En  dehors  de  son  pouvoir  analgésique  local,  la  stovaïne  agit  comme  un  poiso® 
du  système  nerveux  central,  elle  provoque  des  convulsions  puis  de  la  paraly®*® 
bulbo-médullaire.  Les  nerfs  périphériques  ne  sont  pas  touchés,  non  plus  q®® 
les  muscles,  l’action  est  uniquement  d’origine  centrale. 

La  stovaïne  n’est  pas  comme  la  cocaïne  un  poison  cardiaque  et  un  vaso-con®' 


ANALYSES  819 

tricteur.  Son  action  sur  le  cœur  est  plutôt  tonique.  Sur  les  vaso-moteurs  elle  est 
sans  effet,  il  n’y  a  ni  vaso-constriction  ni  vaso-dilatation. 

Dans  l’analgésie  locale  on  peut  employer  la  stovaïne  à  des  doses  plus  élevées 
61  pratiquer  avec  elle  des  opérations  de  plus  de  durée  qu’avec  la  cocaïne  :  elle 
D  expose  pas  à  la  syncope. 

■  En  injection  lombaire,  elle  permet  de  pratiquer  avec  succès  toutes  les  opéra¬ 
tions  portant  sur  une  région  située  au-dessous  de  l’ombilic  et  on  n’observe  pas, 
à  la  suite,  les  troubles  si  fréquents  avec  la  Cocaïne.  (Vertiges,  pâleur,  lipothy¬ 
mies,  syncopes). 

Elle  ne  paraît  pas  influencer  les  méninges  et  peut  par  conséquent  être 
employée  sans  danger.  Feindel. 

1112)  La  Stovaïne  comme  analgésique  local  et  intrarachidien,  par 
Polnassb-Gaplesco  (en  roumain).  1903,  typographie  »  Gutenberg  ». 

L’auteur  a  étudié  les  effets  de  ce  nouvel  analgésique  dans  quarante-quatre  cas 
et  il  arrive  à  le  considérer  supérieur  et  de  beaucoup  à  la  cocaïne,  car  avec  une 
•iose  de  05-06  centigr.  de  stovaïne  on  obtient  une  analgésie  semblable  h  celle 
produite  par  la  dose  habituelle  de  cocaïne,  sans  en  avoir  les  inconvénients. 
L’auteur  a  noté  encore  un  ralentissement  du  pouls  de  60  à  44  par  minute, 
1  apparition  d’une  paraplégie  qui  accompagne  l’analgésie  et  disparaît  avec  elle, 
®Ofin  des  phénomènes  vaso-dilatatoires.  Il  donne  la  biographie  de  la  question. 

.  G.  Pahho.v. 

^L13)  Cent  quarante  nouveaux  cas  de  Rachi-stovaïnisation,  par  L.  Ken- 
DiiiDjy  et  V.  Bürgaud.  Presse  médicale,  n"  43,  p.  338. 

Si  les  faits  heureux  continuent  à  favoriser  la  méthode,  s’il  est  possible,  dans 
luelque  temps,  d’aligner  des  statistiques  portant  sur  des  centaines  et  des  mil¬ 
liers  de  cas  et  semblables  à  celles  qui  ont  été  publiées  jusqu’ici,  un  jour  viendra 
Sans  doute  où  la  rachi-stovaïnisation  s’imposera  à  l’attention  des  chirurgiens  et 
eera  adoptée,  concurremment  avee  les  autres  modes  d’anesthésié,  en  raison  de 
eén  élégance  et  de  la  facilité  de  sa  technique,  et  surtout  de  sa  bénignité. 

Fei.ndel. 

Radiographie  et  extraction  des  balles  logées  dans  le  Crâne  ou 
dans  la  Face,  par  M.  MAva.AUXB.  Bulletin  médical,  26  mai  1903. 

Leçon  sur  plusieurs  blessés  et  présentation  de  i-adiographies  ;  le  pronostic 
balles  intracrâniennes  ôtant  très  grave,  l’extraction  s’impose; la  radiographie 
®®t  toujours  utile,  souvent  elle  est  le  seul  guide  du  chirurgien.  Fei.ndel. 

La  Trépanation  primitive  dans  les  Fractures  compliquées  de  la 
Voûte  du  Crâne,  par  Aldo  Gernezzi.  Itiforma  medica,  an  n°  3,  21  jan¬ 
vier  1903. 

L’auteur  démontre  la  nécessité  de  l’intervention  pour  supprimer  ou  prévenir 
®  compression  cérébrale  et  les  autres  complications,  et  il  insiste  sur  les 
vcsultats  de  plus  en  plus  favorables  de  la  trépanation  précoce. 

F.  Deleni. 

Hl6)  Traitement  Chirurgical  de  la  Paralysie  Faciale,  par  F.  Furet. 
Société  française  de  rhinologie,  d'otologie  et  de  largngologie,  session  de  1903. 

Anastomose  du  bout  périphérique  du  facial  avec  un  nerf  voisin,  hypoglosse  ou 
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spinale;  la  greiïe  spino-faciale  a  été  la  plus  employée  jusqu’ici,  dix-huit  fois  sur 
23  observations.  Furet  préfère  l’hypoglosso-l'aciale,  à  cause  de  ses  moindres 
inconvénients  post-opératoires.  Les  résultats  publiés  jusqu’ici  ont  été  très  encou¬ 
rageants,  puisqu’il  n’existe  que  six  cas  dans  lesquels  la  greffe  semble  avoir 
totalement  échoué.  Dans  tous  les  autres  cas,  on  est  parvenu  au  moins  à  rendre 
aux  muscles  paralysés  une  certaine  tonicité  et  à  diminuer  ainsi  dans  une  large, 
mesure,  lorsque  la  face  est  au  repos,  la  difformité  qui  résulte  de  l’asymétrie 
faciale.  La  phonation,  la  mastication  ont  été  grandement  facilitées.  Dans  de 
nombreux  cas,  on  a  observé  le  retour  de  certains  mouvements  volontaires,  tels 
que  l’occlusion  de  la  paupière  et  la  déviation  de  la  commissure  labiale. 

F.  F. 

1117)  Traitement  de  la  Névralgie  Faciale  rebelle,  i)nr  Ostwalt.  Académie 

(la  Médecine,  3ü  mai  1903. 

Ce  traitement  employé  avec  succès  dans  les  formes  graves  de  névralgie  faciale 
rebelle  ayant  résisté  à  tous  les  traitements  antérieurs  consiste  en  injections  pro¬ 
fondes  d’alcool  cocainé  ou  stovaïné,  dirigées  sur  les  principales  branches  du  tri¬ 
jumeau  à  leurs  points  de  sortie  mêmes,  au  niveau  de  la  base  du  crâne. 

E.  F. 

1118)  Traitement  électrique  de  la  Sciatique,  par  G. -N.  ue  Blois.  Presse 

wêdwale,  19  avril  1903,  n"  31,  p.  211. 

Cetlc  méthode  électrique  a  pour  base  les  courants  de  Morton,  combinés  avec 
les  bains  statiques  et  les  élincelles.  Se  basant  sur  les  résultats  obtenus  dans  plus 
de  cent  cas,  l’auteur  recommande  la  méthode  comme  excellente. 

Feindel. 

1119)  Le  Traitement  de  la  Maladie  de  Basedow  par  les  rayons  X, 
combiné  au  traitement  chirurgical  (Ueber  die  Kombination  von  Exci- , 
sions-und  Roentgen-Thorapie  bei  Morbus  Rasedowii),  par  Beck  (New-York). 
Berliner  Klin.  Wochenschrift,  13  mai  1905,  p.  393. 

Dans  les  cas  légers,  se  contenter  du  traitement  par  les  rayons  A'  (sans  compter, 
bien  entendu,  la  médication  interne).  —  Dans  les  cas  graves,  recourir  à  l’exci¬ 
sion  d’une  moitié  du  goitre  et  ensuite,  rayons  .V.  —  Dans  les  cas  très  graves, 
appliquer  ces  deux  procédés,  dans  l’ordre  inverse.  IIalberstatOt. 


Le  gérant  :  P.  BOUCHEZ. 


paris,  —  typographie  PI.ON-NOUHHIT  et  g'*,  8,  RUE  GARANCIÈHE,  —  7360. 


N"  16.  —  1905. 


30  Août. 
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MÉDECINS  ALIÉNISTES  ET  NEUROLOGISTES 


DE  FRANCE  ET  DES  PAYS  DE  LANGUE  FRANÇAISE 
(Renxes,  1-8  AOUT  1903) 

Président  :  M.  le  D'  Giraud  (de  Saint-Yon). 
Secrétaire  général  :  JI.  le  D''  Sizaret  (de  Rennes). 


[La  Itevud  Neurologique  consacre  chaque  année  un  fascicule  spécial  au  Compte  rendu 
dnalyiiqmi  du  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des  pays  de 
langue  française. 

Celte  publication  ayant  un  caractère  exclusivement  seientifique,  les  lésumés  de.s  travaux 
flgurent  seuls  dans  ce  compte  rendu. 

Pour  faciliter  les  recherches,  il  n'est  pas  tenu  compte  de  l’ordre  des  séances.  Les  ana¬ 
lyses  sont  groupées  pai'  ordre  de  matières  : 

1°  Rapports,  avec  les  discussions  et  communications  y  afférentes  ; 

2“  Communications  diverses,  réparlios  sous  les  rubriques  ;  Neurologie,  Psychiatrie,  Thé- 
^'«■Vmique. 

La  Revue  Neurologique  tient  à  adresser  ses  remerciements  au  Président,  au  Secré- 
mre  geneial  et  au  Secrétaire  des  séances  du  Congrès  pour  l’obligeance  avec  laquelle 
'Is  ont  facilité  sa  tâche,  ainsi  qu’à  tous  les  Membres  du  Congrès  qui  ont  bien  voulu  lui 
laire  parvenir  des  résumés- de  leurs  travaux.] 


Le  quinzième  Congrès  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France 
et  des  pays  de  langue  française  s’est  ouvert  à  Re.nxes,  le  mardi  1"  août,  dans  la 
^e-'le  des  Fêtes  de  la  Mairie,  sous  la  présidence  de  MM.  Pinault,  sénateur, 
iiPtire  de  Rennes,  et  Raui.t,  préfet  d’ille-et- Vilaine, 
lit-  PiN’AULT,  maire  de  Rennes,  souhaite  là  bienvenue  aux  Congressistes. 

M-  le  D'  Giraud,  Président  du  Congrès,  remercie  les  représentants  du  gou¬ 
vernement  et  de  la  ville  de  Rennes  de  leur  bon  accueil. 


Lans  son  Discours  d’ouverture,  M.  le  D'  Giraud,  Président  du  Congrès,  a  fait 
lie  exposé  de  la  question  tout  actuelle  de  la  responsabilité  pénale  et  des  exper¬ 
tises  criminelles,  dont  la  tâche  ardue  incombe  aux  médecins  aliénistes. 

,  “  Beaucoup  do  mes  collègues  ont  dû  sentir  comme  moi  combienil  était  grave,  dans 

^ertains  cas,  de  se  prononcer  sur  l’état  montai  d’un  accusé,  quand  la  déclaration  de  l’ex- 
peut  entraîner  une  condamnation  sévère,  parfois  la  peine  de  mort.  Je  n’ai  jamais 
®oti  cette  impression  plus  vivement  que  dans  une  affaire  qui  remonte  aujourd’hui  à  un 
peu  plug  jù  yiug[  g^ug  JJ  s’agissait  d’un  homme,  habitant  un  petit  village  des  environs 
®  Commercy.  Cet  homme  était  parti  un  matin  avec  sa  femme,  tous  deux  se  dirigeant 
gpl’®  lin  bois  voisin  et  ils  n’étaient  pas  rentrés  le  soir.  Le  lendemain  on  fit  des  recher- 
®®i  mais  .sans  résultat.  Le  surlendemain  une  battue  fut  organisée,  toujours  sans  résul- 
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tat,  mais  le  soir  de  ce  troisième  jour  l’iiomrnc  rentra  seul,  les  vêtements  en  lambeaux, 
la  figure  déchirée  et  ensanglantée.  Il  raconta  qu’il  avait  été'  attaqué  pai’  un  individu  de 
haute  taille  et  de  mauvaise  mine  qui  s’était  jeté  sui'  lui.  Il  ajouta  qu’il  s’était  sauvé  à  tra¬ 
vers  bois  et  que  sa  femme  avait  dù  être  attaquée  aussi  par  le  malfaiteur.  Son  récit  parais¬ 
sant  suspect,  il  fut  pressé  de  questions  et  finit  par  entrer  dans  la  voie  des  aveux.  II  avait 
brisé  le  crâne  de  sa  femme  à  coups  do  serpe,  avait  ouvert  le  corps  pour  voir  si  elle  était 
enceinte,  et  avait  caché  le  cadavre  dans  un  ancien  trou  domine.  Les  circonstances  du 
crime  avaient  paru  telles  qu’on  s’était  demandé  si  le  prévenu  avait  bien  son  bon  sons. 
Le  juge  d’instruclion  le  fit  examiner  par  deux  médecins  de  Saint-Mibiel.  Ces  premiers 
i;xpcrts  déclarèrent  dans  un  tj’ès  court  raiiport  que  X...  «  a  une  intelligence  bornée  et 
une  crédulité  exagérée,  mais  que  d’un  autre  cété  il  jouit  de  la  plénitude  de  ses  facultés 
intellectuelles  et  qu’il  comprend  parfaitement  l’énormité  du  crime  qu’il  a  commis,  ainsi 
i|uo  la  responsabilité  qui  en  est  la  conséquence.  «  La  chambre  dos  mises  en  accusation 
voyant  une  contradiction  dans  les  tei  rnes  de  ces  conclusions  ordonna  que  le  prévenu 
serait  mis  en  observation  à  l’asile  do  h’ains,  dont  j’étais  le  médecin  en  chef,  et  me  commit 
jiour  faire  un  rapiioi  t  sur  l’état  montai.  Après  un  o.xamon  prolongé  je  ne  constatai  chez 
le  prévenu  aucun  symptôme  do  folio,  et  je  no  trouvai  dans  l’étude  du  dossier  aucune 
circonstance  ayant  un  caractère  pathologique.  Je  rédigeai  mon  rapport,  mais  au  moment 
où  j'arrivais  aux  conclusions  je  sentis  la  gravité  de  ma  déclaration.  Jo  déposai  ma 
plume  et  m’interrogeai  une  deridère  fois.  jMa  conviction  était  basé(!  sur  un  examen 
consciencieux  et  dominant  mon  émotion,  j’écrivis  :  X...  n’est  pas  atteint  d’aliénation 
mentale:  il  n’a  pas  agi  sou.s  l’inlluence  d’un  délire  passager  lui  enlevant  momontanéuiont 
la  conscience  et  la  rcsi)onsabilité  do  ses  actes. 

«  A  l’audience,  je  soutins  les  conclusions  de  mon  rapport.  L’avocat  plaida  la  folie  transi¬ 
toire,  mais  son  système  ne  fut  i)aa  admis  par  le  jury.  La  tète  de  l’accusé  no  tomba  pas; 
il  fut  condamné  à  vingt  ans  do  travaux  forcés.  Quoique  en  théorie  les  délibérations  du 
jury  dussent  rester  secrètes,  je  sus  que  l’avocat  n’avait  pas  impressionné  les  jurés.  L’un 
d’eux  après  la  condamnation  me  dit  :  «  Nous  avions  confiance  en  vous  et  nous  étions 
bien  tranquilles  I  »  C’est  fort  lionorable  pour  l’expert,  mais  il  ne  faut  pas  qu’il  se 
trompe. 

«  On  peut  dire  des  expertises  sur  l’état  mental  ce  qu’on  a  dit  de  certaines  opérations  : 
que  rien  n’est  plus  facile  ou  que  rien  n’est  jdus  dilïicile.  » 

L’orateur  rapporte  d’autres  exemples  des  JitTicultés  Je  l’expertise  médico- 
légale,  surtout  dans  les  cas  où  l’on  parle  de  «  responsabilité  partielle,  incomplète, 
atténuée  ou  diminuée.  » 

«  ...  I.e  médecin  no  devrait  pas  sortir  de  son  rùle  de  médecin.  It  doit  faire  un  diagnostic 
médical  et  ne  pas  entrej'  dans  dos  considérations  philosophiques  qui  no  sont  plus  de  son 
ressort.  On  se  heurte  à  des  difficultés  presque  insurmontables  lorsqu’on  se  trouve  en 
présence  d’individus  que  Maudsley  classait  dans  sa  zone  neutre,  ou  que  Morel,  suivant 
une  expression  originale,  appelait  des  candidats  à  la  folie.  Ce  ne  sont  pas  des  aliénés  et 
ce  ne  sont  pas  des  individus  normaux .  On  admet  (pie  leur  responsaliilité  est  atténuée, 
ce  que  le  juge  tniduit  en  leur  aeeordaut  des  eiieonstancos  atténuantes,  mais  il  est  bien 
certain  ipic  cotte  solution  n’est  pas  sati.K.'aisanto  et  que  la  place  de  ces  individus  n'est  ni 
à  l’asile  d'aliénés  ni  à  la  prison;  comme  il  n’existe  pas  d’établissement  intermédiaire,  un 
large  1  liampde  reclierclios  reste  ouvert  à  ceux  qui  se  livrent  à  l’étude  de  rantbrojiolôgi® 
cr'iininelle.  Jo  n’entrerai  jias  dans  les  détails  de  tous  les  cas  où  l’état  mental  dos  délin¬ 
quants  présente  dos  anomalies  sans  i|u’on  jiuisse  dire  i[iie  ce  sont  des  aliénés, 

Lombroso  a  clierrbé  à  faire  des  criminels  une  classe  à  part.  Il  les  divise  en  deux  caté¬ 
gories  :  les  criminels-nés  et  les  eriiiiinels  d’occasion. 

«...  Lombroso  considère  le  dévidoppemeut  des  l'eligions  chez  les  peuples  antiijues 
comme  un  phénomène  d’évolution,  se  rattacdiarit  à  l’évolution  du  la  morale  et  arrive  aux 
mobiles  des  actes  délictueux  chez  les  enfants  (pii  obéissent  i  la  colère,  aux  sentiments 
de  vengeance,  de  jalousie,  connaissent  le  mensonge,  la  colère,  la  vanité,  l’instinct  de  la 
cruauté;  et,  dit  Lombroso  :  «  la  folio  morale  et  les  tendances  criminelles  étant  indisso¬ 
lublement  liées,  on  s'exiilique  pourquoi  presque  tous  les  grands  coupables  ont  manifesté 
leurs  mauvais  instincts  dès  leur  plus  tendre  enfance.  » 

«  Lombroso  s’esi  apjdiqué  à  définir  pour  son  criminel-né  un  type  criminel, on  se  basant 
sur  l’antliropométrie,  les  anomalies  du  cerveau  et  des  viscères  chez  les  criminels,  sur  la 
physionomie,  la  sensibilité,  les  sentiments,  les  passions  et  les  mœurs  des  malfaiteurs. 
Il  trouve  pour  ses  criminels-nés  les  mêmes  impulsions  irrésistibles  que  chez  le  fou 
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•noral  et  chez  l’épileplique,  11  voit  dans  le  criminel  l’homme  sauvage  et  en  même  temps 
l’homme  malade. 

«  Lombroso  a  trouvé  des  disciples  dévoués  et  il  a  soulevé  aussi  de  très  vives  critiques 
de  son  «iuvre;  on  lui  a  reproché  non  seulement  des  exagérations  mais  aussi  le  fait  d’ap¬ 
porter  des  assertions  erronées  sans  critique  et  sans  esprit  scientifique. 

“  Assurément  Lombroso  s’avance  peut-être  beaucoup,  lorsqu’il  se  met  dans  son  livre 
intitulé  les  Applications  de  l’aiilhropologie  criminelle,  à  juger  du  type  criminel  de  Sésos- 
tris  et  à  le  classer  dans  les  eriminels-nés.  Il  n’est  peut-être  pas  très  logique  lorsque,  se 
montrant  indulgent  pour  les  révolutionnaires,  parce  qu’il  ne  trouve  pas  chez  eux  le  type 
criminel,  il  reste  impitoyable  pour  les  individus  qu’il  considère  comme  des  c.riminels-nés. 
A  ses  yeux,  le  criminel-né  obéit  fatalement  à  son  instinct.  On  s’attend  à  la  conclusion 
que  c’est  un  irresponsable,  et  néanmoins  Lombroso  écrit  :  «  Mais  c’est  pour  cela  aussi 
que  inoi,  qui  pourtant  suis  jiartisan  à  outrance  de  la  peine  de  mort,  je  ne  puis  approuver 
la  fusillade  des  Communards  et  la  pondaison  des  chefs  de  l’anarchie  de  Chicago.  Je  trouve 
très  nécessaire  de  supprimer  les  criminels-nés,  lorsqu’on  voit  que  nés  pour  le  mal  ils  ne 
peuvent  faire  autre  chose  que  du  mal,  et  que  leur  mort  épargne  ainsi  beaucoup  de  vies 
n'honnétes  gens.  >- 

«  Lombroso  jiart  de  cette  idée  préconçue  qu’on  peut  reconnaître, à  certains  caractères 
anatomiques  et  biologiques,  ceux  qui  fatalement  commettent  un  crime,  théorie  éminem¬ 
ment  contestée  et  contestable.  On  ne  peut  pas  admettre  un  instant  qu’on  puisse,  comme 
la  propose  Lombroso,  supprimer  un  individu  sur  de  telles  présomptions  et  nous  nous 
écartons  trop  du  rêle  de  l’expert,  pour  nous  y  arrêter ‘plus  longtemps. 

“  Que  dire  des  doctrines  philosophiques  dans  lesquelles  le  principe  même  de  la  respon¬ 
sabilité  est  contesté,  où  le  libre  arbitre  est  nié,  où  l’on  enseigne  que  tout  est  détermi¬ 
nisme?  M.  le  professeur  Grasset  a  publié  récemment,  dans  le  Journal  de  pstjehologie 
^rtnale  c( pathologique,  un  mémoire  fort  intéressant,  intitulé  le  «  Proldème  de  la  res¬ 
ponsabilité  »,  et  dans  lequel  il  recherche  l’influenco  que  peuvent  avoir  les  doctrines  phi- 
msopbiques  sur  les  conclusions  de  l’expert.  Pour  M.  Grasset  la  voie  philosophique  con¬ 
duit  à  une  impasse  ;  spiritualistes  et  matérialistes  ne  peuvent  pas  envisager  dilVérerament 
m  devoir  social  et  l’obligation  sociale  devant  la  loi.  Il  appelle  responsable  au  point  de 
'’ue  biologique  et  médical  l’homme  qui  a  des  centres  nerveux  sains.  «  Si  à  cette  respon- 
sabiliié  médicale,  dit-il,  les  auteurs  veulent  appliquer  l’objection  de  Bayet  et  dire  que, 
®ème  à  ce  point  de  vue,  l’homme  n’est  pas  plus  responsable  que  l’arbre,  je  dirai  que 
uest  un  raisonnement  anti-scientifique...  chez  l’homme  il  y  a  des  neurones  psychiques 
dont  l’activité  propre  intervient  pour  apprécier,  classer  et  juger  les  mobiles  et  les  motifs 
d^'ant  tout.  »  M.  Grasset  qui  ne  veut  pas  se  montrer  spiritualiste  a  une  formule  très 
'ogénieuse  pour  maintenir  le  principe  de  la  responsabilité,  sans  loquet  l’organisation 
Sociale  actuelle  serait  ébranlée,  et  il  nous  conseille,  en  somme,  de  rester  médecins  en 
Watiére  d’expertise  judiciaire,  de  rechercher  s'il  y  a  intégrité  des  centres  nerveux,  sans 
dous  laisser  aller  aux  lluctuations  des  doctrines  philosophiques,  de  rester  nettement 
ans  le  domaine  où  nous  sommes  compétents. 

“  Remontant  dans  le  passé,  on  peut  voir  que  l’expertise  médico-légale  a  cependant  fait 
.  ®  réels  progrès.  Il  suffit  pour  se  le  rappeler  de  songer  ’à  cette  «  éjjouvantable  erreur 
Jddiciaire  qui  a  nom  les  procès  de  sorcellerie  aux  seizième  et  dix-septième  siècles, 
Erreur  dont  les  médecins  ont  été  les  complices  inconscients.  Peut-on  reprocher  à  MM.  La- 
rassagne,  Garraud  et  Coutagne  d’avoir  rappelé  que  la  vérité  d’autrefois  a  pu  devenir 
aujourd’hui?  Ces  histoires  de  sorciers  et  surtout  de  sorcières  nous  apparaissent 
aintenant  comme  de  véritables  contes  de  fées  »,  et  l’orateur  rappelle  les  singulières 
’stoiros  do  «  sabbats  «  et  do  «  loups  garous  »  qui  ont  conduit  au  bùcber  tant  de  mal- 
''eureux  innocents. 

Les  médecins  avaient  été  les  complices  inconscients  do  l’erreur  judiciaire.  Ils 
‘aient  de  deux  façons.  D’une  part,  ils  ne  savaient  pas  reconnaître  le  caractère  délirant 
®s  aveux  et  dos  dénonciations  des  sorciers  et,  d’autre  part,  ils  étaient  chargés  par  les 
■L  ‘•e  rechercher  les  marques  du  Diable.  Je  cherche  depuis  longtemps  comment  avait 
^  prendre  naissance  cette  croyance  que  les  points  d’anesthésie  cutanée  étaient  une 
^  ^rqnc  gj  jg  py  [rouvcr  aucune  indication;  je  me  suis  même  adressé  en 

^  W  à  [des  théologiens.  Toujours  est-il,  qu’aux  seizième  et  dix-septième  siècles,  malheur 
jhx  r  accusée  d’avoir  été  au  sabbat  si  on  trouvait  chez  elle  dos  points  d’anes- 

le  D  signifiait  qu’elle  s’était  mise  sous  la  puissance  du  Démon,  que  par  sa  marque 

P  ’?|nle  avait  voulu  effacer  chez  elle  la  marque  du  baptême.  Un  semblable  forfait  était 
déf  t'à  mort.  Jamais  on  ne  pouvait  surprendre  les  sorciers  en  flagrant 

‘t  a  une  réunion  du  sabbat  ;  le  Diable  était  si  malin,  et  la  police  si  mal  faite,  et  quand 
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des  experts  trouvaient  la  marque  du  Diable,  la  preuve  était  faite.  Les  juges  pouvaient 
alors,  la  conscience  tranquille,  «  pour  punition  et  réparation  desquels  crimes  »  condamner 
à  une  amende  envers  le  Roy,  «  à  faire  réparation  honorable,  en  chemise,  tête  et  pieds 
nus,  la  corde  au  cou,  par  un  juur  de  marclio  devant  le  grand  portail  do  la  principale 
église,  tenant  une  torche  ardente  du  poids  de  deux  livres,  et  là,  demander  pardon  à 
Dieu,  au  lîoy  et  à  Justice,  ce  fait,  être  conduit  en  la  principale  place,  pour  être  attaché 
à  un  poteau  et  être  brûlé  vif,  le  corps  consommé  en  cendres  Jetées  au  vont.  »  Quand  les 
juges  étaient  cléments,  ils  apportaient  une  atténuai  ion  à  la  peine.  Le  condamné  était 
étranglé  avant  d’être  brûlé. 

«  Le  l'arlementde  Normandie  commettait  encore  des  exqnTts  pour  rechercher  la  marque 
du  Diabhi  en  f(')92,  quarante-neuvième  année  du  régne  do  Louis  XIV.  Un  berger  avait 
été  condamné  à  mort  pour  avoir  par  maléfice  et  sacrilège  donné  la  maladie  du  claveau 
au  troupeau  de  moutons  do  son  voisin,  et  il  s’agissait  de  savoir  si  sa  femme  était  sa 
complice.  Voici  le  curieux  ccrtilicat  que  j’ai  trouvé  aux  archives  de  la  Seine-Infé¬ 
rieure. 

«  Nous,  docteurs  en  médecine  du  collège  des  médecins  do  Rouen  et  chirurgien  juré  de 
ladite  ville,  certifions,  enjourd’hui  vingt-sept  octobre  mil  six  cent  quatre-vingt-douze, 
avoir  vu  et  visité  en  la  chambre  de  la  Tournelle,  en  exécution  do  l’ordonnance  de  Mon¬ 
sieur  Marettc,  conseiller-commissaire,  en  date  do  ce  jour,  et  en  sa  présence,  Catherine 
Murgue,  âgée  de  trente-sept  ou  trente-huit  ans  pour  savoir  si  elle  avait  on  quelque  partie 
de  son  corps,  notamment  sur  les  épaules,  quelques  marques  que  nous  puissions  juger 
être  celles  du  Démon,  et  après  l’avoir  examinée  et  lui  avoir  fait  en  diverses  marques 
apparentes  et  autres  endroits  plusieurs  ponctions,  nous  l’aurions  toujours  remarquée 
sensible  à  la  douleur  que  causent  ces  sortes  de  pondions  et  ainsi,  n’y  ayant  rien  d’extra¬ 
ordinaire,  nous  estimons  qu’elle  ne  porte  aucune  marque  du  démon  qui  soit  à  notre 
connaissance. 

«  En  foi  de  quoi,  nous  avons  signé  le  i)résenl,  le  jour  et  an  que  dessus. 

"  Stijnii  ;  J.  Nom.,  Lu  Nodle,  L.  Lehocé,  » 

«  Je  ne  veux  pas  continu(!r  sur  cette  note  sombre.  L’histoire  d’une  erreur  est  toujours 
triste  et  mes  paroles  finiraient  par  détonner  dans  une  salle  de  fêtes.  Nos  études  médi¬ 
cales  ont  jjour  objet  de  soulager  riiumanité  souffrante.  En  médecine  mentale,  dans  nos 
rapports  avec  la  justice,  nous  n’avons  plus  à  apporter  des  charges,  et  nous  n’aggravons 
pas  la  situation  de  l’accusé  quand  nous  déclarons  qu’il  n’est  pas  aliéné.  Le  juge  défend 
la  société  en  poursuivant  le  délinquant  et  nous  avons  pour  rêlc  de  mettre  le  malade  à 
Tabi'i  d’une  condamnation  imméritée.  Ce  malade  nous  est  ensuite  confié  pour  recevoir 
des  soins  et  nous  restons  dans  notre  rôle  de  soulager  l’humanité  souffrante.  Mais  avant 
tout,  nous  devons  rester  médecins  et  ne  chercher  que  dans  notre  diagnostic  médical  1® 
solution  du  problème  qui  nous  est  posé.  » 


M.  le  ]’’  lîiussArn,  Président  du  quatorzième  Congrès  tenu  ii  Pau  en  lOO-i; 
transmet  la  présidence  à  M.  le  D’  (Iiii.m  d,  qui  prononce  à  son  tour  une  allocu¬ 
tion  de  rcmercîment. 

M.  SizAuiîT,  .Secrétaire  général,  expose  le  compte  rendu  financier  en  l’absence 
de  M.  le  D'Ciuma,  Secrétaire  général  du  Congrès  de  Pau. 

Sont  nommés  Prdsidenlx  d’honneur  : 

MM,  Dmoüineau,  délégué  du  ministre  do  l’Intérieur;  Uai  i.t,  préfet  de  l’ille-et- 
Vilaine;  Pinaui.t,  sénateur,  maire  de  Rennes;  Cuoey,  délégué  du  gouvernement 
belge;  Uiiissaud,  président  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris;  Vai.i.on,  prési¬ 
dent  délégué  de  la  Société  médico-psychologique;  Pkukin  delà  Touche,  Directeur 
de  l’Ecole  de  médecine  de  Rennes. 

Sont  nommés  Vice-présidents  : 

MM.  Pethccci  (de  Sainte-Gemme)  et  IIenuiv  Meiue  (de  Paris). 

Est  nommé  Secrétaire  des  séances  :  M.  Dide. 


Des  réceptions  ont  été  offertes  aux  Congressistes  par  la  Municipalité  de  Ren¬ 
nes,  l’asile  de  Dinan,  par  le  Conseil  général  d’Ille-et-Vilaine,  ii  l’asile  de 
Rennes,  et  par  M.  le  D'^  (Jihaud,  Président  du  Congrès. 


Le  prochain  Congrès  (seizième)  des  Médecins  Aliénistes  et  Neurologistes  de 
France  et  de  langue  française,  se  tiendra  à  Lille,  aii  mois  d’août  1900,  sous  la 
présidence  de  M.  le  P'  Chassut  (de  Montpellier). 

Les  questions  suivantes  feront  l’objet  de  rapports  : 

PsYciiiATiUE  Llude  cytoloyique,  baclériologique  et  expérimentale  du  sang  chez  les 
aliénés.  —  Rapporteur  :  M,  Dide  (de  Rennes). 

Neuiioloihe  :  Le  cerveau  sénile.  —  Rapporteur  :  M.  A.  Lëiii  (de  Paris). 

Médecine  décale  :  La  responsabilité  des  hystériques.  —  Rapporteur  :  M.  An- 
tme.yu.me  (de  CliJirenlon). 


I"  RAPPORT 

De  l’Hypocondrie 

(Étude  qHithogéiiique  et  nosologique) 


M.  Pierre  Roy  (de  Paris). 


L’histoire  de  l’hypocondrie  date  d’Hippocrate.  Les  Traités  de  l’Hypocondrie  ■ 
ontété  particulièrement  nombreux  en  France  au  dix-neuvième  siècle.  Aujourd'hui, 
qu’il  importe  d’examiner  ce  n’est  pas  tant  Vhistorique  ni  la  description  clinique, 
•Hais  bien  la  nature  et  la  signification  nosologique  de  l’hypocondrie. 

Réservant  la  question  de  l’hypocondrie  maladie,  l’auteur  ne  s’occupe  que  de 
'iidée  hypocondriaque,  base  clinique  indispensable  du  .syndrome  hypocondrie. 

L’idée  hypocondriaque  est  une  préoccupation  exagérée  ou  sans  fondement,  rela* 
'■•ve  à  la  santé  physique.  Cette  définition  unanimement  adoptée  suffit  à  poser  le 
■problème  palhogénique,  encore  si  discuté,  de  l’origine  psychique  ou  périphé¬ 
rique  de  l’hypocondrie.  Ces  deux  doctrines  adverses,  qui  ne  font  du  reste  que 
ressusciter  une  vieille  querelle,  ont  été  respectivement  défendues  dans  ces  der¬ 
rières  années  par  M.  Dubois  (de  Berne)  et  par  M.  Head  (de  Londre.s). 

Pour  le  premier  de  ces  auteurs,  les  formes  légères  de  l’hypocondrie  font  partie 
^u  bloc  des  psycho-névroses,  maladies  sans  lésions,  sans  localisations  périphé- 
•riques  organiques,  purement  mentales  ou  morales;  et  par  conséquent  le  seul 
‘traitement  que  l’on  puisse  ojiposer  aux  souffrances  des  hypocondriaques  tient 
tout  entier  dans  la  maxime  de  .Sénèque  :  «  On  n’est  malheureux  qu’ autant  qu’on 
'*6  croit  ».  Pour  le  médecin  anglais,  au  contraire,  la  dépression,  l’exaltation  psy- 
•ohique^  l’état  d’inquiétude,  les  hallucinations,  etc.,  etc.,  observés  au  cours  d’uf- 
■^ections  purement  viscérales,  ne  gpiR  nullement  des  étftts  intellectuels,  mais 
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traduisent  des  modilications  organiciues  jiéripliériques,  rendues  sensibles  par  des 
troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  par  une  dotdeur  viscérale  réfléchie  (type  de 
douleur  des  organes  malades,  transmise  aux  centres  nerveux  par  le  sympa-- 
thique  et  rélléchie  ensuite  dnns  les  régions  de  la  paroi  correspondant  à  ces 
organes  malades). 

Voici,  du  reste,  comme  M.  llead  tente  de  synthétiser  ses  observations  en  une 
conception  générale  de  la  vie  viscérale  : 

Normalement,  la  vie  viscérale  est  en  dehors  de  la  conscience.  Parfois  elle 
peut  causer  quelque  altération  de  notre  ton  affectif;  mais  nous  restons  ignorants 
de  la  provenance  de  cette  altération  et  des  activités  physiques  qui  lui  donnèrent 
naissance.  Par  contre,  dés  (jue  la  douleur  viscérale  réfléchie  apparaît,  le  chan¬ 
gement  est  complet;  les  sensations  produites  par  l’activité  anormale  des  vis¬ 
cères  se  passent  dans  la  con.science,  usurpant  le  champ  central  de  l'attention. 
Kn  effet,  le  traumatisme  d’un  membre,  une  brûlure,  occupent  bien  aussi  l’atten¬ 
tion,  mais  n'apportent  rien  avec  eux;  si  la  conscience  est  troublée,  elle  l’est  seu¬ 
lement  par  la  douleur.  Au  contraire,  la  douleur  viscérale  réfléchie  entraîne  à  sa 
suite  toutes  ces  images  et  dispositions  qui,  normalement,  restaient  au  bord  ou 
tout  à  fait  en  dehors  de  la  conscience,  et  qui  renrontent  désormais  à  sa  surface. 

.\u  total,  et  se  basant  sur  tout  ce  qui  précède,  on  peut  dire  que,  dans  la 
genèse  des  idées  hypocondriaques,  M.  Head  attribue  au  grand  sympathique 
toute  l’importance  que  M.  Dubois  veut  réserver  au  cerveau. 

.Sans  doute,  dans  les  travaux  de  ces  auteurs  la  question  de  l’hypocondrie  n’est 
abordée  que  d’une  manière  accessoire.  Le  professeur  de  lîerne  ne  parle,  en  effet, 
que  des  formes  les  plus  légères  de  l’hypocondrie  ;  quant  au  médecin  de  Londres, 
il  spécifie  très  nettement  avoir  éliminé  tout  malade  ayant  été  aliéné.  Or,  pour 
étudier  la  pathogénie  d’un  trouble  mental,  il  ne  faut  pas  en  choisir  les  formes 
les  plus  graves  et  les  plus  avancées;  c’est  en  recherchant  avec  soin  le  dévelop¬ 
pement  des  simples  préoccupations  hypocondriaques  chez  des  sujets  normaux 
ou  presque  normaux  (ju’on  peut  espérer  en  saisir  l’origine. 

Du  reste,  les  deux  doctrines,  en  apparence  contradictoires,  de  M.  Dubois  et  de 
51.  llead  ne  sont  pas  en  réalité  irréductibles.  Tous  les  documents  anatomiques, 
cliniques  ou  thérapeutiques  accumulés  de  part  et  d’autre,  toutes  les  expériences 
psycho-physiologiques,  concordent  pour  démontrer  l’égale  nécessité  des  deux 
facteurs,  psychique  et  viscéral,  dans  la  genèse  de  l’idée  hypocondriaque.  En  un 
mot,  pour  que  naisse  l’idée  hypocondriaque,  il  faut  ;  1»  un  tempérament  hypo¬ 
condriaque,  c’est-à-dire  une  aptitude  plus  souvent  héréditaire  qu’acquise,  une 
tendance  constitutionnelle  spéciale,  qui  porte  le  sujet  à  délirer  ou  tout  au  moins 
à  verser  dans  le  sens  hypocondriaque;  2"  des  troubles  ccnesJ/iésiçMcs,  c’est-à-dire, 
dans  la  majorité  des  cas,  des  troubles  de  la  sensibilité  générale,  avec  ou  sans 
lésions  du  grand  sympathique,  mais  relevant  toujours  du  domaine  de  ce  nerf,  la 
cénesthésie  n’étant  à  proprement  parler  qne  la  conscience  végétative  ou  splanch¬ 
nique,  la  «  conscience  du  grand  sympathique  ».  A  la  vérité,  ces  troubles 
nécessaires,  ordinairement  acquis  et  accidentels,  et  toujours  périphériques,  de 
la  cénesthésie  peuvent  rester  méconnus  ;  mais  il  faut  se  rappeler  que  nos 
moyens  de  diagnostic  clinique  sont  bien  grossiers  pour  préciser  la  réalité  de 
quelque  léger  trouble  gastro-intestinal  et  que  notre  technique  histo-pathologique 
commence  à  peine  à  nous  permettre  de  reconnaître  les  altérations  du  grand 
sympathique.  Si  bien  qu’on  peut  parfaitement  concevoir  qu’un  hypocondriaque 
présente  des  lésions  organiques  périphériques  assez  délicates  pour  rester  mécon¬ 
nues  pendant  sa  vie  aussi  bien  qu’après  sa  mort. 
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Pour  réaliser  un  état  hypocondriaque,  l’intervention  de  deux  facteurs,  l’un 
psychique  et  l’autre  cénesthésique  est  donc  nécessaire.  Jusqu’ici  tout  le  monde 
admettait  bien  la  réalité  de  chacun  d'eux  dans  tel  ou  tel  cas;  mais  tout  le  monde 
les  séparait,  les  opposait,  les  jugeait  incompatibles.  C’est  ainsi  que,  tout  récem- 
lûent  encore,  M.  le  professeur  Wolenberg  (de  Tubingue)  distinguait  une  hypo¬ 
condrie  constitutionnelle  et  une  hypocondrie  accidentelle. 

Le  type  de  l’hypocondrie  constitutionnelle  d’après  M.  Wollenberg,  c’est  celle 
qui  survient  de  bonne  heure,  chez  des  excentriques  ou  des  déséquilibrés  de  la  vie 
émotive,  intellectuelle  ou  volontaire;  sur  ce  fond  dégénératif,  l’apparition  des 
états  hypocondriaques  ne  reconnaît  pas  de  moment  étiologique  bien  caruclé- 
cisé  :  un  sujet  se  sent  atteint  tour  à  tour  de  phtisie,  d’une  affection  de  la  moelle, 
d  anémie,  etc.;  il  épuise  la  série  de  toutes  les  maladies  connues,  examine  scs 
Jeux,  sa  langue,  ses  selles,  se  soumet  à  des  régimes  sévéres;  mais  les  troubles 
pour  lesquels  il  ne  cesse  de  consulter  médecins  et  charlatans  restent  infiniment 
Turiés  et  changeants.  11  s’agit  là  d’un  élat  morbide  exclusivement  chronique, 
pouvant  évoluer,  il  est  vrai,  avec  des  rémissions  et  des  exacerbations;  mais 
jamais  le  patient  ne  cessera  de  penser  d’une  manière  hypocondriaque. 

contraire,  dans  l’hypocondrie  accidentelle,  on  peut  déceler,  toujours  d’a- 
Pi'ès  M.  Wollenberg,  des  moments  étiologiques  suilisamment  nets.  Tantôt  ce 
®Oàt  des  causes  d’épuisement  physique  ou  moral  qu’il  convient  d'incriminer  : 
"Maladies  chroni(iues  de  l’appareil  digestif  ou  sexuel,  du  cœur,  des  reins  ou  des 
Poumons,  chlorose,  bradytrophies,  etc.;  le  surmenage,  le  travail  intellectuel  ou 
Physique  non  interrompu,  l’onanisme,  les  émotions  dépressives  agissent  de  la 
”^émo  façon,  on  provoquant  un  état  d’épuisement  sur  lequel  viennent  se  déve- 
*°Pper  les  manifestations  hypocondria(iues.  Tantôt  ce  sont  des  troubles  de  la 
‘^fineslhésio,  qui  fournissent  directement  les  matériaux  aux  sensations  et  repré¬ 
sentations  hypocondriaques,  se  traduisant,  en  clinique,  sous  des  formes  aussi 
Variées  que  peuvent  l’être  ces  diverses  sensations.  L’hypocondrie  accidentelle 
eofrespond  assez  bien  à  ce  que  l’on  appelle,  en  clinique,  l’hypocondrie  neuras- 
jhénique,  à  évolution  ordinairement  subaigué,  et  susceptible  de  guérison  dans 
®s  cas  où  la  prédisposition  psycho-névropathique  est  minime  et  où  les  troubles 
®ourasthéniques  peuvent  être  l’objet  d’un  traitement  spécial  efficace. 

Cettte  distinction  conforme  à  l’observation  clinique  est  légitime,  mais  le  pro- 
esseur  de  Tubingue  a  pris  soin  de  déclarer  qu’aucune  frontière  nettement 
•oiitée  ne  sépare  ces  deux  variétés  de  syndrome  hypocondria(iiie.  Dans  la  plus 
constitutionnelle  des  hypocondries  on  peut  trouver,  en  effet,  des  moments  étio¬ 
logiques  semblables  à  ceux  de  l’hypocondrie  accidentelle;  de  même,  il  n’est 
guère  d’hypocondriaque,  aussi  accidentel  soit-il,  qui  n’ait  présenté  quelque 
^^gne  d’une  prédisposition  nullement  différente  de  celle  qu’on  trouve  à  la  base 
®  i’iiypocondrie  constitutionnelle.  Malgré  le  bien  fondé  de  cette  distinction 
outre  l’hypocondrie  constitutionnelle  et  l’hypocondrie  accidentelle,  il  importe 
ouc  de  spécifier,  au  point  de  vue  patKogénique  qui  nous  occupe,  que  le  qualifi- 
ootif  désignant  chacune  des  formes  indique  seulement  la  prédominance  de  l’un 
jO®  deux  facteurs,  constitutionnel  ou  accidentel,  mais  non  pas  l’exclusion  de 
àutre.  11  y  a  des  formes  d’hypocondrie  où  prédominent  manifestement  les 
oubles  de  la  cénesthésie;  il  y  en  a,  au  contraire,  où  le  tempérament  hypocon- 
^uque  occupe  toute  la  scène  morbide.  Dans  l’un  et  l’autre  cas,  cependant,  le 
teur  psychique  constitutionnel  ou  le  facteur  viscéral  accidentel  n’est  pas  seul 
'^ause;  ces  deux  éléments  ne  s’excluent  pas,  ils  coexistent,  ils  s’opposent  seu- 
en  ce  sens  que  leur  importance  relative  s’exerce  en  raison  inverse  l’une 
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de  l’autre  :  chez  un  débile  manifestement  [irédisposé,  des  troubles  cénesthé- 
slques  minimes  sulTirontà  déterminer  les  conceptions  hypocondriaques;  au  con¬ 
traire,  (les  troubles  viscéraux  assez  accentués  pourront  faire  naître  des  préoccu¬ 
pations  hypocondriaques  dans  un  cerveau  presque  valide;  mais,  de  même  qu’il 
n’y  a  pas  d’hypocondrie  purement  intellectuelle,  exclusivement  idéogéne,  il  n’y 
a  pas  non  plus  d’hypocondrie  purement  symptomatique  d’une  lésion  organique, 
qui  puisse  se  dévelop[)er  dans  un  cerveau  absolument  sain. 

C’est  donc  avec  raison  que  M,  Dubois  insiste  sur  le  rôle  tout  puissant  du  psy¬ 
chisme  dans  la  formation  de  toute  une  classe  de  préoccupations  hypocon¬ 
driaques,  l*eut-étre,  cependant,  ce  même  auteur  a-t-il  tort  de  négliger  de  parti 
pris  la  recherche  des  .sympt(imes  organiques  périphériques,  parce  que,  dit-il, 
t  les  constater,  c’est  les  faire  naître  ». 

A  bon  droit  également,  .M.  Ilcad  a  marqué  l’importance,  au  cours  des  afl'ec- 
tions  viscérales,  des  modifications  de  la  sensibilité  pariétale,  qui  donneni  une 
forme  objective  à  des  douleurs  internes,  les  transportent  dans  le  champ  de  la 
claire  conscience  et  provoquent  ainsi  de  légères  modifications  de  l’humeur  (état 
de  dépression,  do  mal-être,  d’irniuiétude)  chez  des  sujets  dont  la  ju-édisposition 
psycho-névropathique  n’est  nullement  ap|iarente.  Mais  c’est  certainement  à  tort 
qu’un  continuateur  du  médecin  de  Londres,  .M.  Dary  li.  (iamble  (de  lialtimorc), 
a  soutenu  qu’une  grande  partie  des  aliénés  souffraient  d’affections  viscérales 
responsables  de  leurs  troubles  mentaux. 

Ainsi,  les  deux  protagonistes  contemporains,  qu’un  peu  ^irbitrairement  nous 
avons  choisis  pour  représenter  l’une  et  l’autre  des  vieilles  doctrines  pathogé¬ 
niques  de  l’hypocondrie,  peuvent  s'accorder  s'ils  veulent  bien  abdiquer  les  quel¬ 
ques  conclusions  excessives  auxijuclles  les  entraîne  la  défense  d’opinions  égale¬ 
ment  justifiées. 

Arrivé  ê  la  fin  de  cette  étude  pathogénique  de  l’hypocondrie,  il  y  a  lieu  de 
faire  remarquer  que  la  prédonainance  de  l’un  des  éléments,  p.sychique  ou  cénes- 
thésique,  peut  expliquer  le  succès  ou  l’insuccés  de  la  thérapeutique  surtout 
morale  ou  surtout  physique,  mais  n’exclut  jamais  l’indispensable  collaboration 
de  l’autre  facteur  pathogénique. 

Ceci  posé,  je  rappellerai,  au  point  de  vue  nosologique,  dont  il  me  reste  à  dire 
un  mot,  que  les  deux  facteurs,  nécessaires  et  suffisants,  du  développement  de 
l’idée  hypocondriaque  peuvent  se  rencontrer  dans  les  affections  les  plus  variées, 
et  que,  dans  ])res(]ue  toutes  les  maladies  mentales,  leur  coexistence  peut  provo* 
ijuer  l’apparition  d’un  état  hypocondriaque. 

J’ajouterai,  en  outre,  que  depuis  l’avénement  de  la  neurasthénie,  la  grande 
majorité  des  auteurs  sont  d’accord  pour  nier  l'existence  de  l’hypocondrie  en  tant 
qu’affection  distincte  et  autonome  dont  la  spécificité  serait  justifiée  par  quelque 
caractère  évolutif  ou  étiologique.  Il  n’y  a  donc  que  des  états  hypocondriaques 
symplomaliquea,  qui  peuvent  s’observer  au  cours  de  toutes  les  affections  où  se 
rencontre  une  constitution  psychique  spéciale,  caiiable  d’interpréter  des 
troubles  de  la  cénesthésic. 

Les  différents  aspects  cliniques  des  états  hypocondriaques  s’expliciuent  par  le 
prédominance  de  l’élément  psychique  ou  de  l’élément  cénesthésique  dans  les 
diverses  affections  dont  ces  états  sont  symptomatiques  :  démence  et  surtout 
paralysie  générale,  débilité  mentale,  épilepsie,  toxi-infections,  psychopathies, 
constitutionnelles  paranoïaques  ou  intermittentes,  neurasthénie. 

Ainsi,  tous  les  états  hypocondriaques  sont  symptomatiques  de  quelque  affec¬ 
tion  déterminée.  Le  diagnostic  de  cette  dernière  sera  plus  ou  moins  difficile  A 
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établir;  mais  toujours  il  faudra  le  rechercher  avec  soin,  puisque  seul  ce  dia¬ 
gnostic  étiologique  permettra,  s’il  y  a  lieu,  de  poser  des  indications  thérapeu¬ 
tiques. 

En  terminant,  qu’il  me  soit  permis  d’ajouter  que  si,  dans  tout  le  cours  de  ce 
rapport,  je  n’ai  étudié  que  les  idées  hypocondriaques  proprement  dites,  en  lais¬ 
sant  de  côté  les  idées  de  négation  —  bien  que  celles-ci  ne  soient  à  vrai  dire 
gu’une  simple  exagération  des  premières,  —  c’est  qu’il  m’a  semblé  que  les  con¬ 
ditions  mêmes  dans  lesquelles  s’observe  le  délire  des  négations,  chez  des  malades 
toujours  très  affaiblis  (déments,  paralytiques  généraux),  en  rendaient  l’étude 
peu  favorable  à  la  solution  du  problème  pathogénique  de  l’hypocondrie. 

Au  rapport  sur  l'iiypocondric  do  M.  Pierre  Kov  est  annexée  une  étude  en  collaboralion 
evec  M.  .Iuouklieh,  concernant  la  Médecine  légale  de  l’Hi/pocondrie. 

_Les  auteurs  ont  éliminé  les  cas  où  les  idées  hypocondriaques,  bien  que  très  relies, 
eont  pas  engendré  directement  la  réaction  médico-légale  (neurastliéniques,  hypocon¬ 
driaques,  ideptornanes). 

.  Le  suicide  ligure  au  premier  rang  des  réactions  hypocondriaques  ;  persuadés  do  ne 
jamais  guérir  et  persuadés  quelquefois  même  que  la  mort  ne  mettra  pas  spontanément 
du  terme  à  leurs  souffrances,  les  malades  recourent  au  suicide  et  leurs  tentatives  sont 
ttssoz  fréquemment  couronnées  de  succès.  C’est  à  tort  que  l’on  a  voulu  opposer  au 
'hélancolique  qui  souliaitc  la  mort  et  se  tue,  l’hypocondriaque  qui  craint  la  mort  et  ne 
■SC  tue  pas.  Toutefois,  la  division  de  Legrand  du  Saulle  en  hypocondriaques  craignant  la 
d'ort  {malades  gui  se  soignent,  neurastliéniques,  nosophohes,  et  tanatophohes)  et  en 
'jypochondriaques  craignant  la  douleur  (mu/ades  gui  se  tuent,  mélancoliques,  hypocon¬ 
driaques  avec  idées  d’incurahilité),  reste  pratiquement  valable.  L’apparition  d’un  état 
anxieux  peut  parfois  expliquer  la  soudaineté  d’un  suicide  tout  à  fait  inattendu.  Le  ]iro- 
niéinc  médico-légal  le  plus  fréquemment  soulevé  par  le  suicide  liypocoudriaque  con¬ 
siste  à  reconnaître  si  ce  suicide  peut  être  considéré  comme  volontaire,  et  dégager  en  ce 
cs-s  une  compagnie  d’assurances  sur  la  vie  de  toutes  obligations  envers  les  héritiers  de 
■sou  client.  Il  n’y  a  pas  de  règle  fixe  et  tous  les  cas  doivent  être  examinés  soignouso- 
•hent.  .Mais  quand  les  deux  éléments  qui  créent  l’hypoçondric,  l’élément  psychique, 
^^'^<ilUulinnnel,  a  une  importance  capitale  et  a  donné  lieu  ù.  dos  préoccupations  hors  do 
proportions  avec  les  troubles  cénesthésiques  accidentels,  il  est  permis  de  conclure  que  la 
'dort  n’a  pas  été  volontaire. 

^'finlomutilalion  dos  hypocondriaques  diffère  du  suicide,  ou  même  de  la  tentative 
de  suicide,  par  ce  fait  qu’elle  est  pratiquée  par  le  malade  dans  un  but  de  défense. 

Los  hypocondriaques  homicides  sont,  pour  le  petit  nombre  dos  mélancoliques,  et  pour 
m  majorité,  dos  persécutés.  Chez  les  mélancoliques,  il  s’agit,  le  plus  souvent,  d’homicide- 
suieide  (suicide  h  deux,  suicide  collectif),  dû  à  ce  que  l’hypocondriaque  croit  les  siens 
perdus  en  même  temps  que  lui.  Il  existe  une  forme  hypocondriaque  du  délire  de  persé- 
eution,  qui  peut  entraîner  des  réactions  dangereuses,  en  particulier  l’homicide,  lequel 
Pi'ésonte  alors  les  mémos  caractères  que  l’homicide  des  persécutés  persécuteurs.  Los 
Aypocondriaquos  homicides  sont  surtout  des  persécuteurs  des  médecins,  qu’ils  accusent 
les  avoir  mal  soignés  o;i  d’être  la  cause  do  leur  infirmité  (atrophie  testiculaire  à  la 
‘uite  des  interventions  chirurgicales  pour  varicocèle,  etc.).  Les  jjréocupations  génitales 
Peuvent  encore  entraîner  fréquemment  l’homicide  hypocondriaque  :  le  malade  accuse 
femme  do  lui  avoir  pris  sa  virilité,  do  l’avoir  pourri,  de  lui  avoir  communiqué  une 
’haladio  vénérienne,  etc.  Dans  tous  cos  cas,  on  se  souviendra  que.  plus  l’élément  psy- 
ehique  et  constitutionnel  aura  d’importance,  plus  la  responsabilité  de  l’inculpé  sera 
miinuée.  Do  mémo  qu’il  peut  tuer,  l’hypocondriaque  peut  aussi  incendier,  et  pour  des 
■^^utifs  4  peu  prés  semblables. 

Enfin,  c’est  surtout  dans  l'hypocondrie  traumatique  qu’il  importera  de  déterminer,  par 
J*.®®  analyse  soigneuse  de  chaque  cas,  la  part  do  la  prédisposition  psychique  constilu- 
.  ^^^elle  et  de  circonstance  accidentelle,  en  l’espèce  le  traumatisme  nhvsiaue  ou  moral 

'"criminé. 

DISCUSSIONS  ET  COMMUNIC.XTIONS  CO.NCEHN.XNT  l’hYPOCONDIUE 

M.  Régis  (do  Bordeaux).  —  Je  suis  d’accord  avec  le  rapporteur  sur  la  question  patho- 
«®nique  de  l’hypocondrie  et  j’ai  déjà  soutenu  maintes  fois  que  cette  dernière  avait  sa 
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source  dans  un  trouble  de  la  co.'noslhésie.  Je  crois  également  que  le  syndrome  hypocon¬ 
driaque  ne  dillère  pas  sensiblement,  sauf  en  intensité,  dans  les  névroses,  dans  les  psy¬ 
cho-névroses  et  dans  les  psychoses;  et  j’ai  appelé  notamment  l’attention  sur  celte  parti¬ 
cularité  curieuse  que  le  plus  absurde  délire  d’obstruction,  de  négalion  et  d’inexistence 
d’organes  des  aliénés  (ty|)e  Cotard)  se  retrouve  à  l’état  rudimentaire  dans  la  simple 
nosopbobie  dos  neurasthéniques.  Entre  ceux-ci  et  ceux-là,  il  n’existe  réolleniont  qu’une 
dillércnce  de  degré;  parfois  même,  les  expressions  par  lesquelles  ces  deux  catégories  de 
malades  traduisent  cette  «  négation  hypocondriaque  >■  sont  absolument  identiques. 

En  ce  (jui  concerne  les  troubles  de  la  sensibilité  viscérale  chez  les  hypocondriaques, 
il  faut  reconnaître  qu’ds  sont  très  dilïlciles  à  constater  expérimentalement;  certains  faits 
cependant  peuvent  contribuer  à  établir  leur  existence.  Telles  sont,  par  exemple,  les 
interventions  violentes,  brutales,  exercées  par  certains  de  ces  sujets  au  niveau  de  leur 
tube  digestif,  en  particulier  de  leur  rectum,  sans  qu’ils  manifestent  la  moindre  dou- 

L’absence  de  réactions  motrices  réflexes,  ipie  l’on  remarque  chez  beaucoup  do  néga¬ 
teurs  lors  du  passage  do  la  sonde  destinéi^  à  leur  alimentation,  semble  également  prouver 
que  les  sensibilités  jtbaryngienne  et  o^soidiagionno  ont  disparu. 

•le  ferai  observer  enfin  qu’à  côté  de  l’hypocondrie  pbysiiiuo  visée  uniquement  par 
M.  Roy,  il  faut  faire  une  place  à  l’hypocondrie  psychique  :  il  n’y  a  pas  d’autre  mot,  en 
cil'et,  pour  caractériser  les  préoccupations  maladives  qui  portent  non  plus  sur  les  fonc¬ 
tions  corporelles,  mais  sur  les  facultés  inlollectuollos,  et  qui  se  traduisent  jiar  des  sen¬ 
sations  anormales  relatives  à  l’élaboration  do  la  pensée,  aux  phénomènes  do  mémoire, 
de  conscience,  etc.,  etc.  Cotte  hypocondrie  morale  peut  coexister  avec  l’hypocondrie 
physique,  dont  elle  ne  dilfère  ni  au  point  de  vue  nosologique  ni  au  point  de  vue  patho- 
génique,  mais  elle  peut  aussi  se  montrer  prédominante,  ou  même  cxistei'  seule,  en  parti¬ 
culier  chez  certains  neurasthéniques  pessimistes. 

M.  CcLLERRii  (de  la  Roche-sur-Yon).  —  On  peut  admettre,  en  principe,  la  théorie  du 
rajiporti'ur'  en  ce  qui  concerne  les  doux  éléments,  constitutionnel  et  cénosthésiqne,  qui 
contribuent  à  la  genèse  do  l’idée  hypocondriaque.  .l’estime,  toutefois,  que  dans  les  psy¬ 
choses  pures,  l’élément  cœnesthésique  viscéral  ne  joue  qu’un  rôle  minime,  sinon  nul,  au 
point  de  vue  de  Téclosion  du  délire.  A  l’appui  de  cette  assertion,  qu’il  me  soit  permis 
(le  citer  l’observation  d’un  mélancolique  hypocondriaque  qui  gémit  nuit  et  jour,  en  se 
plaignant  d’éprouver  d'horribles  douleurs  au  niveau  de  l'abdomen,  des  intestins,  do  la 
vessie,  etc,,  organes  qui  ont  tous  conservé  leur  fonctionnement  normal.  Ce  malade  pré¬ 
tend  que  ses  intestins  sont  hachés,  que  sa  vessie  est  putréfiée,  etc.  Lorsqu’on  l’interroge 
sur  l’origine  de  ses  soufi'rances,  il  répond  que  c’est  la  punition  d’actes  de  bestialité  qu’il  a 
commis  autrefois,  absolument  comme  le  mélancolique  simple  va  chercher  dans  son 
passé  une  faute  insignifiante  pour  s’expliquer  à  lui-même  l’état  d’anxiété  auquel  il  est  en 
proie.  Dans  les  doux  cas,  c’est  l’anxiété,  l’angoisse,  qui  est  primitive  ;  l’icîéo  délirante 
n’en  est  que  la  traduction  psychologique,  traduction  qui  est  variable  suivant  le  carac¬ 
tère  du  malade,  son  éducation,  etc. 

.Je  crois  donc  que,  dans  les  étals  hypocondriaques  purs,  l’organe  primitivement  lésé 
est  h,'  cerveau,  et  que  c’est  à  lui  et  non  au  système  nerveux  périphérique  ou  sympa¬ 
thique  qu’il  convient  d’attribuer  l’origine  du  délire. 

M.  Brissaui)  (do  Paris).  —  L’avènement  de  la  neurasthénie  a  causé  un  grand  préjudice 
à  l’hypocondrie  ;  cependant  la  neurasthénie,  qu’on  qualifie  volontiers  de  névrose,  n’est, 
dans  bien  des  cas,  qu’une  psychose. 

On  accorde,  à  mon  avis,  trop  d’importance  aux  représentations  topographiques  des 
troubles  de  la  sensibilité  figurées  par  Head;  pour  ma  part,  je  les  ai  trouvées  bien  sou¬ 
vent  on  défaut. 

En  matière  do  neurasthénie  ou  d’hypocondrie,  nous  sommes  exposés  tous  les  jours  à 
commettre  des  erreurs. 

Exemple  ;  un  malade  de  mon  service  so  plaignait  do  douleurs  dans  la  région  do  l’esto¬ 
mac  et  de  l’hypocondre  droit.  Tous  les  examens,  tous  les  interrogatoires,  toutes  les 
analyses,  demeurèrent  sans  résultat.  Sorti  de  l’Ilôtel-Dieu,  ce  malade  fut  soigné  dans  là 
service  de  M.  Playem,  qui  arriva  à  la  même  conclusion  que  nous  ;  préoccupations  hypo¬ 
condriaques.  Or,  ce  même  malade  est  revenu  il  y  a  trois  semaines  dans  mon  servicOi 
et  cette  fois  il  a  eu  des  bématèsos  abondantes.  On  Ta  opéré,  dn  a  trouvé  une  petite  ulcé¬ 
ration  do  l’estomac.  Et  cependant,  il  n’uvail  jamais  présenté  aucun  des  signes  do  l’ulcère 
gastrique.  Il  était  bien,  à  n’en  pas  douter,  l’hypocondriaque  que  nous  pensions  :  1* 
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preuve  on  estquo  tous  les  traitements,  quels  qu’ils  soient,  y  compris  le  radium,  lui  pro¬ 
curaient  toujours  un  soulagement  plus  ou  moins  durable;  mais  ce  même  hypocondriaque 
était  bien  aussi  un  or(/amque. 

-  Ce  fait,  parmi  tant  d'autres,  montre  combien  il  est  difficile  d’établir  la  part  qui  revient 
phénomènes  purement  mentaux.  Et  je  suis  conduit  à  supposer  que  l’hypocondrie 
est  que  la  représentation  corticale  d’une  foule  de  manifestations  symptomatiques  qui 
ont  très  souvent  une  origine  réelle.  .le  me  demande  même  si  ce  n’est  pas  toujours  la 
laillile  plus  ou  moins  complète  d’un  de  nos  oiganes  qui  provoque  les  états  hypocon- 
nriaques,  ouneurastliéniques,  — car  en  vérité  il  est  presque  impossible  de  séparer  laneu- 
rasthénie  de  l’hypocondrie.  Ce  qui  me  paraît  dominer  dans  cet  état  mental,  c’est  le 
'banque  de  sécurité  do  l’individu.  La  sécurité  est  une  sorte  de  fonction  générale  corrospon- 
Çant  a  la  bonne  exécution  de  nos  dill'érentes  fonctions  ;  si  l’une  do  cos  dernières  vient  à 
otre  troublée,  le  sujet  perd  la  sécurité  ;  il  est  préoccupé,  inquiet;  il  est  neurasthénique, 
>1  est  liypocondriaque. 


él.  Desciiamps  (de  Rennosl.  —  Les  fonctions  de  la  vie  végétative  sont  inconscientes  à 
*  état  normal.  Lorsqu’elles  sont  troublées  au  delà  do  certaines  limites,  nous  en  sommes 
prévenus  au  moyen  des  fonctions  de  la  vie  animale,  auxquelles  elles  sont  directement 
Ou  indirectement  reliées,  si  bien  qu’on  dernière  analyse  on  peut  soutenir  que  les  ano¬ 
malies  de  la  vie  végétative  sont  extériorisées  par  des  manifestations  sensorielles, 
motrices,  psychiques,  etc.  Ces  troubles  de  la  vio  végétative  peuvent  être  groupés  en 
deux  catégories,  suivant  qu’ils  sont  en  relation  avec  des  modifications  structurales  ou 
avec  des  altérations  plasmatiques  des  viscères. 

Ce  sont  de.s  altérations  plasmatiques.  |iar  rétention  des  déchets  normaux  ou  anormaux 
do  , la  nutrition  que  l’on  observe  dans  les  états  névrosiques  connus  sous  le  nom  d’hys- 
Orio,  de  neurasthénie,  d’hypocondrie,  etc.,  et  c’est  par  une  cure  de  désintoxication  qu’il 
dut  traiter  les  malades  atteints  de  ces  alfoctions;  quant  au  traitement  moral  propre¬ 
ment  dit,  il  peut  modifier  plus  ou  moins  avantageusement  les  symptômes,  mais  il  reste 
impuissant  à  amener  une  guérison  complète. 


M.  Deny  (de  Paris).  —  Sans  méconnaître  l’intérêt  des  travaux  de  M.  Dubois  (de  Berne) 
de  M.  Ilead  (de  Londres),  j’estime  que  M.  Hoy  leur  a  accordé  dans  son  rapport  une 
place  beaucoup  trop  considérable,  parce  que  les  théories  pathogéniques  de  l’hypocondrie. 
Personnifiées  aux  yeux  de  M.  Roy  par  ces  doux  autours,  ne  s’appuient  en  réalité  ni  l’une 
®î  l’autre  sur  des  faits  ressortissants  au  domaine  de  la  psychiatrie.  En  outre,  comme 
•ent  do  le  faire  remarquer  M.  Régis,  ces  théories  ne  sont  que  la  reproduction,  sous  une 
arme  à  peine  rajeunie,  des  doctrines  qui,  depuis  les  temps  les  plus  reculé.s  jusqu’à  nos 
Jaurs,  ont  divisé  les  médecins  sur  l’origine  centrale  ou  périphérique  de  l’hypocondrie, 
rém*'’  fi'a®lfiries  observations  isolées,  les  prétendues  sones  de  douleur  viscérale 

alléohio  de  M.  Head  n’ont  été  retrouvées  jusqu'ici  par  aucun  des  auteurs  qui  les  ont 
^ystématiquement  recherchées.  M.  Brissaud  vient  de  nous  dire  qu’il  y  avait  échoué; 

recherches  du  même  ordre  ont  été  poursuivies  sans  plus  de  succès  par  M.  Guillain 
Pmir  les  all'ections  du  cœur  et  dos  poumons;  par  M.  J. -Ch.  Roux  pour  les  maladies  de 
astotnac;  par  M.  Dupuy-Dutemps  pour  les  all’ections  oculaires.  Chez  les  aliénés  hypo- 
aadriaques,  les  mêmes  laborieuses  investigations  de  la  sensibilité  n’ont  pas  été  plus 

mureuses. 

Ûans  ces  conditions,  il  est  permis  de  s’étonner  que  M.  Roy  ait  édifié  do  toutes  pièces 
P®  théorie  somatique  de  l’hypocondrie  sur  une  base  aussi  fragile,  et  qu’il  ait  complète- 
sacrifié  à  des  vues  hypothétiques  la  vieille  théorie  psychique,  soutenue  bien  avant 
de  ,  par  les  plus  illustres  représentants  de  la  psychiatrie,  parmi  lesquels  il  me  sullira 
da  Ifi®  noms  de  Georgot,  des  deux  Ealret,  de  Morel,  de  Guislain,  etc.  C’est  copen- 

lém  ^**'*'®  psychique  qui,  traduite  en  langage  physiologique,  rend  encore  actuel- 

®ntle  mieux  compte  delà  génèse  des  états  hypocondriaques, 
f.  ^cesserai  un  autre  reproche  à  M.  Roy,  celui  d’avoir  complètement  banni  de  son 
jéQ  la  notion  de  l’hypocondrie  pour  lui  substituer  celle  de  l’idée  hypocondriaque,  qu’il 
Cett*'^  “  une  préoccupation  exagérée  ou  sans  fondement  relative  à  la  santé  physique  ». 
(jiU®  Substitution  a  eu  pour  conséquence  une  confusion  regrettable  entre  deux  types 
“"^uts  de  malades  :  le  nosophobe  d’une  part,  l’hypocondriaque  de  l’autre,  qui  doivent 
re®  séparément,  malgré  les  grandes  analogies  qu’avec  MM.  Régis  et  Brissaud  je 

unais  exister  entre  eux. 

lomme  qui,  sans  être  malade,  examine  chaque  jour  attentivement  sa  langue,  ses  urines 
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OU  ses  matières,  a  eerlaiiionienl  une  préoccupation  exagérée  et  injustiliéc  de  sa  santé,  et 
cependant  cet  lioninie  n’est  pas  à  proi)romeut  parler  un  hypocondriaque,  c’est  un  noso- 
pholjc,  un  pliohiqiie,  un  simple  neurasthénique. 

L’hypoeondriaqiPC  n’a  pas  seulement  la  crainte,  la  pour  de  la  maladie;  il  croit,  il 
affirme  qu'il  est  malade,  et  cela  parce  qu’il  se  seul  malade.  Cette  sensation  ou  représenta¬ 
tion  fausse  (le  maladie  qui  constitue  rélément  fondamental  de  l’hypocondrie  ne  peut 
s’e.vpliquer  que  par  une  perturbation  dos  centres  corticaux  où  sont  dé|)osi'!CS  les  images 
des  sensations  internes  ou  organiques  auxquelles  nous  devons  la  notion  de  notre  exis¬ 
tence  corporelle  et  qui  sont  généralement  réunies  et  confondues  sous  le  nom  do  cùnes- 
thésie.  Or,  comme  ces  sensations  internes  ne  proviennent  pas  uniquement  de  nos  viscères, 
qu'à  c(’)té  des  sensations  viscérales  transmises  par  le  pneumogastrique  ou  le  sympathiique, 
il  en  existe  un  grand  nombre  d’autres  ayant  pour  point  de  déiiartles  muscles,  les  articu* 
lations,  les  os,  etc.,  qui  parviennent  au  cortex  par  les  autres  nerfs  centripètes,  M.  Koy  a 
eu  tort  (le  dire  (jne  la  cénesthésio  est  la  cumeienre  ou  la  mbconscicnre  du  siimitalhique.  H 
faut  admettre  avec  M.  firasset  que  la  cénesthésic  est  la  «  conscience  du  moi  |iliysique  » 
et  qu’elle  comprend  toutes  les  sensations  endogènes  que  nous  avons  do  notre  corps  et  de 
nos  organes,  en  un  mot  (|u’ollo  est  la  imuciencc  du  eiirpx,  la  somnlopsychè  des  auteurs 
allemands. 

La  conception  de  la  cénesthésie  défendue  par  M.  Roy  est  donc  trop  étroite  ;  elle  est, 
en  outre,  incomi)léte,  parce  que  le  ra|iporteur  n’a  envisagé  que  la  cénesthésio  périphé¬ 
rique  ou  viscérale,  on  laissant  complètement  de  côté  la  cénesthésio  centrale  ou  cérébrale 
dont  rexistonc((  a  été  démontrée  par  les  expériences  et  les  travaux  de  llitzig,  de  Munk, 
do  Danilewski,  do  Fr.  Franck,  do  Be(ditore\v,  les  recherches  anatomiipios  do  Flochsig,  le» 
études  psycho-physiologiques  de  Weruicke,  Sollicr,  Luciani,  Tamburini,  l’iorre  Bon¬ 
nier,  etc.  Or,  c’est  avant  tout  à  un  trouble,  ù  une  perturbation  fonctionnelle  de  cette 
cénesthésio  cérébrale  qu’il  faut  rattacher  les  états  hypocondriaques. 

Dans  quelques  cas,  il  est  vrai,  cela  peut  succéder,  à  la  longue,  à  une  irritation  péri¬ 
phérique  incessamment  renouvelée,  comme  celle  qui  résulte  d’une  lésion  viscérale  :  1® 
perception  inexacte  des  sensations  provenant  de  cette  irritation  est  alors  l’origine  d’illu- 
xiiiiis  de  la  scnsiliilité  organique  ou  viscérale,  que  les  malades  expriment  en  disant  qu’ils 
ont  un  serpent  dans  le  ventre,  qu’un  anijual  leur  ronge  le  cfnur,  le  foie,  etc. 

Mais  le  plus  souvent  la  perturbation  des  centres  de  la  cénesthésio  est  la  conséquence  de 
représentations  mentales  pénibles  évoquées  par  des  impressions  sensorielles  trop  vives, 
par  la  mémoire,  l’imagination  ;  ce  sont  ces  représentations  qui,  actionnant  alors  les 
centres  cénestl.éstques,  provoquent  la  réviviscence  et  la  projeetion  vers  les  viscères, 
sous  forme  de  véritables  halluciiiiUions  organiques,  des  images  sensorielles  de  nos 
organes.  A  leur  tour  ces  illusions  et  liallucinations  servent  de  point  d’appel,  chez  les 
sujets  prédisposés,  aux  diverses  modalités  cliniques  du  délire  hypocondriaque. 

En  résumé,  je  crois,  avec  M.  Cullerro,  et  contrairement  à  l'opinion  défendue  par  M.  Royi 
que  les  lésions  des  viscères  n’interviennent  qu’execptionnellement  et  é  titre  accessoire 
dans  le  développement  des  psychoses  hypocondriaques,  et  que  le  seul  facteur  patho¬ 
génique  de  eos  psychoses  est  une  perturbation  ou  un  ébranlement  d’origine  périphérique 
ou  centrale  do  la  cénesthésie  cérébrale,  en  un  mot  une  psiicUo-céimlhésiopalhie.  Il  est 
superflu  d’ajouter  que  cet  ébranlement  se  produit  d’autant  plus  facilement  que  l’état  de 
réceptivité  congénital  ou  aequi.s  des  centres  cénesthésiques  est  plus  développé. 

En  terminant,  qu’il  me  soit  permis  do  relever  une  petite  erreur  de  séméiologie  cliniqu® 
commise  par  M.  Roy  ;  d’après  lui,  le  délire  dos  négations  de  Cotard  ne  s’observerait  qu® 
chez  dos  paralytiques  généraux  ou  des  déments.  Accréditée  autrefois  par  Baillarger,  cett® 
opinion  est  aiijourd’liui  aliandonnéo  à  juste  titre.  J’ai  eu  l’occasion,  au  cours  des  d®r' 
niéres  années,  d’observer  un  certain  nombre  de  malades  atteints  du  délire  de  négaU®® 
d’organes  le  mieux  caractérisé,  dont  les  uns  ont  guéri,  dont  les  autres,  encore  aujourd'hui 
en  pleine  période  délirante,  ont  subi  la  ponction  lombaire  sans  que  l’examen  de  l®ur 
liquide  céphalo-rachidien  ait  permis  d’y  constater  la  moindre  lymphocytose.  On  n'®® 
donc  plus  en  droit  actuellement  de  considérer  le  délire  des  négations,  le  délire  de  noU" 
existence  des  organes,  comme  l’apanage  exclusif  des  états  démentiels. 

M.  IIe.miï  Meige  (de  Paris).  —  M.  Deny  ro])roche  à  M.  Roy  de  faire  la  part  trop  larg® 
au  grand  sympatliique  dans  la  pathogénie  de  l'hypocondrie  ;  et,  de  son  côté,  M.  Deuy 
donne  une  place  prépondérante  à  la  représentation  mentale.  Sans  vouloir  prêcher  l’éd®®' 
tisme,  je  me  demande  s’d  n’y  a  pas  lieu,  en  clinique,  d’envisager  la  coexistence  de  e® 
deux  causes.  Ne  sait-on  pas  en  elîet  que,  d’une  façon  générale,  la  même  réaction  P®® 
avoir  pour  origine,  soit  une  incitation  périphéricpie  (ou  viscérale),  soit  une  représeol 
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tion  mentale,  une  idée.  Il  est  fort  possible  que,  selon  les  cas,  le  stimulus  initial  soit,  tantôt 
viscéral,  tantôt  cortical. 

M.  Roy.  —  Si  j’ai  choisi  les  doux  noms  qu’on  me  reproche,  comme  représentants  des 
deux  théories  pathogéniquos  en  présence,  c’est  pour  montrer  le  caractère  exclusif  et 
outrancier  de  chacune  de  ces  deux  théories  isolées.  Si  je  n’ai  pas  décrit  une  forme  d’hypo¬ 
condrie  morale,  c.’ost  que  je  ne  puis  consentir  à  siqiarer  le  moral  du  physique. 

Cette  même  raison  m’empêche  aussi  do  me  rallier  à  la  conception  purement  psychique 
de  l’hypocondrie. 

Sans  doute  le  sympathique  n’embrasse  pas  la  cénesthésio  tout  entière,  mais  je  n’ai 
parlé  de  conscience  du  sympathhiue  que  pour  schématiser  par  cette  image  les  sensations 
organiques  et  les  opposer  ainsi  plus  facilement  à  l’ensemble  des  sensations  externes 
différenciées,  aux  perceptions  sensorielles. 

M.  PiEniiE  Bo.NxiEti  (de  Paris).  (Note  communiquée  par  M.  Henhy  Meise).  —  Le 
point  de  départ  do  toute  recherche  sur  cotte  question,  à  mon  avis,  doit  être  la 
donnée  suivante  :  «  Nos  viscères,  dont  In  sitnulion  nous  est  inconnue  à  l’élnl  normal,  se 
localisent  très  nelkmenl  ijuauil  ils  decienncnl  le  siège  d’un  trouble  douloureux.  Toute  dou¬ 
leur  nous  permet  de  localiser  l'organe  qui  souffre  (l-).  »  —  Cotte  notion  existait  scientifi¬ 
quement  huit  ans  avant  le  travail  de  llead  (1901),  à  qui  l’attribue  l’excellent  rapjiort  du 
docteur  Roy,  et  qui  commençait  ses  recherches  à  l’époque  où  j’apportais  les  conclusions 
des  miennes  (1893).  J’ajoutais  que  non  seulement  nous  localisions  consciemment  nos  organes 
'nternes  quand  ils  devenaient  douloureux,  mais  que  le  siège  môme  de  ces  sensations 
eonscientes,  à  l’intérieur  de  notre  masse  céi'ébrale,  était  localisé  par  une  orientation  psg- 
ehique  opérant,  comme  nos  autres  sens,  par  analyse  topographique.  Cotte  notion  aussi  a 

fructifié. 

J’insistais  dès  cette  époque,  et  j’y  suis  constamment  revenu  depuis,  sur  la  nécessité 
S'bsolue  do  toujours  distinguer  le  piiénomcne  })liysinpalhologique  bulbaire  do  sa  représenta- 
tion  consciente,  cérébrale.  Le  vertige,  la  pour,  la  faim,  la  nausée,  l’oppression,  etc.,  sont 
d®s  phénomènes  distincts  de  leur  représentation  corticale  ;  et  il  y  a  entre  l’objet  bul- 
“Uire  et  sa  représentation  un  état  topographique  physiologique  et  clinique  qu’on  ne  peut 
Méconnaître  sans  tomber  dans  la  plus  grande  confusion.  Les  vertige  n’est  pas  la  sensa- 
bon  de  vertige,  l’anxiété  n’est  pas  la  sensation  d’anxiété,  l’alTro  viscérale  n’est  pas  la 
*6n8ation,  et  encore  moins  la  préoccupation  hypocondriaque,  —  et  inversement. 

fre  plus  ces  troubles  sont  des  troubles  fonctionnels,  et  ils  doivent  être  étudiés  comme 
Mfr  ;  ils  manifestent  la  perturbation,  le  désarroi  de  centres  bulbaires  dont  l’office  nor- 
Mal,  physiologique,  doit  être  défini,  si  l'on  veut  on  comprendre  l’égarement. 

En  appliquant  ces  données  à  l’étude  de  l’hypocondrie,  je  pense  qu’on  peut  la  définir 
assez  nettement. 

J  ai  montré,  en  189!i,  à  propos  du  mécanisme  des  phobies  en  général  et  des  auricu- 
Mres  en  particulier  (2),  que  non  seulement  nos  organes  internes  se  révélaient  topogra- 
Pniquoment  à  notre  conscience  quand  ils  devenaient  douloureux,  mais  que  tous  pou¬ 
vaient  provoquer  la  rcaelion  anxieuse,  et  que  nous  avions  ainsi  des  afi'res  viscérales  nom- 
‘'veusos,  comme  l’aflre  hémorro'idaire,  l’all’re  de  la  défécation,  de  l’accouchement,  l’afiro 
Vésicale,  l’affrc  des  colii|ues  intestinales,  hépatiques,  néphrétiques,  gastriques,  raffre 
“ardiaquo,  t’all'ro  de  l’oppression  respiratoire,  celle  de  l’asthme,  l’alTre  pharyngée,  gut- 
ùrale,  et  jusqu’à  l’afi're  la  plus  élevée,  celle  de  l’anxiété  paroxystique  de  Brissaud.  La 
éugue  musculaire  la  provoque  également.  Cette  réaction  dos  colonnes  grises  posté- 
vieures  s’accompagne  des  nombreuses  irradiations  bulbaires  de  l’anxiété,  et  peut,  à  des 
jégrés  qui  varient  selon  les  susceptibilités  individuelles,  provoquer  la  sensation  anxieuse, 
.^versement  l’émotion,  l’appréhension,  la  peur  d’origine  cérébrale,  psychique,  pourront 
veiller  toutes  Ic.s  réactions  bulbaires,  puis  viscérales,  de  l’anxiété.  J’ai  nommé  depuis 
jf^^ll’o-iques  (3)  les  centres  qui  président  à  ces  mille  satisfactions  physiologiques  dont  est 
Mt  notre  équilibre  organique  et  qui  permettent  à  notre  mentalité  de  s’élever  à  un  étage 
bpérieur.  Ils  peuvent  perdre  cet  équilibre  dans  le  sens  du  plaisir,  de  la  volupté,  comme 
^ussi  dans  le  sens  de  la  gêne,  de  l’alfre  et  de  l’anxiété.  Toute  la  pathologie  mentale  nous 
re  les  reflets  conscients,  précipités  on  systématisations  cliniques,  de  ces  oscillations  de 
‘euthymie. 


Vertige,  édition,  p.  39,  1893. 
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■  Schéma  bulbaire.  Congrès  de  Pau,  1904. 
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Dans  le  sens  iiénilile,  nous  observons  tous  les  degrés,  depuis  l’inquiétude  physiolo¬ 
gique  la  plus  vague  jusqu’à  la  réaction  anxieuse  la  plus  vive.  11  y  a  non  seulement 
hyiJi'i'xihi'malie  de  tel  organe,  de  tel  groupe  fonc  tionnel,  mais  à  mesure  que  l'organe  se 
dessine  dans  notre  conscicsnco,  à  mesure  que  sa  place  grandit  dans  notre  voie  orga- 
niipie,  il  devient  plus  gênant,  il  obsède,  il  inquiète,  il  préoccupe. 

Ce  que  j’écrivais  de  la  phobie  vertigineuse  peut  s’appliquer  à  toutes  les  hypocondries, 

“  Ces  états  (physio-patbologiques),  ces  troubles,  ces  besoins  peuvent  au  contraire  sol¬ 
liciter  notre  conscience!  et  notre  attention  d’une  fac;on  très  instante  et  faire  naître  d’obsé¬ 
dantes  préoccupations.  C’est  ce  qui  arrive  |iour  beaucoup  d’hypocondries  spéciales  et 
c’est  CO  qui  s’associe  fatalement  à  l’observation  intime  de  nos  fonctions  organiques. 

«'  Enlin  certains  d’entre  ces  états  nerveux  subjectifs  peuvent  non  seulement  s’imposer 
d’une  façon  obsédante  à  notre  attention,  mais  ils  peuvent  affecter  une  systématisation 
maladive  et  éblouir  en  quelque  sorte  le  champ  de  notre  conscience  j)ar  l’intensité  de 
leurs  manifestations. 

«  Un  homme  aura  du  verlige  par  suite  d’une  insuffisance  labyrinthique  d’origine 
quelconque;  il  aura  conscience  île  sa  suscoiitihilité  jilus  ou  moins  vivo  au  vertige, 
laquelle  susceiitihilité  ne  sera  guère  qu’une  excitabilité  anormale  des  noyaux  ampullaires 
de  la  protubérance.  Cette  suscefdihilité  poui'ra  lui  devenir  extrêmement  pénible  sans 
engendrer  de  jdiobio  ;  mais  s’il  est  tant  soit  peu  déséquilibré,  à  cette  susceptibilité  s’en 
joindra  une  aulre,  son  vertige  l’obsèdcra  et  pourra  provoquer  peu  à  jieu  l’irrritabilité  des 
centres  corticaux  où  il  a  son  image  consciente.  De  même  que  le  vertige  «  tenait  trop 
place  »  dans  son  bulbe,  do  même  la  sensation  du  vertige  tiendra  trop  de  place  dans  sa 
corticalité  ;  et  il  suffira  à  ce  malade  de  penser  à  son  vertige  ;  d’on  entendre  parler,  pour 
l’éprouver  immédiatement.  Il  on  est  ainsi  pour  la  nausée,  l’oppression,  la  faim,  la  soif, 
le  dégoût,  la  colère,  etc.  » 

11  y  a  donc  deux  étages  do  susceptibilité  à  considérer  dans  l’étude  de  l’hypocondrie, 
l’étage  bulbaire  et  l’étage  cérébral.  Tout  le  monde  n’est  pas  chatouilleux,  et  tout  le 
monde,  ne  l'ait  pas  non  plus  un  tic  à  l’occasion  d’un  chatouillement.  Tid  homme,  pré'sen- 
tera  les  réactions  les  plus  extrêmes  de  la  peur  qui  ne  deviendra  jamais  un  phobique.  Tel 
autre  SC  prendra  d’obsession  hypocondriaijue,  chez  qui  la  clinique  aui’a  grand’peine  à 
déceler  le  plus  petit  trouble  interne. 

Le  bulbe  peut  avoir  dans  tel  de  scs  noyaux  une  excitabilité  anormale,  dans  un  sens  ou 
dans  l’autre,  et  l’on  put  avoir  plus  ou  moins  l’angoisse,  la  faim,  le  vertige,  l’oppi  ession 
comme  on  peut  avoir  la  crise  inverse.  C’est  de  ces  diverses  susceptibilités  qu’est  fait 
notre  caractère  bulbaire,  comme  notre  caractère  cérébral  est  défini  jmr  la  composition  de 
siisccptihilités  d’étage  inférieur.  Je  prouverais  donc  que,  de  même  qu’au-dessusdu  vertige» 
de  la  soif,  de  l’anxiété,  de  l’opin-ession  il  y  a  les  sensations,  vertigineuse,  anxieuse,  etc-, 
la  représentation  et  la  spéculation  coi'ticale  au-dessus  de  l’état  physiopathologique  bul¬ 
baire,  de  mémo  nous  iiouvons  considérer  ViHai  hiniacondriuque,  constitué  par  lasuscopti" 
hililé  à  l’iiffro  bulbaire,  à  l’occasion  de  tel  trouble  interne  plus  ou  moins  imporlant,  et  1® 
sensation,  la.  spéculation  do  cet  état,  l’idée,  huporonilrinque,  régnant  à  l’étage  sup<5' 
rieur.  Mais  on  ne  peut  pas  plus  dire  (|u’il  n’y  a  pas  d’hypocondrie  mais  seulement  un® 
idée  hyjincondi-iaque,  qu’on  no  ]ieut  dire  qu’il  n’y  a  pas  vertige,  mais  sensation  vortig'" 
lieuse,  qu’il  n'y  a  jias  anxiété,  mais  sensation  anxieuse. 

De  mémo  que  nos  centres  liulhaires  peuvent  «  s’emballer  »  momentanément  ou  mèm® 
prendre  tel  pli  pathologique  plus  ou  moins  durable,  comme  dans  l’épilepsie  symptoma- 
lique  ou  essentielle,  le  verlige,  l’asthme,  la  migraine,  l’anxiété  syrnplomatiipies  ou  essen¬ 
tiels,  do  même  nos  centres  cérébraux  pourront  se  prendre  dans  leur  fonctionnement, 
s’empêtrer  dans  leur  susceptibilité  propre,  et  constituer  la  phobie  des  contacts  externes, 
l’hypocondrie  consciente  des  contacts  avec  notre  représentation  interne,  et  d’autres  sys¬ 
tématisations  durables,  .le  pense  donc  que  l’hypocondrie  existe,  trouble  bulbaire,  sus¬ 
ceptibilité  à  l’inquiétude  visi-éralc,  à  l’alfre  même  ;  et  qu’elle  se  distingue  soit  de  sa  repré¬ 
sentation  cérébrale,  soit  de  son  imagination  céréiiralo  primitive,  et  qu’il  y  a  autant  d® 
danger  à  nier  Tune  au  profit  de  l’autre  qu’à  les  confondre  entre  elles. 

M.  l'icQUÉ  (de  Paris).  —  .l’ai  eu  l’occasion  comme  chirurgien  dos  asiles  d’intervenir 
Iréquemmont  chez  les  hypocondriaques  ;  d’autre  part,  certains  points  du  rapport  do  M. 
viennent  éclairer  singulièrement  les  observations  que  j’ai  pu  faire. 

•le  crois  devoir  montrer  rapidement  comment  je  comprends,  au  point  de  vue  pratique» 
la  question  de  l’intervenlion  chirurgicale  chez  les  hypocondriaques. 

Je  n’ai  pas  à  prendre  parti  dans  vos  discussions  doctrinales,  mais  vous  me  reconnal' 
trez  le  droit  de  retenir  cette  définition  que  M.  Roy  donne  do  l’hypocondrie  :  «  l’hypocou* 
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<Jrie  n'est  qu’un  délire  par  introspection  somatique  ;  c’est  l’interprétation,  par  un  cerveau 
prédisposé  à  l’introspection  de  troubles  somatiques  réels  »,  et  aussi  «  que  tous  les  états 
hypocondriaques  sont  symptomatiques  de  quelque  affection  déterminée.  » 

S’il  n’est  pa.s  permis,  selon  quelques-uns  d’entre  vous,  do  rattacher  tous  les  hypocon¬ 
driaques  à  la  formule  de  M.  Roy,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’un  certain  nombre  doivent 
y  rentrer. 

Le  chirurgien  est,  dès  lors,  en  droit,  dans  ces  cas  particuliers,  de  poser  le  problème  de 
•il  façon  suivante  ; 

En  présence  d’une  même  lésion,  den  v  cas  peuvent  se  présenter  ; 

Si  le  malade  possède  une  mentalité  normale,  il  peut  se  préoccuper  de  sa  lésion,  et 
cette  préoccupation  reste  légitime. 

2“  Dans  le  cas  contraire,  l'analyse  mentale  qu’il  fora  do  son  état  deviendra  morbide  :  il 
résultera  des  troubles  mentaux  qui  pourront,  dès  lors,  le  mener  à  l’internement. 

La  chirurgie,  en  supprimant  la  lésion,  pourra,  par  voie  de  conséquence,  mettre  (in  aux 
fÇoublcs  mentaux  ;  c’est  la  voie  ouverte  à  l’espérance,  mais  la  pratique  n’est  pas  aussi 
simple  que  la  conception  théorique,  et  nous  devons  voir,  maintenant,  ce  que  doit  faire 
le  chirurgjejj  devant  un  délire  hypocondriaque  d’origine  somatique. 

S’il  ne  veut  jias  aller  à  un  échec,  il  doit  envisager  successivement  la  forme  du  délire, 
‘clat  mental  du  malade,  et  la  nature  do  la  lésion. 

forme  du  délire.  —  S’il  s'agit  d'un  délire  hypocondriaque  systématisé,  surtout  quand 
*•  covêt  la  forme  zoopathiiiue,  le  chirurgien  le  plus  souvent  doit  s’abstenir  ;  cette  inter¬ 
prétation  absui  de  des  sensations  éprouvées  s’observe  souvent  dans  la  débilité  mentale  : 
•a  Croyance  du  malade  est  irréductible,  et  la  suppression  de  la  lésion  n’arrive  pas  à  mo- 
hitier  le  délire.  M.  Roy,  dès  lors,  a  bien  fait,  dans  son  rapport,  de  s’élever  contre  les 
cpérations  pratiquées  dans  ces  cas.  Je  suis  do  son  avis  d’une  façon  générale,  sous  cer- 
‘ainos  réserves  que  j’indiquerai  ailleui  s. 

Dans  d’autres  circonstances  il  s’agit,  non  (ilus  d’un  délire  systématisé,  mais  d’une 
simple  préoccupation  qui  pousse  parfois  le  malade  au  suicide.  Parmi  ces  préoccupations 
h  en  est  do  légitimes,  il  en  est  de  morbides.  Quelle  est  la  limite  dos  unes  et  des  autres? 

.,  J  ai  publié  trois  cas  do  préoccupations  hypocondriaques  chez  des  malades  atteints, 
nn  de  fistule  storcorale,  l’autre  do  fistule  urinaire  consécutive  à  une  taille  hypogas- 
jriqno,  l’autre  de  cécité.  J’ai  guéri  ces  malades  de  leur  hypocondrie  en  guérissant  la 
laiule  chez  les  deux  premiers,  en  rendant  la  vue  au  troisième. 

Roy  prétend  que  chez  ces  trois  malades  les  préoccupations  étaient  légitimes  ;  la 
conclusion  qu’on  en  pourrait  alors  tirer,  c’est  que  ces  malades  n’étaient  pas  des  aliénés. 
Je  lui  répondrai,  par  contre,  que  ces  trois  malades  étaient  bien  réellement  des  alit¬ 
as,  puisque  tous  les  trois  avaient  été  internés,  ajirès  des  tentatives  de  suicide,  sur  des 
certificats  délivrés  par  les  médecins  aliénistes.  Ils  ont  également  bien  guéri  à  la  suite  de 
*ntervention,  puisqu’ils  ont  quitté  l’asile  sur  des  certificats  do  guérison. 

,,  L’tat  mcnial  dex  malades.  —  Le  diagnostic  de  l’état  mental  est  important  :  il  faut  opérer 
‘hypocondriaque  simple  et  s’abstenir  chez  l’hypocondriaque  vésaniqne. 

Lout  on  admettant  que  l’intervention  chirurgicale  peut,  dans  certains  cas,  guérir  l’hy- 
Ppchondriaque,  M.  Roy  pense  que  le  psychiatre  se  trouve  «  dans  l’impossibilité  de  four- 
hjf  au  chirurgien  la  fonnule  invariable  qui  toujours  le  tirera  d’embarras  en  présence  de 
‘Dfinie  diversité  dos  malades  ».  Je  pense  que  le  rapporteur  est  trop  modeste  et  qu’il 
Pourra,  dans  un  grand  nombre  do  cas,  comme  nos  collègues  le  font  d’ailleurs  journelle- 
®ent  dans  nos  asiles,  nous  dire  si,  chez  tel  malade,  l’hypocondrie  est  liée  à  la  paralysie 
eénéralc,  à  la  démence,  dans  ses  principales  formes  sénile,  précoce  ou  alcoolicpie. 

Etal  local.  —  Reste  l’étude  de  l’étal  local.  Dans  certains  cas,  les  troubles  viscéraux 
j^hl  grossièrement  synqjtomatiques.  11  est  des  cas  difficiles,  comme  le  varicocèle, 
ce  sont  les  cas  do  déplacement  d’organes,  comme  le  rein  mobile  ou  le  prolapsus 
hfin,  qui  créent  au  chirurgien  les  plus  grands  embarras. 

^  •Jans  l’ectopie  rénale,  y  a-t-il  altération  ou  non  du  rein  ?  Dans  le  prolapsus  utérin,  y 
des  lésions  concomitantes  des  annexes? 

Dans  ce  dernier  cas,  les  troubles  fonctionnels  sont-ils  exaclemont  en  rapport  avec  le 
hgi’i;  (In  déplacement? 

•outos  questions  que  le  chirurgien  .seul  peut  résoudre,  et  je  puis  répéter  lé  ce  (|ue  j'ai 
hvent  dit  d’ailleurs,  c’est  que  la  chirurgie  devient  une  ai  me  à  double  tranchant,  que  si 
'«peut  guérir  le  délire,  elle  peut  parfois  l’aggraver, 
ai  pour  ma  part  bien  souvent  refusé  des  interventions  qui  m’étaient  propo.sées  dans 
j  ®  hhhditions  alors  que,  d’autre  part,  je  réclamais  des  interventions  qui  paraissaient 
•■'•es  au  premier  abord. 
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Je  rappellerai  ici  l’observation  d’une  l'emine  (|ui,  pendant  plusieurs  années,  cher¬ 
chait  on  vain  un  chirurgien  pour  l’opérer  d’un  rein  mobile  ;  elle  finit  par  présenter  un 
délire  hypocondriaque  qui  l’amena  à  l’asile,  et  elle  n’en  put  sortir  guérie  qu’à  la  suite 
de  l’intervention  chirurgicale  que  je  pratiquai. 

Donc  si,  dans  cette  chirurgie,  le  rôle  de  l’aliéniste  est  capital,  celui  du  chirurgien  ne 
l’est  pas  moins.  Il  faut  parallèlement  un  diagnostic  mental  précis  et  un  diagnostic  chi¬ 
rurgical  exact,  et  je  pense  partager  l’opinion  du  plus  grand  nombre  en  affirmant  qu’il  y 
a  erreur  de  croire  «  que  chercher  la  lésion  c’est  la  créer  ». 

Il  n’y  a  qu’une  restriction  à  faire  et  que  tous  nos  élèves  connaissent  bien  aujourd’hui, 
c’est  que  dans  certaines  maladies  comme  le  varicocèle  et  l’appendicite,  il  convient,  selon 
une  expression  familière,  de  ne  pas  «  semer  le  microbe  de  l’obsession  »  chez  les  prédis¬ 
posés  hypocondriaques  et  les  nosophohes. 

Chez  eux  il  convient  ni  de  prolonger  des  examens  inutiles,  ni  d’instituer  des  traite¬ 
ments  superflus.  Il  faut  les  rassurer  surtout  ;  mais  bien  difl'ércnte  doit  être,  comme  je 
viens  de  le  dire,  la  conduite  du  chirurgien  chez  les  vrais  hypocondriaques. 

En  résumé,  l’évolution  des  idée.s  qui  se  fait  actuellement  dans  la  pathogénie  du  délire 
hypocondriaque  ouvre  poiir  certaines  formes  d’entre  elles  une  voie  nouvelle  à  la  chi¬ 
rurgie,  mais  il  faut,  comme  je  n’ai  cessé  de  le  r6|jétor  dans  mes  précédents  travaux,  une 
union  intime  entre  le  psychiatre  et  le  chirurgien. 

Au  psychiatre  revient  la  tâche  délicate  d’établir  la  variété  du  délire  hypocondriaque 
Au  chii'urgion  celle  de  fixer  la  nature  de  la  lésion  et  do  déterminer  l’importance  réelle  de 
trouilles  fiiiicfionnels. 


Délire  métabolique  à  base  Hypocondriaque,  par  M.  P.  Eamus  (de  Paris)- 
Voici  un  fait  que  j’ai  recueilli  dans  le  service  de  M.  Deny,  et  qui  prouve  que 
les  diverses  modalilés  du  délire  métabolique  ou  de  transformation  soit  de  1a 
personnalilé  individuelle  du  malade,  soit  du  monde  extérieur,  peuvent  coexister 
chez  le  même  sujet  et  relever  du  même  mécanisme  pathogénique  que  celui  des 
psychoses  hypocondriaques. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  trente-quatre  ans,  chez  laquelle  apparut,  à  la  suite 
d’émotions  vives  et  prolongées,  un  état  d’anxiété  avec  préoccupations  obsé¬ 
dantes,  bientôt  suivi  d’un  délire  caractérisé  d'abord  par  quelques  idées  hypo¬ 
condriaques  de  négation,  puis  par  des  idées  de  transformation  de  la  personna¬ 
lité  physique  d’abord,  morale  ensuite  :  la  malade  se  croyait  métamorphosée  en 
chien,  en  taureau  ;  elle  était  la  femme  Iléau,  le  mystère  de  l’Incarnation,  etc- 
llientôt,  chez  cette  aliénée  dont  la  mémoire  était  parfaitement  conservée,  qui  n® 
présentait  aucun  signe  démentiel,  le  trouble  des  perceptions  internes  s’étendit 
aux  perceptions  externes,  aux  notions  d’esiiace,  de  durée,  de  temps,  etc.  ;  p®®' 
sonnes  et  choses  lui  semblaient  changées,  différentes  de  ce  qu’elles  étaieht 
autrefois  ;  elle-même  se  croyait  vieille  de  centaines,  de  milliers  d’années,  lo^t 
en  connaissant  parfaitement  la  date  de  sa  naissance  et  le  millésime  de  l’année- 
'l’outes  ces  fausses  perceptions  de  la  malade  concernant  sa  propre  personna¬ 
lité  et  les  objets  du  monde  extérieur  nous  semblent  pouvoir  être  rattachées  l'¬ 
une  perturbation  des  centres  corticaux  de  la  cénesthésie.  dette  perturbation  s® 
manifeste  tantôt  par  la  diminutioi;  ou  l’abolition  des  sensations  internes 
organiques  (délire  des  négations  de  dotard),  tantôt  par  des  perversions  varié®® 
des  memes  sensations  (délire  métabolique  de  transformation). 

Évolution  des  états  Hypocondriaques,  par  MM.  ïatv  et  ChauJ"®* 
(de  hyon). 

Onze  observations  portant  sur  des  sujets  ligés  de  10  à  62  ans  et  suivies  j"®' 
qu’à  la  fin  de  l'évolution.  Deux  de  ces  observations  sont  accompagnées  d  au 
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topsie,  —  Il  résulte  de  ces  faits  qu’il  y  a  lieu  dans  tous  les  cas  de  chercher  attenti¬ 
vement  le  substratum  morbide  physique,  souvent  méconnu  ou  difficile  à  déceler 
exactement,  le  pronostic  et  le  traitement  dépendant  de  ce  diagnostic  exact.  Le 
pronostic  est  d'ailleurs  toujours  grave,  en  raison  de  la  tendance  au  suicide. 
L'idée  de  négation  n’est  pas  une  résultante  nécessaire  ni  même  directe  de  l’idée 
hypocondriaque;  son  apparition  semble  plutôt  se  rattacher  à  l’involution  sénile 
ou  au  développement  d’un  autre  processus  dégénératif.  Les  auteurs  ont  eu  l’oc¬ 
casion  d’examiner  le  cervelet  de  deux  tabétiques  ayant  présente  dos  poussées  de 
méningo-encéphalitc  diffuse,  dont  l'un  avait  du  délire  hypocondriaque,  tandis 
que  chez  Lautre  les  idées  de  satisfaction  prédominaient.  Les  altérations  étaient 
dans  le  premier  cas  prédominantes  dans  les  cellules  étoilées  avec  intégrité 
relative  des  cellules  de  Purkinje;  elles  étaient  inverses  dans  le  second  cas. 

Préoccupations  Hypocondriaques  avec  Hallucinations  Obsédantes 
de  rOu'ie  ou  de  l'Odorat,  par  M.  Eur.ÈNE-BEnNAnn  Leroy. 

■Observation  d’une  malade  actuellement  âgée  de  41  ans,  ayant  toujours  mani¬ 
festé  une  tendance  aux  préoccupations  hypocondriaques,  tendance  qui  se  tradui¬ 
sait  même  par  des  rêves  spéciaux.  Actuellement  elle  croit  exhaler  une  odeur 
repoussante  et  entend  sans  cesse  des  voix  affirmant  qu’elle  est  atteinte  de 
diverses  affections  organiques,  annonçant  sa  mort  prochaine,  commentant  les 
diagnostics  des  médecins  qu’elle  a  consultés,  etc. 

Les  Convictions  délirantes  Hypocondriaques  dans  la  Folie  de  la  Per¬ 
sécution,  par  M.  Eugène-Bernard  Lerov. 

Les  convictions  hypocondriaques  véritables  sont  assez  peu  communes  dans  la 
folie  chronique  de  la  persécution  (type  Lasègue-Ealret)  :  le  malade,  loin  de  se 
oroire  attent  d’une  déchéance  physique  ou  intellectuelle  quelconque,  évolue 
presque  toujours  progressivement  vers  les  convictions  délirantes  de  grandeur  qui 
sembleraient  bien  être  ce  que  l’on  peut  imaginer  de  plus  opposé  à  l’hypocon¬ 
drie;  mais  il  n’y  a  pas  lâ  de  règle  absolue:  sur  les  quatre  observations  person¬ 
nelles  et  inédites  que  j’ai  choisies  parce  qu’elles  me  paraissaient  particuliére¬ 
ment  nettes,  trois  se  rapportent  à  des  persécutés  avec  hallucinations  de  l’ouïe, 
fn  quatrième  à  une  malade  qui  me  paraît  ne  rentrer  exactement  dans  aucun  des 
eadres  classiques,  quoiqu’elle  se  rapproche  beaucoup,  par  certains  côtés,  des 
persécutés  raisonnants. 

A^u  point  de  vue  des  relations  entre  les  convictions  délirantes  hypocondriaques 
®f  les  convictions  délirantes  de  persécution,  ces  quatre  observations  peuvent  être 
reparties  dans  trois  catégories  distinctes,  selon  que  : 

“)  L’idée  d’un  trouble  de  la  santé  et  l’idée  de  persécution  évoluent  parallèle¬ 
ment,  sans  que  l’on  puisse  affirmer  qu’elles  réagissent  notablement  l’une  sur 
l’autre  ; 

1*)  Le  trouble  imaginaire  de  la  santé  est  considéré  par  le  sujet  comme  résul¬ 
tant  des  persécutions  qu’il  a  subies; 

c)  Le  trouble  de  la  santé  est  considéré  par  le  sujet  comme  le  prélude  obligé  de 
tn  persécution  :  ses  ennemis  n’auraient  aucun  pouvoir  sur  lui  si  l’on  n’avait  pas 
commencé  par  le  rendre  malade.  .  ,  , 
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Le  Syndrome  de  la  Névrite  ascendante 

(Névritex  ascendantes  régionales.  Clinique  et  expérimentation) 


M.  J. -A.  Sicard  (de  Paris). 

Du  groupe  conius  des  névrites  ascendantes,  le  rapporteur  a  distrait  un  syn¬ 
drome  caractéristique  par  ses  allures  cliniques,  caractéristique  également  par 
ses  réactions  anatomo-physiologiques  ;  le  syndrome  de  la  névrite  ascendante 
post-traumatique,  de  celte  névrite  quisurvit  à  la  toxi-infection  localisée,  et  qui 
affectant  une  topographie  régionale  peut  être  dénommée  névrite  ascendante  post¬ 
traumatique  régionale. 

Cette  conception  de  la  névrite  ascendante,  ainsi  réduite  à  ses  très  justes 
limites,  n’a  pas  toujours  eu  gain  de  cause.  11  suffit  de  lire  les  mémoires  de  la  lin 
du  dix-huitième  siècle  et  du  commencement  du  dix-neuvième  pour  voir  qu’ù. 
cette  époque  la  théorie  d’une  névrite  ascendante  faussement  et  hâtivement  géné¬ 
ralisée  régnait  en  maîtresse.  Mlle  était  â  la  hase  de  la  plupart  des  paralysies  du 
mouvement  et  de  la  sensibilité  (paraplégies  d’origine  utérine,  vésicale,  rectale, 
urinaire,  etc.).  C'était,  d’après  les  cliniciens  d’alors,  l’irritation,  l'inflammation 
des  viscères  qui  se  propageaient  le  long  des  filets  nerveux  pour  déterminer  con¬ 
sécutivement  des  myélites,  des  méningo-myélites,  des  encéphalites,  desméningo- 
encéphalites.  La  doctrine  était  simpliste.  Elle  sut  rallier  la  majorité  des  sull’rages 
par  cela  même  et  battit  en  brèche  les  autres  théories  de  l'épuisement  nerveux 
(Weir-Mitchell),  de  \' inhibition  réflexe  (lirown-Séquard). 

Li.mites  du  sujet.  —  Mais,  de  nos  jours,  on  assiste  au  démembrement  d’une 
telle  conception,  et  le  domaine  de  la  névrite  ascendante  est  allé  se  restreignant 
singulièrement.  La  névrite  ascendante  s’est  démembrée  au  profit  des  myélites 
aiguës  qui  ne  sauraient  reconnaître,  en  régie  générale,  qu’une  toxi-infection 
d’origine  sanguine. 

Elle  s’est  encore  démembrée  au  profit  des  polynévrites  et  surtout  du  syndrome 
de  Landry.  Le  syndrome  de  Landry  n’est  pas  une  névrite  ascendante.  C’est  une 
paralysie  ascendante,  souvent  même  rayonnante,  dont  l’allure  clinique  est  à  évolu¬ 
tion  rapide,  dont  les  symptômes  sont  bilatéraux,  souvent  symétriques,  et  qui  est 
caractérisée  histologiquement  par  l’ensemble  des  lésions  portant  sur  le  neurone 
moteur  antérieur  (cellulo-névritc  de  Raymond,  neuronite  motrice  antérieure  de 
Grasset).  Le  substratum  clinique  et  anatomique  de  la  paralysie  ascendante  de 
Landry  est  bien  différent,  comme  on  le  verra,  de  celui  de  la  névrite  ascendante. 

Les  réactions  cellulaires  â  distance  que  la  méthode  de  Nissl  nous  a  appris  à 
connaître  n’appartiennent  pas  non  plue  au  domaine  de  la  névrite  ascendante.  Le 
segment  nerveux  intermédiaire  entre  la  périphérie  et  l’aboutissant  central  reste, 
en  effet,  normal. 

M.  Sicard  estime  qu’il  est  nécessaire  également  de  différencier  le  syndrome  de 
névrite  ascendante  vraie  d’un  autre  groupe  de  faits  qu’il  est  bien  tentant,  au 
premier  abord,  d’identifier  dans  le  même  cadre  nosologique.  Il  fait  allusion  à 
ces  toxi-infections  ascendantes  (toxine  tétanique,  virus  rabique)  qui,  à  la  suite 
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<l’un  traumatisme,  d’une  plaie,  sont  véhiculées  le  long  des  troncs  périphériques 
jusqu’aux  centres  nerveux.  Il  n’est  pas  douteux  cependant  que  les  réactions  his¬ 
tologiques  et  les  symptômes  cliniques  ne  soient,  dans  ces  cas,  d’ordre  bien  diffé¬ 
rent,  Au  cour  du  tétanos,  durant  la  période  d’incubation,  l’ascension  nerveuse 
périphérique  de  la  toxine  se  fait  sournoisement,  insidieusement,  sans  réaction 
sensitive  ni  motrice;  et,  en  cas  de  guérison  confirmée,  chacun  sait  que  les  nerfs 
tributaires  de  la  région  traumatisée,  ceux  qui  précisément  ont  véhiculé  les  plus 
grandes  doses  de  poison,  restent  indemnes  de  toute  manifestation  douloureuse, 
parétique  ou  trophique. 

Il  en  est  de  même  pour  la  rage.  On  a  reconnu  d’une  manière  très  positive, 
que  le  virus  rabique,  localisé  primitivement  au  siège  de  la  morsure,  gagnait  les 
centres  nerveux  en  cheminant  le  long  des  nerfs  périphériques;  et  pourtant,  du¬ 
rant  cette  incubation,  parfois  si  longue,  aucun  symptôme  morbide  ne  paraît 
révéler  cette  imprégnation  lente,  continue,  ascensionnelle  du  nerf  par  le  virus 
rabique.  La  plaie  de  morsure  est  fermée  depuis  longtemps,  et  le  membre  atteint 
■a’est,  ou  ne  sera  qu’exceptionnellement,  pendant  toute  l’évolution  rabique,  le 
siège  de  phénomènes  sensitifs  ou  moteurs.  Peut-être  même,  dans-les  rares  obser¬ 
vations  où  quelques  troubles  nerveux  localisés  et  rayonnant  au  loin  de  la  plaie 
contaminée  ont  été  signalés,  s’agissait-il  de  névrite  ascendante  vraie,  indépen¬ 
dante  de  l’action  du  virus  rabique,  mais  due  à  d’autres  microbes  d’association. 

Pour  l’ensemble  de  ces  raisons,  le  rapporteur  pense  qu’il  faut  éviter  d’appli¬ 
quer  à  ces  processus  spécifiques  le  terme  univoque  de  névrite  ascendante.  Il  s’agit 
là  d’affinités  spéciales  pour  le  tissu  nerveux  lui-méme,  de  vraies  ascensions  ner- 
^cuses,  ou  mieux,  de  conductibilités  neneuses  spéci^ques;  nervo-conductibilité  toxi¬ 
que  (toxine  tétanique);  nervo-conductihilité  microbienne  (virus  rabique).  La  cli¬ 
nique,  l’expérimentation,  l’anatomie  pathologique  légitiment  ces  scissions. 

Ainsi  dégagé,  le  syndrome  de  névrite  ascendante  régionale,  dont  le  prototype  nous 
est  donné  par  la  névrite  ascendante  régionale  post-traumatique  des  membres 
supérieurs,  pourra  être  plus  méthodiquement  et  scientifiquement  étudié. 


Pèfiîjition.  —  C’est  un  syndrome  de  région  à  marche  extenso-progressive, 
lente  et  ascensionnelle,  de  la  périphérie  vers  les  centres  nerveux,  avec  possibi¬ 
lité  cependant  de  régression  et  de  guérison  ;  syndrome  dont  sont  responsables 
S'U  point  de  départ  le  ou  les  nerfs  tributaires  du  segment  traumatisé.  Son  carac- 
lève  clinique  le  plus  constant  est  de  s’accompagner  de  douleurs  d’une  acuité  ex¬ 
trême,  sa  caractéristique  anatomique  est  la  réaction  interstitielle  du  trône  ner¬ 
veux. 


^  Ütiologie.  —  Cette  névrite  ascendante  succède  aux  blessures  périphériques, 
infectées  primitivement  ou  secondairement.  La  prédominance  de  la  névrite  ascen- 
uunte  au  niveau  des  membres  supérieurs  est  remarquable.  La  sphère  du  nerf 
eubital  réagit  plus  facilement  que  celle  du  radial  ou  du  médian.  Mais,  tout 
eoinpte  fait,  il  s’agit  d’un  processus  rare.  Sur  une  statistique  portant  sur  148  cas 
®  plaies  des  troncs  nerveux,  on  ne  relève  que  6  cas  de  névrite  ascendante. 

Formes.  —  Le  rapporteur  n’insiste  pas  sur  les  (ormes  proximo-centr aies,  c’est- 
ive  sur  les  névrites  ascendantes  à  point  de  départ  proche  des  centres  ner- 
il  prend  pour  type  de  sa  description  la,  névrite  ascendante  disto-centrale, 
^est-à-dire  à  point  de  départ  distant  des  centres  nerveux  :  la  névrite  ascendante 
membre  supérieur  consécutive  aux  plaies  des  mains  ou  des  doigts. 
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Symi'tomatoi.ogik.  —  On  peut  décrire  à  cette  aiïection  une  première  étape  obli¬ 
gatoire  :  celle  de  ri'adion  périphérique  ti  ascension  limitée.  Le  processus  de  névrite 
ascendante  se  propage  nscensionnellement,  mais  il  reste  limité  à  la  périphérie. 
I^es  signes  cliniques  en  sont  :  i"  la  douleur  sous  toutes  ses  formes,  la  douleur 
aux. crises  paroxystiques  d’une  acuité  effrayante;  2“  les  phénomènes  objectifs  de 
sensibilité,  de  motricité,  de  trophicilé,  de  réflectivité  sous  la  dépendance  du  nerf 
intéressé;  3“  les  troubles  osseux  de  raréfaction  décelés  par  la  radiographie.  Cette 
phase  ascendante  périphérique  peut  avoir  une  durée  de  quelques  mois  à  deux  ou 
trois  ans.  Elle  peut  rétrocéder  et  être  suivie  de  guérison.  Elle  est  indiscutable  et 
admise  par  tous  les  auteurs. 

Par  contre,  y  a-t-il  lieu  d’admettre  une  deuxième  et  une  troisième  étape  ascen¬ 
dante,  où  le  processus  ascendant  ne  resterait  pas  localisé  à  la  périphérie,  mais 
se  propagerait  Jusqu’aux  centres  ;  étape  ganglionnaire,  étape  radiculo-médul- 

En  l’état  actuel,  rien  ne  permet  d’affirmer  une  telle  conception. 

Les  rares  faits  anatomiques  que  nous  ont  révélés  les  chirurgiens,  les  observa¬ 
tions  cliniques  longtemps  suivies,  les  recherches  expérimentales  faites  en  collabo¬ 
ration  avec  M.  liauer,  n’ont  pas  permis  au  rapporteur  d’affirmer  ces  étapes 
ascendantes  centrales  à  la  suite  d’un  processus  d’envahissement  continu  de  la  péri¬ 
phérie  au  centre. 

Pathooénie.  —  Mais,  pour  expliquer,  dans  certains  cas,  l’intensité  croissante 
des  douleurs,  leur  extension,  le  branle-bas  communiqué  aux  plexus  avoisinants, 
M.  Sicard  invoque  une  action  à  distance  sur  les  ganglions  rachidiens  correspon¬ 
dants.  Ce  sont  ces  centres  ganglionnaires  qui,  modifiés,  irrités  à  distance,  vont 
entretenir  et  étendre  les  phénomènes  douloureux. 

Et  comme  les  neurones  sont  solidaires,  au  moins  fonctionnellement,  les  uns 
des  autres,  le  retentissement  sur  l’écorce  cérébrale  de  ces  douleurs  périphériques 
viendra  ajouter  son  action  au  retentissement  ganglionnaire,  perpétuant  ces 
algies  si  épouvantablement  douloureuses,  et  les  doublant  de  phénomènes  fré- 
i|uents  d’angoisse  et  d’anxiété. 

Les  malades  deviendront  des  phobiques,  des  obsédés  de  cure  chirurgicale,  avec 
un  état  mental  particulier  auquel  viendront  bientôt  s’associer  les  troubles  psy* 
chiques  de  la  morphinomanie. 

’felle  est  la  théorie  pathogénique  soutenue  par  le  rapporteur.  A  l’appui,  ü 
montre  que  les  cas  de  syringomyélic,  cités  dans  la  science  comme  consécutifs  h 
une  blessure  périphérique,  n’ont  pas  été  précédés  de  l’étape  de  névrite  ascen¬ 
dante,  Ce  sont  des  faits  de  simple  coïncidence,  ou  une  extériorisation  de  la  lésion 
médullaire  préexistante  sous  l’influence  du  coup  de  fouet  périphérique. 

DiAONosTic.  —  Le  diagnostic  devra  surtout  être  fait  avec  les  traumato-névroses 
ascendantes.  La  radiographie  sera  ici  d’un  utile  secours.  On  ne  devra  passehilter 
de  porter  le  diagnostic  de  troubles  névritiques  ascendants.  11  faudra  suivre  In 
malade  avant  de  se  prononcer,  surtout  s’il  s’agit  d’un  accident  du  travail. 

Traitement.  —  C’est  au  chirurgien  de  veiller  à  ne  pas  emprisonner  un  tronc 
ou  une  branche  nerveuse  dans  une  ligature,  k  rechercher  la  présence  de  tout 
foyer  infectieux  ou  de  tout  corps  étranger  au  niveau  de  la  plaie  et  deprocéder  à 
son  extraction.  Quand,  après  extinction  du  foyer  primitif  et  cicatrisation  de  lu 
plaie,  les  douleurs  persistent  ou  se  révèlent  avec  une  intensité  progressive,  une 
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opération  sanglante  ne  sera  autorisée  qu’au  cas  de  cal  hypertrophique,  d’hyper- 
ostose,  de  chéloïde  volumineuse,  de  neurones  terminaux  appréciables  au 
palper. 

En  dehors  de  ces  indications  chirurgicales  nettement  déterminées,  le  traite¬ 
ment  doit  rester  médical.  Toute  autre  intervention  serait  suivie  d  peu  prés  fatale¬ 
ment,  ou  d’échec  complet,  ou  de  récidive  douloureuse,  à  brève  échéance,  sans  parler 
•les  délabrements  définitifs  et  des  troubles  trophiques  permanents  consécutifs  à 
ces  opérations.  La  liste  lamentable  de  ces  malheureux  névritiques  obsédés  de 
cure  chirurgicale  témoigne  de  ces  interventions  les  plus  variées  :  élongation 
nerveuse,  névrotomie  (section  simple),  névrectomie  (résection),  amputations 
successives  des  segments  du  membre  et  même  résection  des  racines  posté¬ 
rieures. 

Médicalement,  on  devra  instituer  un  traitement  local  (repos,  électrothérapie 
appropriée,  injections  loco  dolenti  de  cocaïne  ou  de  stovaïne)  et  un  traitement 
général  dirigé  contre  la  douleur,  l’insomnie  et  l’anxiété  psychique  de  tels 

malades. 


DISCUSSION  DU  RAPPORT  SUR  LA  NÉVRITE  ASCENDANTE 

M.  A.  LÉni  (de  Paris).  —  Le  très  beau  rapport  de  M.  Sicard  et  l’exposé  très  simple, 
rrès  juste  et  très  éloquent  qu’il  vient  d’en  faire,  nous  ont  surtout  frappé  par  la  clarté 
fiue  le  rapporteur  a  su  mettre  dans  un  sujet  qui,  jusqu’ici  était  si  particuliérement 
'JScur.  Il  aura  eu  le  grand  mérite  d’avoir  dégagé  un  syndrome  précis,  applicable  à  bon 
Nombre  de  cas  fort  intéressants.  Nous  nous  demandons  simplement  si  ce  syndrome  n’est 
PM  trop  simple,  trop  uniforme,  et  s’il  n’y  a  pas  des  névrites  ascendantes  qui  ne  sont  pas 
Mquées  par  ce  syndrome,  et  qui,  par  suite,  passent  inaperçues. 

Nous  avons  été  amené  à  cette  supposition  par  l’examen  des  coupes  de  douze  moelles 
^mputés,  recueillies  à  Bicétre  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie  et  dont  notre  maitre 
bien  voulu  nous  confier  l’étude.  Les  douze  amputations  avaient  porté  neuf  fois  sur  la 
'•^se,  une  fols  sur  la  jambe,  deux  fois  sur  l’avant-bras. 

M-  bicard  admet,  si  nous  l’avons  bien  compris,  qu’à  la  suite  d’une  amputation,  il  peut 
y  àvoir  ou  ne  pas  y  avoir  de  névrite  ascendante;  dans  le  second  cas,  ms  lésions  de  la 
oM- ^  seraient  de  simples  troubles  trophiquqs;  dans  le  premier,  il  y  aurait  eu  forcément, 
^,^'Satoirement,  auparavant  le  syndrome  douloureux  si  spécial  de  la  névrite  ascendante. 
dou*t^  ee  dernier  point  seul  que  nos  examens  semblent  nous  permettre  d’émettre  un 

^4*68  lésions  de  toutes  les  portions  de  la  rpoelle,  cornes  antérieures  et  postérieures,  cor- 
bs  antéro-latéraux,  et  cordons  postérieurs  ont  été  signalés  chez  les  amputés.  Nous 
bous  occuperons  que  des  lésions  des  cordons  postérieurs  qui  ont  été  décrites  d’abord 
PM  ffickinson,  puis  étudiées  surtout  par  M.  Pierre  Marie.  Ces  lésions  existent  du  côté  de 
imputation  et  aussi  du  côté  opposé  ;  elles  sont  surtout  nettes  à  la  région  cervicale,  dans 
J®  P'^f'ion  de  Goll,  parce  que  à  ce  niveau  toutes  les  fibres  venant  des  racines  postérieures 
rieures  se  trouvent  condensées. 

là  rt*  *«sions  homolatérales,  les  principales,  ont  été  différemment  interprétées.  Fried- 
'  bder  et  Krausé  les  attribuaient  à  l’existence  de  cellules  ganglionnaires  péripliériques 
J  “  •^'^Tpuscules  du  tact  »  à  prolongement  médullaire;  leur  ablation  avec  le  membre 
jj  Pbté  ferait  dégénérer  ce  prolongement  jusque  dans  le  cordon  postérieur.  M.  Pierre 
fm  a  fait  remarquer  que,  si  ces  cellules  existent  (et  leur  existence  est  loin  d’être 
j.i^®°btrée  et  a  même  été  niée  par  Blocq  et  Onanoff),  elles  ne  jouent  en  tout  cas  qu’un 
obs  et  ne  suffisent  pas  à  expliquer  les  grosses  lésions  médullaires  que  l’on 

q  .  quelquefois.  Aussi  M.  Marie  croit  que  le  rôle  principal  revient  à  une  infection 
le  trajet  des  nerfs,  à  une  névrite  ascendante  remontant  jusqu’au  ganglion  rachi- 
la  moelle. 

ro_-  •bbrinesco  pense  que,  quand  une  partie  quelconque  d’un  neurone  est  lésée,  le  neu- 
àqjp  *PblTre  et  dégénère  plus  ou  moins  dans  sa  totalité;  d’après  lui,  à  la  suite  d’une 
fqgPlvblmn,  il  se  produirait  une  réaction  à  distance  dans  les  cellules  ganglionnaires 
miennes  dont  le  prolongement  périphérique  est  sectionné  et  la  dégénérescence  du 
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prolongement  central  médullaire  en  serait  la  conséquence.  Pourtant  M.  Marinesco  a  lui- 
même  examiné  des  ganglions  spinaux  d’amputés  sans  y  trouver  d’altération  notable. 

C’est  à  celte  dernière  théorie  que  semble  se  rattacher  presque  exclusivement  M.  Sicard 
quand  il  parle  de  la  phase  de  «  réaction  à  distance  et  de  dilïusion  ganglionnaire  rachi¬ 
dienne  ». 

Quant  aux  lésions  hélérolatérales  elles  seraient  expliquées  par  une  décussation  partielle 
des  fibres  des  cordons  postérieurs  qui  aurait  été  constatée  expérimentalement  par  Tooth, 
Oddi  et  Rossi,  P.  Marie,  mais  qui  n’est  pas  admise  par  tous  les  auteurs  (Nageotte). 

Voici  les  remarques  personnelles  que  nous  avons  pu  faire  sur  les  douze  moelles  d’am¬ 
putés  que  nous  avons  examinées.  L'examen  des  coupes  à  l’œil  nu  ou  à  un  faible  grossis¬ 
sement  nous  avait  déjà  permis  deux  constatations  intéressantes,  à  savoir  ;  d’une  part, 
l'extrême  variabilité  dans  l'inlensüé  des  lésions  homnlaléralei,  au  point  que  certaines 
amputations  de  jambes  avaient  provoqué  des  dégénérescences  sensiblement  plus  accusées 
que  certaines  amputations  de  cuisse;  d’autre  part,  Vexlréme  variabilüé  dans  l’ intensité  des 
lésions  hélérolatérales,  au  point  que,  parfois  à  peine  esquissées,  ces  lésions  étaient 
d’autres  fois  presque  aussi  marquées  que  celles  du  côté  de  l’amputation  et  même  parfois, 
non  pas  plus  intenses,  mais  plus  diffuses  que  le  cordon  postérieur.  Cette  variabilité  des 
lésions  homolatérales  et  liétérolatérales  ne  nous  paraissait  guère  cadrer  avec  l’idée  d’une 
lésion  radiculaire  ou  d’un  simple  trouble  trophique  d’origine  ganglionnaire  ;  les  cellules 
ganglionnaires  dont  les  prolongements  périphériques  sont  sectionnés  par  telle  amputa¬ 
tion  de  cuisse  par  exemple,  devraient  être  les  mêmes,  à  peu  de  chose  prés,  qui  se  trou¬ 
vent  sectionnés  par  telle  autre  amputation  de  cuisse;  les  prolongements  centraux  de  ces 
cellules  qui  dégénèrent  devraient  occuper  dans  la  moelle  une  situation  identique  dans 
les  différents  cas. 

Nous  avons  cherché  si  ces  différences  étaient  explicables,  soit  par  l’ancienneté  de  l’opé¬ 
ration,  soit  par  une  infection  qui  aurait  été  la  cause  ou  la  conséquence  de  l’amputation. 
Or,  dans  doux  cas  très  anciens  (l’un  datant  de  71  ans,  l’autre  de  45  ans),  nous  avons  bien 
trouvé  des  lésions  très  accusées,  mais  nous  avons  trouvé  des  lésions  au  moins  aussi 
marquées  dans  des  cas  beaucoup  plus  récents.  D'autre  part,  dans  plusieurs  cas,  il  y  avait 
eu  une  suppuration  soit  avant  l’opération  (tumeur  blanche,  etc.j,  soit  après  l’interven¬ 
tion  (cas  datant  d’avant  la  période  antiseptique)  :  or,  dans  ces  dill’érents  cas,  nous 
n’avons  pas  constaté  d’altérations  des  cordons  postérieurs  sensiblement  plus  intenses  que 
dans  les  autres  cas. 

Nous  avons  alors  cherché  si  l’examen  de  nos  coupes  à  un  plus  fort  grossissement  nous 
donnerait  la  clef  de  ces  inégalités  de  lésions,  et  voici  les  deux  constatations  que  nous  avons 
faites.  En  premier  lieu  nous  avons  noté  dans  certain  cas  l’existence  de  ces  boules  de  dégé¬ 
nérescence,  encore  inconnues  dans  leur  nature,  que  l’on  rencontre  dans  un  grand  nombre  de 
lésions  médullaires,  et  surtout  dans  les  dégénérescences  anciennes  ;  or  ces  boules  sié¬ 
geaient,  non  seulement  au  niveau  de  la  lésion  du  cordon  postérieur  du  côté  de  l’amputa¬ 
tion  et  du  côté  opposé,  mais  aussi  dans  toute  la  méninge  et  de  plus  du  côté  opposé  à 
Vamputation  au  niveau  de  la  zone  d’entrée  des  racines  postérieures  dans  la  région  lom¬ 
baire  môme,  c’est-à-dire  en  un  point  oii  toute  décussation  des  fibres  radiculaires  posté¬ 
rieures  n’était  pas  encore  possible. 

En  second  lieu,  dans  deux  cas  nous  avons  constaté  une  lymphocytose  méningée  très 
intense.  Dans  l’un  de  ces  cas  il  y  avait  eu  une  syphilis  avérée  moins  de  trois  ans  avant 
la  mort;  dans  l’autre  la  moelle  présentait  une  plaque  de  sclérose  ((ui,  bien  que  l’observa¬ 
tion  n’ait  pas  fait  mention  d’une  syphilis  antérieure,  pouvait  bien  être  une  plaque  de 
sclérose  syphilitique.  Dans  ces  deux  cas  la  méningite  très  intense  pouvait  donc  s’expliquer 
par  l’existence  d’une  syphilis,  l’ourtant  dans  les  deux  cas  les  lésions  des  cordons  posté¬ 
rieurs  étaient  tout  à  fait  inégales  d’un  côte  et  de  l’autre  et  beaucoup  plus  marquées  du 
côté  do  l’auqjulation  ;  dans  l’un  des  cas  ces  lésions  étaient  les  plus  intenses  que  nous 
avons  rencontrées,  dans  l’autre  elle  étaient  parmi  les  plus  minimes.  Cette  similitude  des 
lésions  des  cordons  postérieurs  dans  deux  cas  où  existait  une  grosse  méningite  et  dans 
les  autres  cas  d’amputations  nous  parut  remarquable,  et  nous  fûmes  amené  à  rechercher 
au  poui'tour  dos  autres  moelles  d’amputés  s’il  n’e.xistait  pas  également  une  inllammation 
méningée. 

Or  dans  plusieurs  cas  il  nous  a  semblé  qu’il  existait  en  effet  des  reliquats  d’inllamina- 
tion  méningée,  soit  sous  forme  d’amas  lymphocytaires,  sois  sous  forme  d’épaississements 
scléreux.  Ces  reliquats  nous  avaient  paru  assez  nets  à  l’examen  au  microscope  d® 
quelques  coupes.  Ils  nous  ont  paru  plus  nets  encore  quand  nous  avons  examiné  micros¬ 
copiquement  la  méninge  au  pourtour  de  quelques-unes  dos  moelles  d’amputé  s  que  nous 
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n  avions  pas  encore  complètement  coupées.  Aussi  nous  croyons  pouvoir  dire  qu’il  existé 
quelquefois  une  méningile  légère  sur  la  moelle  de  certains  amputés. 

l'ourtant  de  nos  examens  nous  ne  saurions  tirer  encore  une’  conclusion  ferme.  Pour 
affirmer  l’existence  d’une  inflammation  méningée  il  faut  en  olfet  trouver  réunies  bien  des 
conditions  qui  pour  la  plupart  ne  se  rencontraient  pas  dans  les  pièces  que  nous  avons 
pu  examiner  depuis  que  nous  avons  eu  connaissance  du  rapport  de  M.  Sicard.  Il  faut 
avant  tout  que  la  méninge  subsiste;  or  dans  bien  des  cas,  qui  datent  d’avant  l’avènement 
uu  cyto-diagnostic  et  les  tliéories  méningées  du  tabes,  on  n’avait  attaché  aucune  impor¬ 
tance  à  la  méninge  et  elle  avait  disparu  sur  les  pièces.  Il  faut  ensuite  que  la  méninge  soit 
assez  épaisse;  or  elle  est  probablement  très  minime  dans  ces  cas  d'amputation  où  la 
lésion  n’a  pas  une  évolution  progressive,  et  l’on  comprend  que,  même  encore  en  évolu¬ 
tion,  elle  puisse  passer  inaperçue  quand  on  songe  que  dans  certains  cas  même  de  tabes 
avéré  elle  paraît  absente  ou  passe  facilement  inaperçue.  Il  faut-  que  la  méningite  ne  soit 
pas  trop  ancienne,  car  on  sait  que  dans  les  méningites  aigues  la  leucocytose  disparait  le 
plus  souvent  au  bout  de  peu  de  temps,  de  peu  de  mois  ou  même  de  semaines,  et  que 
dans  les  méningites  chroniques  la  restitution  aâ  inlegrum  ou  une  sclérose  plus  ou  moins 
légère  succède  d’ordinaire  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long  à  l’infiltration  embryon¬ 
naire  :  or  dans  la  presque  totalité  de  nos  cas  l’amputation,  qui  aurait  été  la  cause  de  l’in- 
nanimation  méningée,  remontait  déjà  à  très  loin.  11  faut  enfin,  pour  les  moelles  dont  nous 
n  avons  pu  voir  que  les  coupes,  que  la  coloration  ait  été  favorable,  de  préféronco  élective 
des  noyaux,  et  que  la  coupe  ait  porté  au  niveau  même  d’une  lésion  qui  pouvait  être  très 
hmitée.  Kt  la  preuve  en  est  dans  les  deux  dessins  que  nous  présentons,  représentant 
J  dn  la  moelle  cervicale,  l’autre  la  moelle  dorsale  d’un  sujet  mort  d’une  môningo-myé- 
Rte  syphilitique  :  au  niveau  de  la  région  cervicale  on  constate  une  infiltration  lympho¬ 
cytaire  très  intense  à  la  fois  dans  la  méninge  et  dans  les  gaines  des  vaisseaux,  infiltra- 
tion  qui  pourtant  nous  avait  échappé  avant  que  nous  ne  lissions  la  coloration  par  la 
Rjéthode  de  Nissl  ;  au  niveau  de  la  moelle  dorsale  du  même  sujet  on  constate  une  multi- 
P  'Cation  de.s  vaisseaux  et  une  sclérose  <le  la  méninge,  mais  plus  aucun  lymphocyte. 

'''R  présence  de  ces  difficultés  accumulées  on  conçoit  que  nous  ne  puissions  donner  une 
conclusion  définitive  et  que  de  nouvelles  recherch’es  soient  nécessaires  ;  il  nous  semble 
cependant  que  la  méninge  présente  à  la  suite  d’un  certain  nombre  d’amputations  des 
d'arqués"  d’une  inflammation  plus  ou  moins  légère.  Cette  supposition,  que  nos  examens  ne 
P^RRiottent  pas  d’affirmer  encore  résolument,  nous  paraît  d’autant  plii.s  justifiée  que 
otte  naéningite  expliquerait  bien,  et  expliquerait  seule,  ce  nous  semble,  les  jiarticulari- 
.  fi"'  nous  avaient  frappé  :  d’une  part  l’extrême  variabilité,  suivant  les  cas,  et  des 
osions  du  côté  do  l’amputation  et  des  lésions  du  côté  opposé,  d’qutro  part  l’existence 
alterations  de  dégénérescence  (boules  de  dégénérescence)  du  côté  opposé  à  l’amputation 
®R  des  points  où  il  ne  semble  pas  que  l’on  puisse  admettre  une  décussation  des  fibres 

'■adiculaires. 

Cette  méningite,  sans  doute  d’ordinaire  légère,  passagère,  et  ne  laissant  comme  trace 
urable  que  les  lésions  dégénératives  du  cordon  postérieur,  nous  jiarait  très  probable- 
ont  due  à  une  inllammation  propagée  à  partir  du  foyer  opératoire  le  long  des  voies  ner- 
®uses.  Il  s’agirait  de  névrite  ascendante,  le  mot  étant  d’ailleurs  pris  dans  son  acception 
®plu8  large,  qu’il  s’agisse  de  névrite  vraie,  parenchymateuse  ou  interstitielle,  o 
péri-  ou  de  paranévrite,  car  nous  no  connaissons  pas  cm 
"Rio  passagères  le  plus  souvent,  qui  peuvent  exister  dans 


e  les  altérations,  si 

^  - - |,.uc  H—  1 - - - -  -  -O  nerf  lui-mêniP  nu  .1  s 

pourtour. 

Neanmoins,  dans  les  observations  des  malades  dont  nous  avons  pu  disposer,  nous  no 
rouvons  presque  jamais  signalé  un  syndrome  douloureux  qui  puisse  faire  penser  au  syn- 
rotne  si  particuliérement  douloureux  de  la  névriteascendante,  à  sa  phase  périphérique,  tel 
que  le  décrit  M.  Sicard.  Certes  ces  observations,  souvent  prises  depuis  longtemps  et  parfois 
U  peu  brèves,  ne  sont  pas  absolument  convaincantes,  mais  il  nous  semble  dil'ficilo  qu’un 
yndrome  si  douloureux  ail  passé  si  régulièremenl  inaperçu  dans  l’bistoire  du  malade.  De 
uvellcs  observations, prises  avec  soin  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  seraient  assuré- 
plus  utiles  ;  elles  devraient  démontrer  anatomiquement  s’il  existe  vraiment  assez 
jla,'^'^^“'.'u®"*'>  ù  la  suite  d’amputations  ou  d’altérations  quelconques  des  membres,  une  in- 
gjlJ"''''^'on  méningée  résultant  d’un  processus  névritique  ou  périnévrilique  ascendant; 
asc*  aussi  démontrer  cliniquement  si  le  syndrome  douloureux  de  la  néviite 

,pj^j,®?U'''Ute  dans  sa  phase  périphériqm^  doit  bien  précéder  obligatoirement,  ce  qui  nous 
Pg  ^uuteiix,  la  phase  que  M.  Sicard  appelle  justement  «  radiculo-médullaire  ». 

Ig  "'■U’U'®  trouvera-t-on  dans  la  ponction  lombaire,  faite  assez  précocement,  alors  que 
P  ocessus  aura  déjà  remonté  jusqu’à  la  méninge,  mais  ne  sera  pas  encore  éteint,  un 
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élément  de  diagnostic  de  celte  phase  radiculo-médullaire  de  a  névrite  ascendante,  jus¬ 
qu’ici  si  dépourvu  de  symptômes  cliniques. 

M.  SicABD.  —  Les  faits  que  vient  de  nous  exposer  M.  Léri  sont  très  intéressants,  et  je 
suis  heureux  d’être  à  peu  prés  d’accord  avec  lui.  11  réserve  en  effet  —  et  c’est  là  un  des 
points  principaux  du  syndrome  —  l’étude  anatomique  du  segment  intermédiaire  entre  le 
foyer  primitif  périphérique  et  l’aboutissant  central  médullaire.  Mais  il  reste  à  expliquer 
la  méningite  postérieure,  signe  anatomique  nouveau,  étudié  par  M.  Léri  dans  l’examen  de 
ses  moelles  d’amputés. 

Or,  plusieurs  hypothèses  peuvent  être  faites  à  ce  sujet.  8’agit-il  de  méningite  localisée 
à  la  suite  d’un  processus  névritique  ascendant,  méningite  qui  aurait  entraîné  elle-même 
des  lésions  secondaires  des  cordons  postérieurs? 

S’agit-il  do  réactions  concomitantes  de  la  méninge  et  des  région.s  radiculo-médullaires 
à  la  suite  de  cette  problématique  invasion  ascendante  continue,  d’origine  périphérique? 
Ou  no  peut-on  plutôt  invoquer  un  processus  do  réaction  à  distance  sur  les  ganglions 
rachidiens,  processus  suffisant  pour  entraîner  une  certaine  dégénération  des  cordons 
postérieurs  et  capable  de  déterminer,  par  trouble  secondaire  mécanique  ou  trophique,  un 
certain  degré  d’altération  méningée,  localisée  surtout  au  département  postérieur?  On  sait 
encore  combien  facilement  les  cordons  postérieurs  réagissent  histologiquement  chez  cer¬ 
tains  sujets,  et  surtout  chez  certains  séniles,  indépendamment  de  toute  amputation  de 
membre. 

M.  BnissAuii.  —  11  me  paraît  logique,  comme  l’a  fait  M.  Sicard,  do  réserver  le  terme  do 
«  névrite  ascendante  »  à  ce  syndrome  clinique,  si  bien  individualisé  par  les  réactions 
douloureuses  avec  troubles  névritiques,  syndrome  régional  qui  peut  évoluer  à  la  suite 
d’une  blessure  périphérique.  11  est  certain  que  cette  atfection  a  une  physionomie,  au 
moins  clinique,  qui  lui  est  toute  particulière  et  qui  suffit  à  la  dégager  des  autres  modalités 
toxi-infoctieuses  ascendantes. 

C’est  du  reste  ce  qu’a  visé  le  premier,  dans  sa  description,  Weir-Mitcholl.  Il  n’est  que 
justice,  de  suivre  l’exemple  de  ce  dernier. 

M.  LÉar.  —  Nous  reconnaissons  très  volontiers,  avec  M.  le  professeur  Brissaud,  qu’il  n’y 
a  guère  entre  M.  Sicard  et  nous  qu’une  divergence  de  mots.  11  serait  fort  utile  de  définir 
pour  l’avenir  la  «  névrite  ascendante  »  et  do  savoir  si  l’on  doit  entendre  par  ces  mots  un 
syndi  ome  clinique  très  bien  défini  |iar  M.  Sicard  et  auquel  il  a  lui-même  fort  justement 
ajouté  la  qualification  de  «  régional  »,  ou,  au  contraire,  ces  processus  anatomo-patholo¬ 
giques.  Los  différents  auteurs  qui  se  sont  occupés  des  lésions  de  la  moelle  des  amputés 
ont  ju8([u’ici  employé  le  terme  «  névrite  ascendante  »  dans  son  sens  anatomique  ;  c’est 
dans  ce  sens  aussi  que  nous  en  avons  fait  usage, 

M.  Desciiamps  (de  Rennes)  insiste  sur  les  bons  effets  des  courants  galvaniques  dans  le 
traitement  do  la  névrite  ascendante  et  de  ses  complications. 


III  RAPPORT 

Balnéation  et  Hydrothérapie  dans  le  Traitement  des  Maladies 
Mentales 


M.  Pailhas  (d’Albi). 

L’hydrothérapie  directement  applicable  à  la  cure  des  maladies  mentales 
semble  pouvoir  être  envisagée  au  point  de  vue  de  deux  sortes  d’indications 
distinctes.  Les  unes  générales,  faisant  la  part  des  grands  processus  symptoma¬ 
tiques  de  l’excitation  et  de  la  dépression  ;  les  autres  particulières,  tenant  spécia¬ 
lement  compte  des  individualités. 
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sujet  des  états  d’excitation  et  de  dépression,  il  est  indispensable  de 
connaître  à  fond  et  non  pas  seulement  dans  leur  expression  de  surface  la  valeur 
•Î6  tels  syndromes.  On  s’efforcera  d’y  démêler  ce  qui  revient  aux  forces  agis¬ 
santes  et  aux  forces  radicales  si  judicieusement  distinguées  par  Barthez. 

États  d'excitation.  —  Pour  l’excitation,  quel  que  soit  son  cortège  de 
symptômes  habituels,  tels  qu’agitation,  expansion,  etc.,  cela  n’implique  point 
®6cessairement  un  développement  adéquat  d’énergie  organique.  On  cherchera 
ans  la  situation  respective  de  l’état  des  organes  et  de  leur  expression  fonction- 
■mlle  le  critérium  le  plus  capable  d’orienter  la  variété  des  prescriptions  hydro- 
méraplques. 

Abstraction  faite  des  contre-indications  imposées  par  une  trop  grande  faiblesse 
ccganique,  on  peut  dire  que  le  bain  prolongé  reste  le  procédé  de  choix  de  l’exci- 
uon  maniaque.  Ouant  à  savoir  ce  qui,  en  règle  générale,  peut  mieux  convenir, 
du  bain  permanent  (système  Bonnefous  et  Kraepelin),  ou  de  la  balnéation  très 
Prolongée,  mais  discontinue  (système  Pomme  et  Brierre  de  Boismont),  les  seuls 
"''■s  peuvent  répondre  ;  toutefois,  il  ne  paraît  point  que  soustraire,  à  intervalles 


^ariables,  le  malade  au  contact  de  l’eau,  offre  moins  d’avantages,  tant  au  point 
®  '''ue  des  résultats  curatifs  de  la  balnéation  que  des  commodités  de  son 


Etats  maniaques.  —  Dans  les  manies  graves  et  le  délire  aigu,  l’excitation,  si 
souvent  en  rapport  inverse  avec  les  forces  de  l’organisme,  exigera,  à  la  place  de 
^action  dépressive  du  bain  tiède  ou  chaud,  la  stimulation  du  bain  froid  ou  frais 
<îORrte  durée,  des  bains  graduellement  surchauffés  (C.  Deny),  et  mieux  encore, 
P®ut-être,  les  emmaillotements  humides  froids  avec  applications  céphaliques 
f*’mdes  ou  glacées. 

^fiveloppement  humide  est  adopté  de  préférence  par  Kricpelin  dans  certains 
d  agitation  maniaque  caractérisés  par  la  résistance  du  malade  à  se  maintenir 
^^in.  Ce  mode  de  contention  sédative  se  concilie  fort  bien  avec  l’alitement, 
ans  la  manie  aiguë  ordinaire  interviendront  le  bain  prolongé,  le  demi-bain, 
ouche  baveuse  de  Vidal  ou  le  bain-pluie.  On  pourra  aussi  avoir  recours, 
certains  cas,  au  maillot  humide,  au  demi-maillot,  à  la  ceinture  mouillée, 
J  b  appliqy^g  jg  ggjj.  gg  niontrent  particulièrement  aptes  à  ramener  le 

sommeil. 


^^eitation  maniaque  hystérique  s’accommodera  le  plus  souvent  de  l’envelop- 
humide  froid,  souvent  renouvelé  de  compresses  froides  sur  la  tête  (Morel), 
..  *iftmersion  de  courte  durée  en  eau  froide  ;  mais,  dans  bien  des  cas,  il  y  aura 
’j'  (le  recourir  au  bain  prolongé  ou  à  la  douche  tempérée  à  faible  pression. 
<=cises  d’excitation  chez  les  épileptiques  pourront,  quoique  rarement,  béné- 
dg'^f  '  enveloppement  humide  et  du  bain  prolongé  ;  mais  il  convient  surtout 
®  ^dresser  au  traitement  préventif  et  intercalaire,  sous  la  forme  de  lotions, 
enveloppements  humides,  de  douches  froides  en  jet,  en  pluie,  de  douches  gra- 
JJ’ement  refroidies. 

P,.  paralysie  générale,  on  aura,  pour  combattre  l’excitation,  le  bain 

^engé  avec  applications  glacées  sur  la  tête, 
la  crises  d’excitation  survenant  au  cours  des  états  maniaques  chroniques, 

tjj.  f  P'eraatologie  seule  ne  devra  pas  guider  dans  le  choix  du  procédé  hydro- 
rj  mais  on  aura  très  particulièrement  égard  aux  indications  tirées  du 

•^brah’r  de  la  crise  avec  le  degré  d’ancienneté  et  les  chances  de 

de  de  l’affection.  La  crise  aiguë  de  chronique  invétéré  ou  incurable  ne 
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saurait  être,  à  ce  point  de  vue,  assimilée  à  celle  de  cet  autre  maniaque  chez 
lequel  un  épisode  de  surexcitation  semble  pouvoir  être  envisagé  comme  l’expres¬ 
sion  d’une  salutaire  réaction  des  énergies  psychiques,  que  l’on  se  gardera  de 
comprimer  par  une  médication  débilitante. 

La  fréquence  des  syncopes  dans  les  folies  chroniques  en  général,  à  l’occasion 
de  bains  d’une  durée  de  douze  heures,  laisse  entrevoir  que,  dans  tout  état 
maniaque  chronique,  il  y  a  à  se  méfier  de  l’action  dépressive  du  bain  prolongé 
et  à  en  surveiller  minutieusement  l’emploi. 


A  l’excitation  maniaque  chronique  semble  particuliérement  approprié  le  bain 
en  pluie  des  Américains,  si  susceptible  de  se  mettre  en  harmonie  avec  l’état  des 
sujets  et  les  besoins  d'un  service  rapide.  Tempéré  ou  tiède,  plus  ou  moins  froid, 
il  développera  ses  effets  toni-sédatifs. 

h)  Etals  mélancoliques.  —  C’est  dans  la  mélancolie  surtout  qu’il  convient  de 
dépister,  sous  les  dehors  d’une  dépression  psychique,  la  situation  réelle  des 
forces  organiques,  avant  de  formuler  un  traitement  hydrothérapique. 

La  mélancolie  n’est  point  exclusive  des  états  d’excitation  et,  dans  ces  cas  où 
se  range  la  mélancolie  anxieuse,  les  bains  tiédes  prolongés  de  deux  ou  trois 
heures  apportent  un  grand  soulagement.  Même  dans  la  mélancolie  avec 
conscience,  la  tension  douloureuse  du  système  nerveux  sera  combattue  par  les 
bains  prolongés  d’une  heure  ou  deux,  à  la  température  constante  de  28  à32“oU 
à  l’aide  du  draj)  mouillé. 

Dans  les  étals  (l’excitation  mélancolique  seront,  en  outre,  indiquées  les  pratiques 
à  peu  prés  similaires  de  la  douche  en  pluie  attiédie  (Delmas)  et  la  douche 
baveuse,  du  bain  en  pluie  tempéré. 

B)  Etals  de  dépression.  —  Dans  la  dépression  mi'lancolique  il  y  a  à  considérer 
divers  degrés,  depuis  ceux  de  la  mélancolie  simple,  si  proche  de  la  neurasthéniei 
jusqu’à  la  mélancolie  stupide.  Aux  premiers  degrés  s’appliquent  le  traitement 
hydrothérapique  de  la  dépression  neurasthénique,  à  savoir  la  douche  écossaise» 
la  douche  mixte  de  lieni-Barde,  ou  même,  si  le  malade  la  tolère,  la  douche 
froide  de  courte  durée,  les  immersions  bornées  à  un  rapide  plongeon  dans  Tes** 
froide,  les  demi-bains  froids,  frais  et  toujours  courts,  les  frictions  avec  le  drap 
mouillé  fortement  tordu,  les  lotions  froides. 

Dans  les  formes  plus  accusées,  telle  que  la  mélancolie  avec  stupeur,  mais  avec 
un  état  général  relativement  satisfaisant,  on  peut  employer,  au  début,  les  grands 
bains  chauds,  le  bain  tiède  sinapisé,  le  demi-bain,  la  douche  écossaise, 
emmaillotements  froids  de  courte  durée,  les  lotions  stimulantes,  et  un  peu  pl^* 
tard,  les  bains  froids  ou  la  douche  froide  en  pluie.  Lorsejue  les  états  mélan* 
coliques  aigus  sont  marqués  par  la  dépression  organique  ainsi  que  dans  le® 
psychoses  d’épuisement  physique  des  auteurs  allemands,  Thomsen  considère  1® 
bain  chaud  avec  compresses  froides  comme  le  procédé  le  moins  dangereux. 

Les  manuluves  et  pédiluves  chauds  ou  sinapisés  seront  seuls  appliqués  quand 
l’état  général,  très  défectueux,  s’accompagnera  de  troubles  profonds  de  !*■ 
circulation  (cyanose,  refroidissement  dos  extrémités,  etc.).  Dans  tous  les  cas,  1® 
réaction  sera  très  attentivement  surveillée,  et  le  plus  possible  favorisée,  pac  1®* 
frictions  stimulantes,  les  mouvements  actifs  ou  passifs,  etc. 

C)  Etats  loxi-infectieux.  —  Parmi  les  indications  qui  relèvent  de  conditions 
patbologiqucs  moins  générales  que  l'excitation  et  la  dépression,  il  convient  de 
signaler,  comme  méritant  une  mention  sjiéciale,  celles  qui  émanent  d  un® 
étiologie  foncièrement  infectieuse  ou  toxique. 
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Le  delirium  iremens  sera  traité  par  le  bain  frais  ou  froid, 

Au  délire  aigu  devront  être  ordinairement  appliqués  les  enveloppements 
humides  froids  plus  ou  moins  prolongés. 

Les  bains  prolongés  chauds,  bien  que  considérés  par  Kræpelin  comme  le 
remède  héroïque  du  délire  aigu,  ne  sauraient  être  prescrits  qu’avec  une  extrême 
réserve,  étant  donnés  leur  action  débilitante  et  l’état  de  dépression  organique 
inhérente  à  cette  affection. 

D)  Etats  organiques.  —  Dans  les  alfactions  mentales  liées  à  une  altération  orga- 
de  l’encéphale,  sénilité,  artério-sclérose  précoce,  hémorragies,  ramollis¬ 
sement,  etc.,  et  plus  particuliérement  dans  la  paralysie  générale,  les  grandes 
Applications  hydrothérapiques  devront  être,  en  règle  générale,  proscrites.  Ce 
û  est  que  dans  des  cas  spéciaux,  et  après  un  examen  approfondi  de  l’état  des 
torces  du  malade  et  de  ses  capacités  réactionnelles,  qu’on  emploiera,  en  cas 
•iuxcitation  aiguë,  les  grands  bains  tièdes  et  les  enveloppements  froids  ou 

chauds. 

■EJ  Etats  hébéphréniques  et  catatoniques .  —  Les  indications  individuelles  et 
Aynaptomatiques  dominent  aussi  dans  les  formes  de  folie  survenant  chez  les  jeunes 
petts.  Toujours  est-il  que,  dans  les  grands  états  d’agitation  catatonique, 
Kræpelin  s’écarte  souvent  de  sa  pratique  presque  systématique  des  bains  pro¬ 
rogés  pour  y  substituer  les  enveloppements  humides  et  tièdes. 

Ej  Etals  lucides.  —  Essentiellement  symptomatique  devra  être  l’hydrothérapie 
•îoand  elle  s’adresse  aux  folies  lucides,  aux  syndromes  de  dégénérescence  ou  états 
plus  ou  moins  liés  à  l’épilepsie,  à  l’hystérie,  à  la  neurasthénie ,  à  la  chorée,  à  la 
ioio,  etc.  Nulle  part  le  sujet  et  l’affection  ne  sont  empreints  d’une 
us  tranchée  dont  devra  tenir  étroitement  compte  l’application 

on  opposera  les  bains  tièdes,  les  emmaillotements  froids,  les 
Cuii-bains  tièdes  avec  affusions,  la  douche  baveuse  ou  le  bain  en  pluie. 

Le  sommeil  sera  favorisé  au  moyen  des  enveloppements  humides  (emmail- 
otement  total,  demi-maillot,  ceinture,  compresses  des  jambes),  du  bain,  du 
^cmi-bain  tiède  ou  môme  du  simple  pédiluve.  Selon  Ritti,  les  bains  donnés  dans 
^Après-midi  même,  les  bains  de  pieds,  sont  des  procédés  qui  réussissent  parfois 
Amener  le  sommeil,  même  chez  les  malades  les  plus  réfractaires. 

Contre  la  dépression  on  utilisera  les  moyens  hydrothérapiques  stimulants,  tout 
Ail  procédant  avec  prudence  et  délicatesse,  lorsqu’on  fera  appel  à  l’eau  froide  et 
la  percussion  (douches,  affusions,  immersion).  Avec  plus  de  sûreté,  on  donnera 
a  douche  écossaise  et  le  demi-bain  frais  ou  graduellement  refroidi  accompagné 
A  frictions  ou  d’affusions  fraîches  ou  froides  suivant  la  pratique  allemande. 

Il  est  des  sujets  dont  la  susceptibilité  demandera  une  acclimatation  graduelle 
Aax  applicajjQjjg  froides  qui  sont,  de  beaucoup,  les  plus  vitalisantes  et  les  plus 
Aasceptibles  de  mettre  en  jeu  les  réactions  organiques. 

.J  J  hydrothérapie  hygiénique.  —  La  question  d’hydrothérapie  hygiénique  des 
® A  HA  saurait  retenir  longtemps.  Plus  spécialement  destinée  à  sauvegarder 
fonctions  de  la  peau,  et  par  là,  à  assurer  les  soins  élémentaires  de  propreté 
de  l’hydrothérapie  hygiénique  confond  nécessairement  son  rôle  avec  celui 

hydrothérapie  curative  et  prophylactique, 
dies^  prop/iÿlactwyMc.  —  La  prophylaxie  hydrothérapique  des  mala- 

Aoit  s’efforce  de  les  prévenir,  soit  à  la  période  des  premiers  prodromes, 

jef’.  ®°iiime  simple  prédisposition,  dans  les  états  nerveux  des  héréditaires.  On 
*®  de  grands  avantages  des  bains  prolongés  et  de  l’hydrothérapie,  dans  cette 
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période  prodromique  où  s’organise  la  folie.  Leur  avantage  n'est  pas  moins  grand 
dans  ces  situations  névropathiques  oû  les  opiacés  ne  procurent  aucun  soulage¬ 
ment  aux  malades,  et  pour  modifier  la  constitution  nerveuse  des  héréditaires. 

CONCLUSIONS 

1"  L’hydrothérapie  exige,  comme  condition  essentielle  de  sa  pratique,  le  tact 
expérimenté  de  celui  qui  l’emploie  ; 

2“  Toute  la  gamme  des  procédés  hydrothérapiques  a  pour  point  de  départ  une 
excitation  à  la  périphérie  du  corps  ;  mais  les  effets  se  différencient  et  divergent 
suivant  la  thcrmalitc  de  l’eau,  la  durée,  l’intensité  des  applications,  et  maintes 
conditions  individuelles  plus  dépendantes  des  multiples  et  variables  dispositions 
du  sujet  que  de  la  classe  nosologique  dans  laquelle  on  le  range.  Nulle  théra¬ 
peutique  ne  réclame  plus  de  sens  d’opportunité  clinique,  une  conception  plus 
synthétique  et  plus  coordonnée  des  notions  de  pathologie  générale  ; 

3»  La  qualité  thermale  de  l’eau,  aussi  bien  que  l’intensité  et  la  durée  des 
applications  devront  se  mettre  en  rapport  avec  les  résistances  organiques, 
générales  ou  partielles,  et  aussi  avec  les  susceptibilités  individuelles.  Ou  ne 
perdra  pas  de  vue  que  la  dépression  organique  fonctionnelle  des  centres  nerveux 
n’est  point  adéquate  à  leur  dépression  organique  et  que  cette  dernière  se  dissi¬ 
mule  souvent  sous  les  apparences  de  l’excitation  et  de  l’agitation.  C’est  dans  ces 
ras  d’épuisement  organique  que  l’on  évitera,  avec  le  plus  de  soin,  tous  les 
procédés  qui,  par  la  durée  et  l’intensité  de  leur  action,  mettent  trop  vivement 
en  jeu  les  processus  de  la  réaction  générale  et  risquent  d’en  épuiser  les 
sources; 

4"  Dans  les  cas  de  folie  caractérisés  par  une  asthénie  réelle  et  profonde  — 
tels  certains  délires  toxi-infectieux,  comme  la  folie  puerpérale,  la  confusion 
mentale,  certains  états  maniaques  s’accompagnant  d’un  état  général  grave,  la 
mélancolie  stupide,  la  dépression  catatonique,  etc.,  —  on  s’adressera  prudemment, 
soit  à  la  balnéation  tiède  peu  prolongée  et  associée  à  des  frictions  ou  lotions 
stimulantes,  soit  à  l’emmaillotement  humide,  froid,  sinapisé  (Chaslin),  graduel¬ 
lement  surchauffé.  Dans  le  choix  des  procédés  on  n’aura  égard  aux  syndromes 
maniaques  ou  mélancoliques  que  dans  la  mesure  où  ils  peuvent,  par  eux-mêmes, 
fournir  les  indications  sur  l’état  des  forces  du  malade  ; 

S"  Aux  états  d’excitation  et  d’agitation  conviennent  généralement  les  appU' 
cations  tièdes  ou  chaudes  (bains  prolongés  de  28  k  34",  douches  tempérées  ù 
faible  pression,  douche  baveuse  de  Vidal  ou  bain  en  pluie).  Chaque  praticien 
saisira  dans  le  degré  de  résistance  offert  par  le  malade  à  tel  ou  tel  procédé 
l’indication  de  le  rejeter  ou  d’en  différer  l’emploi  ; 

6"  Il  est  des  cas  de  folie  aigué,  d’essence  plutôt  sthénique,  tels  que  Ifi* 
épisodes  d’excitation  délirante  de  l'hystérie,  qui,  bien  que  justiciables  de  In 
balnéation  tiède,  s’accommodent  avantageusement  des  applications  hydrothéra¬ 
piques  froides,  immersions  de  courte  durée,  douches  en  pluie  à  faible  pression! 
enveloppements  humides; 

7"  De  même  le  délire  alcoolique  aigu  trouve  un  rapide  soulagement  dans  l’im¬ 
mersion  froide  relativement  prolongé  ;  mais  l’emploi  d’une  telle  médication 
agissant  par  sidération  des  centres  nerveux  n’est  pas  exempte  de  dangers  e* 
rend  nécessaire  la  présence  du  médecin  ; 

8“  Aux  états  hyperthermiques  (délire  aigu)  on  opposera  les  enveloppements 
humides  froids  souvent  renouvelés,  plus  rarement  le  bain  froid  ou  mitigé  ; 
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9"  Il  est  des  vésaniques  à  constitution  rhumatismale,  goutteuse  ou  plétho¬ 
rique,  chez  lesquels  les  applications  hydrothérapiques  seront  judicieusement 
associées  à  la  sudation  (emmaillotements,  bains  russes  ou  turcs)  ; 

10"  Les  folies  d’origine  organique,  comme  la  paralysie  générale  et  celles  qui 
coexistent  avec  des  affections  cardiaques  ou  pulmonaires,  contre-indiquent  toute 
niédication  hydrothérapique  susceptible  de  congestionner  les  organes  lésés  ou 
de  porter  atteinte  à  leur  fonctionnement.  Les  applications  seront  ici  partielles, 
symptomatiques,  et  ce  n’est  qu’exceptionnellement  que  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale,  on  recourra  au  bain  tiède  ou  à  l’enveloppement  humide  chaud  (Aller), 
^ème  et  surtout  dans  la  démence  paralytique,  les  eschares  de  décubitus  seront 
'^ne  indication  du  bain  prolongé  (Bonnefous,  Ueinhard,  Aller)  ; 

H"  Aux  états  subaigus  pi'olongés  ou  aux  affections  aigues  tendant  très  lente- 
riaent  à  l’apaisement  des  signes  de  l’excitation  psychique,  certaines  applications 
excitantes  froides,  chaudes  ou  mixtes  (douches  froides  ou  écossaises),  seront 
parfois  heureusement  substituées  aux  applications  sédatives  tièdes  ou  chaudes. 

y  aura  surtout  lieu  de  procéder  de  la  sorte  lorsque,  au  calme  du  malade  et  à 
aon  amélioration  physique,  ne  correspondra  pas  le  retour  parallèle  de  ses  apti¬ 
tudes  mentales  ; 

12"  Les  états  chroniques  seront  généralement  soumis  à  une  hydrothérapie 
t'ygiénique  dont  le  bain  ordinaire,  le  bain  de  piscine  et  les  bains  d’aspersion 
savonneux  feront  le  plus  commodément  les  frais.  Des  indications  particulières 
°u  occasionnelles  feront  intervenir  l’emploi  judicieux  et  modéré,  soit  des  pro- 
aedés  stimulants,  toniques  ou  toni-sédatifs  (douche  écossaise,  douches  froides  en 
J6t  ou  en  pluie,  affusions,  demi-bains),  soit  du  procédé  plus  directement  sédatif 
(bain  tiède  plus  ou  moins  prolongé,  douche  tempérée  à  faible  pression,  bain  en 
pluie). 

Les  épisodes  aigus,  mélancoliques  ou  maniaques,  survenant  au  cours  des 
affections  chroniques,  seront  soumis  aux  règles  générales  applicables  aux  états 
^  uxcitalion  ou  de  dépression  psychiques  ;  mais  c’est  ici  surtout  qu’il  faudra, 
avant  et  durant  toute  intervention,  examiner  avec  une  attention  scrupuleuse 
'lans  quels  rapports  se  trouvent  et  se  maintiennent,  d’une  part  les  résistances 
''■'ganiques  du  sujet  et  son  aptitude  à  réagir,  et  d’autre  part  le  procédé 
bydriatique  apparemment  indiqué  ; 

13"  La  médication  prodromique,  visant  surtout  l'insomnie,  fera  appel  au  bain 
Ott  demi-bain  tiède  et  à  l’enveloppement  humide  (maillot,  ceintures,  compresses 
membres  inférieurs).  Les  demi-bains,  la  douche  écossaise,  la  douche 
baveuse  de  Vidal,  le  bain  en  pluie,  les  emmaillotements  humides  généraux  ou 
partiels,  les  pédiluves,  etc.,  trouveront  aussi  leur  utile  emploi  pour  combattre 
l 'vritabilité  nerveuse  et  psychique  sous  ses  divers  aspects  initiaux  d’excitation 

de  dépression  ; 

11°  La  plupart  des  procédés  hydrothérapiques  peuvent  concourir  à  la  pro- 
Pbylaxie  des  maladies  mentales.  C’est  vers  l’eau  froide  que,  plus  ou  moins 
'‘'•'ectement,  l’on  tendra  à  diriger  préventivement  le  groupe  dominant  des 
Prédisposés  héréditaires.  (Morel,  Brocard). 

DISCUSSION  DU  nAPPORT  SUR  L.A  BALNÉATION  ET  l’hYDROTHÉRAPIE 
DANS  LES  MALADIES  MENTALES 

ré^'i  Lkristian  (de  Paris).  —  .le  regrette  que  le  rapporteur  n’ait  pas  fait  connaître  les 
J  ®mtats  thérapeutiques  de  la  balnéation,  car  dans  cette  question  on  marche  un  peu  à 

Venture.  M.  Sérieux  a  vu,  en  Allemagne,  des  malades  tonus  dans  le  bain  deux  mois, 
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trois  mois,  six  mois,  dix-huit  mois.  On  nous  dit  que  cela  ne  produit  aueun  inconvénient. 
Je  sais  bien  que  l’épiderme  de  ces  malades  est  protégé  par  un  corps  gras  isolant, -qu’on 
remédie  aux  lipothymies  par  les  injections  de  caféine,  que  les  agités  qui  veulent  sortir 
de  lour  baignoire  y  sont  maintenus  par  une  persuasion  qui  laisse  peut-être  derrière  elle 
des  ecchymoses,  et  par  les  stupéfiants.  Mais  est-ce  là,  je  le  demande,  une  méthode  vrai¬ 
ment  médicale?  On  dit  que  l’agitation  disparait,  mais  je  suis  convaincu  que,  dans  cos  cas- 
là  on  serait  arrivé  au  mémo  résultat  sans  ce...  traitement.  En  réalité,  la  méthode  est  sur¬ 
tout  employée  pour  la  discipline  intérieure  de  l’établissement. 

A  cette  immobilisation  dans  le  bain  permanent,  je  préférerais  encore  une  camisole  de 
force,  qui  laisserait  du  moins  une  liberté  relative  en  dehors  de  l’usage  des  mains.  Dans 
cette  baignoire  entourée  de  paravents,  le  malade  est  aussi  isolé  que  dans  une  cellule. 
De  telle  sorte  que  je  suis  surpris  do  voir  cette  condamnation  à  l’immersion  prolongée 
et  incessante  défendue  par  les  personnes  qui  combattent  la  camisole  de  force  et  la  cel¬ 
lule. 

11  est  vrai  que  cette  pratique  des  bains  prolongés  et  ininterrompus  nous  vient  de 
l’étranger. 

M.  Diiie  (de  Rennes).  — ^  Quand  je  suis  allé  visiter  le  service  de  Kriepelin,  j'avais  uné 
idée  préconçue  contre  sa  méthode,  .le  n’ai  constaté  rien  qui  pût  motiver  ces  réserves, 
.l’ai  môme  constaté  que  chez  un  malade  mis  au  bain  continu  avec  une  escharre,  celle-ci 
était  en  voie  do  guérison. 

Gomme  thérapeutique,  il  faut  bien  l’avouer,  cette  méthode  n’a  pas  donné  de  grands 

résultats.  Elle  no  guérit  pas  la  folio.  Sans  cela  elle  s’imposerait  à  tous  les  aliénistes  de 
tous  les  pays.  En  revanche,  elle  réussit  très  bien  contre  l’agitation  et  la  fait  disparaître; 
elle  présente,  à  ce  point  dc^  vue,  une  supériorité  réelle.  Malheureusement  elle  demande 
un  effort  pécuniaire  extraordinaire.  Quant  aux  brutalités,  je  n’en  ai  pas  vu  do  traces, 

M  Caocix  (de  Bruxelles).  —  Dans  notre  pays,  sous  l’influence  des  idées  allemandes,  la 
balnéation  continue  s’ost  implantée,  et  ce  que  j’en  sais  me  fait  partager  le  fond  des  idées 
très  sages  émises  par  M.  Christian.  Transformer  cette  méthode  en  une  règle  absolue  est 
certainement  un  abus. 

Comme  M.  Dide,  je  n’ai  pas  vu  d’agités;  mais  quand  on  visit(!  un  asile,  on  ne  montre 
guère  les  agités.  El  je  sais  tel  asile  où  ils  sont  attachés  dans  une  cave. 

Si  l’on  veut  apprécier  la  méthode,  il  n’y  a  qu’un  moyen  ;  l’appliquer  soi-mème  dans 
son  service. 

.M.  Doutbehknte  (de  Blois).  —  Combien  y  a-t-il  de  malades  dans  le  service  de  Kriepelin  ? 

M,  Dieu.  -  Environ  aOO. 

M.  Doctkebe.nte.  —  Dans  ces  conditions  les  agités  sont  rares,  car  il  suffit  de  diminuer 
l’effectif  d’un  service  pour  y  atténuer  considérablement  la  proportion  des  agités,  quL 
du  reste,  se  trouvent  surtout  parmi  les  nouveaux. 

M.  Diiie.  —  .lustement  le  service  de  Kriepelin  comprend  exclusivement  dos  cas  aigus> 
qui  SC  renouvellent  constammenl. 

M.  Deny  (de  Paris).  —  La  méthode  des  bains  continus  qui  est  visée  en  ce  moment, 
je  ne  l’ai  pas  appliquée  dans  toute  sa  rigueur,  en  raison  do  l’impossibilité  pratique  où  j® 
me  suis  trouvé  de  faire  la  balnéation  pendant  la  nuit.  Mais  pendant  six  mois  j’ai  tenu 
des  malades  au  bain,  de  huit  heures  du  matin  à  huit  heures  du  soir,  et  cela  sans  I® 
moindre  inconvénient. 

Il  est  incontestable  que  cette  méthode  agit  très  efficacement  sur  l’agitation  et  la  fait  dis- 
para,itre...  Mais  son  application  est  horriblement  conteuse;  il  faut  équipes  de  jour, 
équipes  de  nuit.  etc.  De  telle  sorte  que  si  on  veut  l’essayer  en  France,  il  faudrait  se  con¬ 
tenter  de  l’installer  dans  un  seul  service. 

M.  Bodrneville  (de  Paris).  —  Dans  les  asiles,  les  appareils  à  douche  et  les  doucheurs 
sont  défectueux.  Les  conditions  d’installation,  de  fonctionnement,  d’application  des 
douches  ont  été  magistralement  décrites  par  Fleury,  et  il  faut  suivre  ses  conseils  pour 
obtenir  de  cette  thérapeutique  tout  ce  qu’elle  peut  et  doit  donner.  Aussi  je  m’attache, 
dans  les  écoles  d’infirmières,  à  instruire  le  personnel  dans  ce  sens.  A  l’hépital  militair® 
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de  Rennes,  j’ai  vu  qu’il  y  avait  de  bons  doucheurs,  qui  ont  été  envoyés  au  Val-de- 
wice  pour  y  être  instruits.  Cette  mesure  dst,  je  crois,  générale  dans  les  hôpitaux  mili¬ 
taires.  Elle  montre  l’utilité  qu’il  y  aurait  à  agir  de  même  dans  nos  asiles  et  à  dresser  un 
PSrsonnel  ad  hoc. 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  —  J’estime  comme  M.  Bourneville,  que,  dans  beaucoup  d’éta- 
phssements  hospitaliers,  le  personnel  jiréposé  aux  applications  hydrothérapiques  est 
‘jisullisamment  instruit  et  dressé,  ce  qui  peut  avoir  de  réels  inconvénients,  surtout  si 
on  s’en  rapporte  à  lui  pour  l’exécution  dos  prescriptions  concernant  les  bains  et  les 
douches.  La  balnéothérapie  et  l’hydrothérapie  devraient  entrer,  avec  l’électrothérapic,  le 
oiassage,  la  sérothérapie,  le  gavage,  etc.,  dans  la  jiartie  pratique  du  programme  du  con- 
de  l’adjuvat  des  asiles  et  y  constituer,  au  besoin,  un  complément  de  technique 
norapeutique  dans  l'épreuve  clinique. 

M,  DnouiNE.4ii  (inspecteur  général).  —  Je  croyais,  jusqu’à  présent,  que  toutes  ces 
atières  faisaient  partie  du  bagage  scientifique  du  médecin,  et  il  me  semble  qu’on  va 
>op  loin  en  demandant  de  faire  porter  sur  ces  points  les  épreuves  du  concours.  Dans  les 
I  es  un  certain  nombre  d’appareils  très  bons,  très  coûteux,  s’abîment  sans  être  utilisés 
eela  parce  que  les  chefs  de  service  n’ont  pas  sur  ce  point  les  mêmes  idées  que  les 
edecins  qui  ont  fait  acheter  les  appareils  en  question.  Le  rapporteur  a  insisté  avec 
djson  sur  l’emploi  hygiénique  de  l'hydrothérapie,  et  il  a  bien  fait,  car  avec  les  organi- 
'  Otions  actuelles  la  propreté  des  malades  est  dilficilement  réalisable. 

.  E.  Descuamcs  (de  Rennes).  —  Si  l’on  n’ohticnt  pas  des  résultats  concordants  en 
ydrothérapie,  c’est  parce  que  l’on  ne  s’entend  pas  sur  les  principes  fondamentaux  qui 
Ofîissont  son  action.  Le  nom,  d’abord,  devrait  être  changé,  c’est  thermothérapio  qu’il 
oudrait  dire,  car  la  chaleur  seule  est  l’agent  thérapeutique. 

b  hydrothérapie  est  une  méthode  scientifique  qui  ne  peut  donner  des  résultats  concor- 
g'éné  '!'*'**  condition  de  lui  appliquer  les  lois  de  la  physique  et  de  la  physiologie 

lao^  Go.mmés  (de  Paris).  —  Dans  les  cas  d’excitation  générale  avec  barbouil- 

^  bS  et  scatophagie,  la  balnéation  chaude  prolongée  agit  bien.  Par  contre,  chez  certains 
instables  habitués  à. être  propres,  la  même  balnéation  a  suscité  le  gâtisme  vo- 
■no  trouvera  mieux,  pour  obtenir  des  effets  sédatifs,  du  drap 
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^ouvelle  contribution  à  l’étude  des  Localisations  dans  les  Noyaux 
®s  Nerfs  Crâniens  et  Rachidiens,  chez  l’Homme  et  chez  le  Chien, 

MM.  C.  Pahhon  et  Gn.  Nadejge  (de  üucarest). 

^ieU  ®bite  de  l’étude  de  la  moelle  cervicale  et  de  la  région  bulbo-protubéran- 
®nco  homme  ayant  souffert  d’un  cancer  de  la  langue  qui  avait  envahi 
région  mylo-hyoidienne  et  avait  déterminé  une  ulcération  cutanée 
®oppuralion  des  muscles  peauciers,  sterno-mastoïdien,  ventre  postérieur 
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du  digastni|iie  et  stylo-livoïdieii,  ainsi  qu’à  la  suite  de  quelques  rccherclics 
expérimentales  sur  le  ehien,  nous  concluons  que  : 

Le  sterno-mastoidien  lire  son  Innervation  motrice  du  groupe  central  des  deux 
premiers  mj-élotomes  cervicaux. 

Dans  le  noj'au  de  l’hjpoglosse,  le  groupe  externe  innerve  les  muscles  de  la 
région  postérieure  et  externe  de  la  langue,  le  groupe  antérieur  innerve  le  muscle 
genio-hyoïdien. 

Dans  le  noyau  du  facial  le  second  groupe  neural  sert  à  l’innervation  motrice 
des  muscles  stylo-hyoïdien,  stylo-glosse  ot  du  ventre  postérieur  du  digastrique- 

Dans  le  noyau  du  trijumeau,  la  branche  mylo-hyoïdiennc  tire  son  origine 
réelle  de  la  partie  la  plus  inférieure  du  noyau  et  un  peu  plus  haut  de  bipartie 
interne  do  celui-ci,  Le  groupe  postérieur  du  noyau  de  la  cini|uiéme  paire  innerve 
le  muscle  temporal.  Ce  qui  reste  encore  de  ce  noyau  donne  les  fibres  motrices 
au  masséter  et  aux  muscles  ptérygoïdiens. 


II.  Morphologie  et  Constitution  du  Plexus  Brachial  chez  le NouveaU- 

né,  par  M.  I’orot  (de  Lyon). 

On  admet  que  dans  le  plexus  brachial  de  l’homme  les  divers  troncs  résultant 
de  la  fusion  des  racines  s’organisent  pour  former  un  plan  postérieur  d’extension 
(tronc  radio-circonflexe)  et  un  plan  antérieur  de  llexion  (médian-musculo  cutané 
et  cubital);  mais  ce  clivage  de  fibres  n'est  connu  et  ne  devient  apparent  qu’au 
niveau  de  la  portion  tronculaire  du  (ilexus. 

Par  nos  dissociations  chez  le  nouveau-né  nous  avons  pu  nous  rendre  compt® 
que  celte  division  est  déjà  très  évidente  dans  la  portion  radiculaire.  Chaqu® 
racine  (surtout  C'",  C",  C'"),  avant  la  constitution  des  troncs,  se  sépare  déjà 
très  nettement  sur  la  fin  de  son  parcours  en  deux  faisceaux  de  fibres,  faisceau 
antérieur  et  faisceau  postérieur,  simplement  accolés  et  bien  distincts  sud® 
dernière  portion  du  trajet  radiculaire. 

Les  faisceaux  postérieurs  de  G'’,  C'  ',  cvii^  jg^.  fusion,  constituent  le  troU® 
radio-circonllexe  que  vient  renforcer  le  faisceau  postérieur  émané  du  troD® 
commun  de  G'"'  et  D'. 

Les  faisceaux  antérieurs  de  C' ,  G'  ',  C'"  forment  [lar  leur  fusion  le  tronc  corU' 
mun  du  médian  et  du  musculo-cutané  (dit  racine  externe  du  tronc)  que  vieu*' 
renforcer  un  gros  faisceau  antérieur  venu  du  tronc  commun  G'’"'  et  D' 
racine  interne  du  médian). 

Cette  disposition  est  constante  et  nous  l’avons  trouvée  sur  tous  les  plexus  d® 
nouveau-nés  que  nous  avons  dissociés. 

Mlle  est  un  rappel  de  celle  que  Fiirbringen  a  donnée  comme  constante  ch®* 
beaucoup  de  vertébrés  supérieurs;  la  constitution  du  plexus  brachial  telle  q**® 
nous  l’avons  trouvée  chez  le  nouveau-né  est  à  peu  près  calquée  sur  celle  q"® 
Ghemin  a  décrite  chez  le  singe  gibbon;  chez  cet  animal  Chemin  a  pu  suivi® 
l’accolement  des  fibres  de  llexion  et  des  fibres  d’extension  dans  la  racinejusqu 
trou  de  conjugaison;  chez  le  nouveau-né  on  ne  peut  la  suivre  aussi  loin. 

Chaque  racine  est  donc  mixte  au  point  de  vue  fonctionnel  et  n’a  pas  la  sys^^' 
matisation  que  voulaient  lui  prêter  Ferries  et  Yeo,  P.  üert  et  Marcacei. 

Peut-être  aussi  faut-il  voir  chez  le  nouveau-né  un  rapport  entre  cette  simpl***' 
cation  de  structure  du  plexus  et  la  simplification  du  mouvement  et  des  attitud®® 
(réduits  à  la  simple  flexion  et  à  l’extension  au  moment  de  la  naissance) ; 
complexité  du  mouvement  et  la  complexité  de  structure  du  plexus  se poursuiv®** 
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parallèlement  au  cours  du  développement  de  l’être  humain,  comme  ils  se  pour¬ 
suivent  parallèlement  dans  la  hiérarchie  animale. 


•II.  Influence  de  la  Force  Centrifuge  sur  la  Perception  de  la  Verticale, 

par  M.  Bourdon  (de  Rennes). 

J’ai  étudié  cette  influence  au  moyen  d’une  table  rotative  portant  à  l’une  de  ses 
extrémités  un  siège  sur  lequel  j’étais  assis,  le  visage  et  l’axe  de  rotation  étant 
dans  un  même  plan,  et  le  côté  gauche  du  corps  étant  le  plus  rapproché  de  l’axe. 
J  ai  recherché  de  combien  je  devais  incliner,  pour  qu’elle  me  parût  verticale, 
pendant  la  rotation  :  1  ”  une  tige  que  je  tenais  entre  les  mains  ;  2“  ma  tête  ; 
3”  une  ligne  lumineuse.  J’ai  recherché,  en  outre,  de  combien  l’œil  tournait,  pen¬ 
dant  la  rotation,  autour  de  son  axe  antéro-postérieur  (torsion). 

Pour  les  vitesses  de  rotation  employées,  la  résultante  de  la  pesanteur  et  de  la 
force  centrifuge  formait  avec  la  verticale  réelle  un  angle  qui  varie  entre  8”  et  12” 
onviron. 

Les  résultats  ont  été  ce  qu’on  pouvait  mathématiquement  prévoir,  c’est-à-dire 
oeux  qui  se  constateraient  si  le  corps  était  incliné  réellement  de  quantités  com¬ 
prises  entre  8»  et  12”. 

L’inclinaison  apparente  de  la  verticale  ne  s’explique  pas  par  la  torsion  du 
regard,  qui  n’est  dans  ces  expériences  que  de  2”  1/2  environ  alors  que  la  verti- 
oule  apparente  est  inclinée  de  quantités  comprises  entre  6"  et  9“  1/2. 


I^  Recherches  sur  le  temps  perdu  du  Réflexe  Rotulien,  par  M.  Castex 
(de  Rennes). 


J’ai  commencé,  avec  la  collaboration  du  Docteur  Ch.  Lefeuvre,des  recherches 
®ur  le  réflexe  rotulien,  au  point  de  vue:  1"  Relation  entre  le  temps  perdu  et 
I  intensité  de  l’excitation  ;  2”  Relation  entre  la  force  de  la  contraction  et  l’in- 
lensité  de  l’excitation.  C’est  sur  la  première  question  seulement  que  portera  notre 

•communication. 

Technique.  —  Le  sujet  assis  sur  une  chaise  repose  les  pieds  sur  le  sol,  de  telle 
®orte  que  chaque  jambe  soit  fléchie  à  90“  sur  la  cuisse.  La  contraction  des  qua- 
l'Kceps  est  enregistrée  avec  un  myographe  ;  après  de  nombreux  essais  nous 
^yons  adopté  une  sorte  de  pince  myographique,  qui,  tout  en  étant  très  sensible, 
“  ost  pas  influencée  par  le  déplacement  en  totalité  que  subit  le  membre  au 
''loment  du  choc.  Le  myographe  est  relié  à  un  tambour  très  sensible  inscrivant 
un  cylindre  de  Marey  mis  à  la  grande  vitesse  ;  comme  pour  les  fortes  se¬ 
cousses  la  partie  supérieure  de  la  secousse  ne  s’inscrit  pas,  dans  certaines  expé- 
*’ionces,  nous  l’avons  relié  en  même  temps  à  un  tambour  peu  sensible  permettant 
C'  ors  de  comparer  les  intensités  de  la  contraction. 

Comme  percuteur,  nous  nous  servons  de  mon  réflexométre,  avec  contact  élec- 
y^^ue,  donnant,  par  le  signal  de  Desprez,  l’instant  précis  du  choc  et  même  sa 
durée. 


^®*RÎtots.  —  Nos  mesures  portent  jusqu’à  présent  sur  des  déments  précoces 
"  b  par  leur  exagération  des  réflexes  et  leur  impassibilité,  sont  d’excellents 
J.  I®!®-  Nous  avons  aussi,  pour  récolter  des  documents,  mesuré  un  syringomyé- 
un  jeune  homme  atteint  de  paralysie  spastique  avec  exagération  des 
cxes  tendineux  et  amyotrophie  du  membre  inférieur  gauche. 

^  ORs  avons,  dans  tous  les  cas,  observé  que  le  temps  perdu  du  réflexe  rotulien 
presque  du  simple  au  double  en  sens  inverse  de  l’intensité  d’excitation. 
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cette  intensité  dépendant  elle-même  de  deux  facteurs,  d’abord  de  la  force  du 
choc  de  percussion,  ensuite  du  tonus  musculaire. 

Il  en  résulte  que  sur  un  sujet  qui  présente  un  parfait  relâchement  du  quadri- 
ceps,  un  tonus  constant,  la  force  de  secousses  augmente  régulièrement  avec 
l’intensité  du  choc  ;  le  temps  perdu  diminue,  depuis  le  seuil  jusqu’à  la  contrac¬ 
tion  la  plus  intense  ;  au  contraire,  chez  un  sujet  qui  présente  des  variations  de 
tonicité  (par  exemple  l’attention  se  portant  sur  son  membre  examiné),  un  même 
choc  détermine  des  secousses  de  force  variable  :  mais  alors  le  temps  perdu  varie 
en  sens  inverse  de  l’intensité  des  secousses. 

Chez  les  déments  précoces  examinés,  le  temps  perdq  pour  le  seuil  a  été  en 
moyenne  de  sept  secondes. 

V .  Le  Réflexe  Patellaire  est  indépendant  de  la  surface  du  Percuteur, 

par  M.  Castex  (de  llennes). 

Des  considérations  pratiques  et  théoriques  m’ont  engagé  à  chercher  s’il  existait 
une  relation  entre  la  surface  du  percuteur  et  l’intensité  du  réllexe  rotulien.  La 
méthode  de  recherche  a  été  très  simple:  sur  une  série  de  sujets  j’ai  cherché  le 
seuil  du  réllexe  avec  mon  rcllexométrc,  en  faisant  varier  la  surface  de  percus¬ 
sion  de  1  mrnq.  à  1  cmq.  Le  seuil  a  toujours  gardé  exactement  la  même  valeur 
dans  tous  les  cas.  .le  conclus  donc  (jue  la  surface  du  percuteur  n’a  pas  d’influence 
sur  l’intensité  du  réllexe  rotulien,  du  moins  lorsque  cette  surface  est  assez  petite 
pour  ne  frapper  que  le  tendon. 

(le  résultat  indique  qu’en  pratique  il  n’y  a  pas  lieu  de  se  préoccuper  de  la 
surface  d’un  percuteur. 

Il  présente  aussi  un  intérêt  théorique.  (In  a  abandonné  la  théorie  de  l’excita¬ 
tion  directe  par  le  choc  des  organes  sensibles  des  tendons,  et  on  admet  générale¬ 
ment  que  c’est  l’allongement  brusque  du  muscle,  provoqué  par  le  déplacement da 
tendon,  qui  excite  les  filets  sensitifs  musculaires.  Le  résultat  que  j’ai  obtenu 
concorde  parfaitement  avec  cette  dernière  théorie  :  puis([ue  le  choc  n’agit  qu’en 
déplaçant  le  tendon,  il  importe  peu  que  le  percuteur  porte  sur  toute  la  largeur 
du  tendon  ou  sur  une  portion  seulement. 

Mais  il  n’est  pas  un  argument  contre  la  théorie  ancienne,  parce  que  nous  ne 
connaissons  pas  au  juste  la  répartition  des  organes  sensitifs  dans  les  tendons,  et 
surtout  que  nous  ignorons  les  lois  de  leur  excitation. 

VI .  V aleur  séméiologique  des  Troubles  Pupillaires  dans  les  Affections 

Cérébro-spinales,  par  M.  Jocys  (de  Paris). 

Les  troubles  pupillaires  s’observent  le  plus  souvent  dans  le  tabes,  la  paralysie 
générale  et  les  lésions  cérébrales  syphilitiques. 

Dans  le  tabes  on  observe  :  le  signe  d’Argyll-Robertson,  le  myosis  et  l’inégalité 
pupillaire. 

L’inégalité  pupillaire  n’appartient  pas  en  propre  à  la  paralysie  générale  :  elle 
correspond  le  plus  souvent  à  une  ophtalmoplôgie  interne  de  l’un  ou  de  l’autre 
œil,  laquelle  dépend  toujours  de  la  syphilis. 

L’irrégularité  “pupillaire  n’appartient  pas  en  propre  au  tabes.  C’est  un  état 
n’apparaissant  pas  lorsque  la  pupille  a  ses  mouvements  et  ses  dimensions  nor¬ 
maux,  se  manifestant  au  contraire  lorsque  la  pupille  est  paresseuse  et  immo¬ 
bilisée  pathologiquement. 

La  syphilis  seule  ne  donne  pas  lieu  au  phénomène  d’Argyll-Robertson.  C® 
signe  indique  toujours  le  tabes  et  une  autre  lésion  médullaire. 
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Si  on  l’observe  souvent  chez  des  syphilitiques,  c’est  que  beaucoup  de  syphili¬ 
tiques  deviennent  tabétiques.  Mais  tous  les  tabétiques  ne  sont  pas  syphilitiques. 

Les  troubles  pupillaires  presque  toujours  dus  à  la  syphilis  sont  ceux  qui  sont 
constitués  par  l’ophtalmoplégie  interne  partielle  ou  totale  (paralysie  du  muscle 
constricteur  de  la  pupille,  ou  du  muscle  accommodateur,  ou  des  deux  à.  la  fois). 

Les  lésions  causales  de  ces  troubles  pupillaires  dans  la  syphilis,  sont  rarement 
d  origine  nucléaire,  mais  le  plus  souvent  d’origine  basale.  Ils  n’ont  rien  à  voir  avec 
le  tabes. 

Les  troubles  pupillaires  de  la  paralysie  générale  se  rapprochent  beaucoup  de 
ceux  de  la  syphilis.  L’inégalité  pupillaire  correspond  toujours  à  un  trouble  dans 
la  motricité  de  l’iris.  Le  signe  d’Argyll-Jlobertson  n’y  est  jamais  pur  comme 
dans  le  tabes. 

Ce  qui  apparait  d’abord  dans  la  P.  G.,  c’est  la  parésie,  allant  jusqu’à  la  jiaré- 
sie  complète  du  muscle  constricteur.  Puis  la  parésie,  jusqu’à  la  paralysie  com¬ 
plète  du  muscle  accommodateur.  En  somme,  c’est  l’ophtalmoplégie  interne  pro¬ 
gressive.  L’inégalité  pupillaire  tient  uniquement  à  la  différence  de  marche  de 
1  ophtalmoplégie  dans  les  deux  yeux. 

Il  existe  une  variété  d'inégalité  pupillaire  dite  «  à  bascule  »  qui  est  absolument 
physiologique  ou,  en  tout  cas,  ne  constitue  qu’une  anomalie  congénitale  com¬ 
plètement  indépendante  de  tout  état  pathologique. 


^IL  Lésions  du  Cerveau  et  du  Cervelet  chez  une  Idiote  Aveugle-née 

(¥■  cas),  par  M.  Antoine  Giii.vub  (de  Lyon). 


Nous  avions  présenté  l’an  dernier,  M.  'l’aty  et  moi,  au  Congrès  de  Pau,  une 
®crie  de  coupes  portant  sur  le  cerveau  et  le  cervelet  d’une  idiote  aveugle-née 
avions  constaté,  pour  le  cerveau,  les  lésions  maximum  dans  les  calcarines 
^Empiétement  envahies  par  du  tissu  de  sclérose,  et,  pour  le  cervelet,  dans  les 
bc-culuo  presque  totalement  dégénérés.  Ces  recherches  confirmaient  chez  l’homme 
galles  du  D’'  Dore  qui  avait  remarqué  l’atrophie  du  llocculus  chez  les  lapins 

anucléés. 


ij  ■  venons  tout  récemment  de  rencontrer  un  cas  absolument  superposable  : 

®  agit  encore  d’une  idiote  aveugle-née,  morte  dans  le  service  de  la  clinique  du 
professeur  Pierret.  Les  pièces  étant  encore  à  l’examen,  nous  pouvons  cependant 
**gnaler  déjà  l’altération  étendue  des  calcarines,  et,  point  important,  l’absence 
s  llocculus  représentés  seulement  par  quelques  houppes  atrophiées  et  friables. 


Cellules  Hématomacrophages  du  Liquide  Céphalorachidien  dans 
Mm  d’Hémorragie  cérébrale  avec  irruption  'Ventriculaire,  par 

IM.  Sabuazès  et  Muratet  (de  Bordeaux). 

Les  cellules  que  les  auteurs  ont  été  les  premiers  à  signaler  dans  le  liquide 
Phalo-rachidien  recueilli  par  ponction  lombaire  intra-vitam,  proviennent  des 
mes  de  revêtement  des  travées  et  des  cloisons  des  espaces  sous-arachnoidiens, 
dans  certains  cas  de  corps  granuleux  ayant  englobé  des  hématies. 

^  Leux  cas  de  Carcinome  secondaire  des  Centres  Nerveux,  par 
MM.  Sabrazès  et  Bonnes  (de  Bordeaux). 

^  '^^Éparations  microscopiques  de  deux  cas  de  carcinome  secondaire  des  centres 
div  s’étant  révélés  que  deux  ans  après  l’ablation  chirurgicale,  sans  réci- 

sure  tumeurs  intra  et  sous-pie-mériennes,  pénétrant  dans  les  scis- 

stimulaient  à  l’œil  nu,  sur  la  table  d’autopsie,  de  gros  tubercules  par  suite 
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de  la  jirésencc  do  foyers  de  morlilication  dans  leur  masse.  Les  malades  qui  ont 
fourni  ces  pièces  pathologiques  ont  été  observés  cliniquement,  la  première  par 
MM.  Sabrazès  et  lionnes,  la  seconde  par  MM.  Cassaet,  Sabrazés,  Charrier  et 
Bonnes.  Leur  histoire  clinique  et  les  résultats  des  examens  anatomo-pathologi¬ 
ques  seront  publiés  en  détail. 

X.  Note  anatomo-clinique  sur  un  cas  d’Hémiplégie  ancienne  avec 

Température  plus  élevée  du  côté  paralysé,  par  .MM.  I’arhon  et  I'apinian 

(do  Bucarest). 

Nous  revenons  avec  l’examen  anatomo-pathologique  sur  le  cas  à  propos 
duquel  M.  Ch.  l’éré  a  eu  l’obligeance  de  présenter  en  notre  nom  une  note  à,  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  (2  mars  1005).  Ainsi  que  nous  le  faisions  prévoir 
alors,  l’étude  du  cerveau  nous  a  montré  une  lésion  de  la  couche  optique.  Dans 
une  observation  que  MM.  Criincr  et  Bcrtolotti  ont  publiée  récemment  et  qui  avait 
de  commun  avec  la  nôtre  l’élévation  do  la  température  du  côté  atteint  par  les 
troubles  moteurs,  il  existe  également,  outre  les  autres  altérations,  une  lésion  de 
la  couche  opti(|uc.  Notre  observation  ainsi  que  celle  des  auteurs  italiens 
montrent  l’importance  des  altérations  thalamiqucs  dans  la  genèse  des  troubles 
de  la  sensibilité  dans  les  lésions  sous-corticales  du  cerveau  confirmant  l’opinion 
de  Dejcrine  et  Long.  Mlles  apportent  encore  la  constatation  d'un  nouveau 
symptôme  qu’on  devrait  chercher  toutes  les  fois  qu’on  supposera  une  lésion  de 
la  couche  optique.  On  arrivera  peut-être  à  faire  de  ce  signe  un  phénomène  de 
déficit  (ou  d’excitation?)  du  thalamus.  Dans  ce  cas  il  pourrait  servir  avec  les 
troubles  de  la  sensibilité  (objectifs  ou  subjectifs)  et  peut-être  avec  certains 
troubles  de  la  mimique,  à  faire  diagnostiquer  une  lésion  de  la  couche  optique. 

XL  Hémiplégie  intermittente  d’origine  Albuminurique  chez  une 
fillette,  par  M.  Ma.nmkimer-Oo.m.mi'ss  (de  Paris). 

Observation  d’une  fillette  de  huit  ans,  atteinte  de  scarlatine  à  l’àgc  de  trois 
ans,  bien  portante  depuis,  atteinte  brusquement  d’une  hémiplégie  gauche.  Gué¬ 
rison.  Retour  de  la  paralysie  quelques  mois  après,  suivi  encore  de  guérison. 
Chaque  fois,  les  urines  contiennent  de  l’albumine,  alors  qu’elles  n’en  contien¬ 
nent  pas  dans  les  intervalles. 

11  semble  bien  que  dans  ce  cas,  on  sit  alfaire  à  de  l’o-déme  cérébral.  Les  para¬ 
lysies  transitoires  des  urémiques,  et,  à  plus  forte  raison,  des  albuminuriques 
simples  sans  aucune  trace  de  désordres  généraux,  doivent  être  attribuées  moins 
à  l’intoxication  calculairc  pyramidale,  qu’à  un  trouble  mécanique  de  congestion 
passive,  favorisé  d’ailleurs  par  la  dyscrasie  sanguine. 

XII.  Un  cas  de  Paralysie  Spinale  aiguë  de  l’adulte  à  forme  Monoplé- 
gique,  par  .M.  Castkx  (de  Bennes). 

La  paralysie  spinale  aigue  de  l’adulte  à  forme  mono[)légique  est  rare;  la  sta¬ 
tistique  de  Muller  (1880)  en  indique  B  cas  sur  un  total  de  iO,  soit  une  propor¬ 
tion  d’environ  (i  pour  100.  Voici  l’observation  d’un  semblable  cas. 

Homme  bonne  santé  habituelle;  rien  d’important  à  signaler  dans  ses  antécé¬ 
dents  personnels  et  dans  sa  famille.  En  sepicmbre  1003,  un  lundi,  il  se  sent 
avoir  froid.  Le  mardi,  prodromes  peu  intenses  :  courbature,  inappétence.  G® 
mercredi,  il  se  l’éveille  avec  le  membre  inférieur  gauche  entièrement  paralyse; 
le  membre  inférieur  droit  n’a  aucune  diminution  de  force.  Dés  la  fin  de 
semaine,  le  malade  marche  avec  des  béquilles.  Toutes  les  sensibilités  sont  con- 
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servées  ;  presque  aucun  phénomène  doulouréVix  (un  peu  d’engourdissement)  ;  pas 
de  troubles  sphinctériens. 

Lorsque  je  vois  pour  la  première  fois  le  Ttialadc,  quelques  mois  après,  je 
trouve  :  paralysie  flasque  du  membre  atteint,  avec  motilité  entièrement  abolie 
pour  certains  groupes  musculaires,  et  extrômemcnl  faible  pour  d’autres,  atro¬ 
phie  musculaire  très  marquée.  Itédexes  tendineux  abolis.  Réaction  et  dégéné¬ 
rescence  complète  de  tous  les  groupes  musculaires  atrophiés,  'l'outes  les  sensi¬ 
bilités  sont  intactes.  Ce  qu’il  y  a  de  i)articulier  chez  lui,  outre  la  rareté  de  la 
forme  de  la  paralysie,  c’est  qu’aucun  muscle  n’a  été  épargné  ou  tout  au  moins 
peu  atteint. 


^111  Lésions  Cérébelleuses  chez  des  Tabétiques  délirants,  par  MM.  I’aty 
et  CiiAUMiER  (de  Lyon). 

Observation  de  deux  anciens  tabétiques  ayant  présenté  l’un  du  délire  hypocon¬ 
driaque,  l’autre  des  idées  de  satisfaction,  et  chez  lesquels  l’examen  histologique 
du  cervelet  a  décelé,  dans  le  premier  cas,  des  altérations  des  cellules  étoilées 
uvec  intégrité  relative  des  cellules  de  Purkinje,  et,  dans  le  second,  des  lésions 
absolument  inverses. 


Mouvements  involontaires  Stéréotypés  des  doigts  s’organisant 
en  Tics  dans  le  Tabes,  par  M.  S.srrazès  (de  liordcaux). 


Dans  le  tabes,  il  n’est  pas  rare  d’observer  des  mouvements  involontaires  d’ad¬ 
duction  et  d’abduction,  d’opposition  et  de  fri(dion  des  doigts,  particulièrement  du 
pouce  et  de  l’index  rappelant  le  jeu  d’une  pince  et  se  manifestant  surtout  à  l’oc¬ 
casion  de  la  parole. 

Ces  stéréotypies  ne  sauraient  être  confondues  avec  l’ataxie  du  tonus,  sorte 
d  instabilité  au  repos  caractérisée  par  des  mouvements  tout  à  fait  incoor¬ 
donnés. 


Quand  on  remonte  à  leur  origine  on  apprend  par  exemple  que  ces  stéréotypies 
Ont  été  précédées  par  des  malaises  dans  les  mains  devenues  maladroites,  par  une 
onninution  de  la  sensibilité  et  par  un  engourdissement  des  doigts  incitant  le 
^joulade  à  frotter  les  doigts  l’un  contre  l’autre  comme  pour  les  ranimer,  pour  les 
oogourdir,  incitation  représentant  une  sorte  de  réaction  motrice  de  plus  en  plus 
•■oquentc,  devenue  habituelle  contre  cette  sensation  d’engourdissement. 

Quns  d’autres  cas  ces  stéréotypies  reproduisent  des  mouvements  en  rapport 
^_^®ola  profession  des  malades  (palper  de  l’étoffe  chez  une  tailleuse,  dévider  de 
*  étoupe), 

Les  mouvements  involontaires  stéréotypés  des  doigts  sont  une  vérilable 
“session  pour  les  malades  qui  en  sont  préoccupés  et  qui  s’efforcent  instinctive¬ 
ment  de  les  masquer  aux  yeux  de  leurs  interlocuteurs,  surtout  lorsqu’ils  se  sen- 
^6nt  surveillés,  en  plaçant  les  mains  derrière  le  dos.  en  les  croisant  l’une  sur 
'^utre,  en  les  appuyant  fortement  sur  les  genoux,  en  les  formant  brusquement 
faisant  de  grands  gestes,  en  agrippant  leurs  doigts  aux  couvertures,  ii  leurs 
Vêtements,  etc. 

^  Qepuis  que  notre  attention  a  été  attirée  sur  ces  faits,  il  nous  a  été  donné,  en 
^ourt  laps  de  temps,  d’en  réunir  cinq  cas  personnels  ;  deux  ont  déjà  été  publiés 
“détails  dans  la  Ga  zelte  hebdomadaire  des  siences  médicales  de  bordeaux  (1905). 
ces  été  amenés  par  l’observation  attentive  des  malades  à  rapprocher 

®  stéréotypies  des  «  mouvements  d’habitude  s’organisant  en  tic  ».  Leur  fré- 
“ce  relative  dans  le  tabes  leur  confère  à  notre  avis  une  certaine  importance 
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sémiologique  ;  c’est  ainsi  qu’il  nous  est  arrivé  de  soupçonner  à  distance  le  tabes 
chez  des  personnes  qui  présentaient  ces  stéréotypies  sous  la  forme  que  nous  avons 
décrite. 

M.  Henry  Mehuî  (do  Haris).  —  N’ayant  pas  vu  les  malades  dont  parle  M.  Sabrazès,  je 
ne  me  permettrai  pas  do  discuter  son  diagnostic;  mais  Je  puis  dire  que  les  tics  des  doigts 
de  la  main  sont  rarissimes.  Je  n’en  ai  observé  que  des  cas  discutables. 

M.  Sabrazès.  —  Les  tics  des  doigts  ne  sont  pas  aussi  rares  que  cela.  Dernièrement 
nous  en  avons  ])ublié  un  cas.  11  s’agit  d’un  aveugle  qui,  au  début  de  sa  cécité,  jetait  son 
doigt  en  avant  comme  une  enlenno  lors  de  la  marcbe.  Oi',  par  babitude,  le  doigt  demeure 
en  érection  même  pendant  le  sommeil.  C’est  bien  là  un  tic  d’babitude. 

M.  Dnin  (de  Rennes).  —  Ces  tics  des  doigts  se  rencontrent  quelquefois  parmi  les 
malades  de  nos  asiles.  Je  pourrais  on  montrer  trois  ou  quatre  cas  à  M.  Meige.  Il  s’agit, 
on  général,  de  déments  précoces,  cbez  lesquels,  au  début,  les  ballucinations  auditives 
s’accompagnaient  de  gi'stus  qui  ont  demeuré,  bien  que  les  malades  soient  dans  la  démence 
.■empiète. 

M.  Henry  Meige.  —  Dans  ces  cas,  on  a  plus  souvent  affaire  à  des  stéréotypies  qu’à  des 
tics.  Je  ne  nie  pas  qu’on  puisse  oljscrver  chez  ces  malades  des  tics  véritables;  d’ailleurs, 
tics  et  stéréotypies  reconnaissent  souvent  le  même  processus  patl.ogénique,  mais  je  crois 
indispensable  de  n’employer  le  mot  de  tic  que  si  les  mouvements  intempestifs  ont  une 
allure  convulsive,  clonique  ou  toniipie,  bien  caractérisée. 

M.  Régis  (de  Bordeaux).  —  Dans  les  observations  deM.  Sabrazès  les  accidents  avaient 
un  caractère  obsédant  .[iii  appartient  bien  au  tic. 

XV.  Tics  des  Sphincters,  par  M.  Henry  Meice  (de  Paris). 

Comme  les  autres  muscles  volontaires,  les  muscles  sphinctériens  a  libres 
striées  peuvent  être  le  siège  de  tics.  Les  tics  de  l’orbiculaire  palpébral,  les  tics 
de  l’orbiculaire  des  lèvres  sont  des  tics  de  muscles  sphinctériens.  Ils  ont  été 
déjà  l’objet  d’études  spéciales  (i). 

Les  muscles  qui  président  à  l’occlusion  de  l’orifice  glottique  peuvent  être,  au 
point  de  vue  fonctionnel,  assimilés  à  des  muscles  sphinctériens.  Ils  entrent  en 
jeu  dans  les  tics  très  fré(|uents  de  la  respiration  et  de  la  phonation. 

Plus  rares  sont  les  tics  localisés  aux  sphincters  inférieurs  ;  uréthral,  anal. 
existent  cependant.  J’en  ai  observé  plusieurs  exemples. 

D’une  façon  générale,  les  tics  sphinctériens  sont  favorisés  par  des  conditions 
anatomiques  et  physiologiques  particulières.  On  sait,  en  effet,  qu’au  voisinage 
des  sphincters,  les  muqueuses  sont  douées  d’une  sensibilité  spéciale  (conjonc¬ 
tive,  muqueuse  labiale,  muqueuse  de  l’orifice  glottique,  muqueuses  uréthrale  et 
rectale).  La  délicatesse  extrême  des  terminaisons  sensitives  de  ces  régions  a  pour 
but  de  favoriser  les  actes  musculaires  réflexes  défensifs  ;  occlusion  des  pau¬ 
pières  pour  protéger  l’ceil,  fermeture  de  l’orifice  glottique  pour  protéger  les  voies 
respiratoires,  fermeture  des  autres  autres  orifices  (labial,  uréthral,  rectal)  lors¬ 
qu’il  est  nécessaire. 

Nous  avons  maintes  fois  insisté  sur  le  déséquilibre  sensitif  des  tiqueurs  :  il® 
sont  comme  à  l’affût  de  toutes  leurs  sensations  internes  ou  externes,  et  la  pin® 
minime  d’entre  elles  leur  sert  de  prétexte  à  des  réponses  musculaires  intempes¬ 
tives.  Les  incitations  faciles  qui  leur  parviennent  des  muscles  avoisinant  les 


(t)  Henry  Meige,  Tics  des  yeux.  Annales  d’oculistique,  1903.  —  Tics  des  lèvres,  Congrès 
de  Bruxelles.  Août  1904. 
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sphincters,  quels  qu’ils  soient,  expliquent  la  fréquence  des  tics  sphincté¬ 
riens. 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  récemment  un  jeune  homme  de  19  ans,  atteint  de 
tics  multiples  depuis  son  enfance.  Pour  chacun  de  ses  tics,  il  était  aisé  de  re¬ 
trouver  l’incitation  sensitive  qui  avait  été  le  point  de  départ  de  la  manifestation 
motrice. 

D’abord  toute  une  série  de  tics  furent  provoqués  par  de  lépéres  excitations 
cutanées  :  le  frôlement  des  cheveux  sur  le  front  et  sur  les  oreilles  fut  l’origine 
<lun  tic  du  frontal  et  des  muscles  auriculaires  ;  la  pression  légère  des  bretelles 
détermina  un  tic  des  épaules:  la  compression  de  la  ceinture  du  pantalon  créa  un 
tic  du  diaphragme  et  des  muscles  abdominaux;  le  frottement  du  col  donna  des 
tics  du  cou;  les  oscillations  du  chapeau  des  tics  de  hochement,  etc.,  etc. 

La  sensibilité  muqueuse  n’était  pas  moins  exagérée  ;  de  là  une  série  de  tics 
sphinctériens  :  clignements  des  paupières,  pincements  des  lèvres,  arrêts  respi¬ 
ratoires  avec  ou  sans  bruits  glottiques;  et  enfin  des  tics  des  sphincters  uréthral 
®t  anal  que  le  sujet  analysait  d’une  façon  très  précise  et  qu’il  qualifiait  de  «  tics 
•mitant  Pacte  de  se  retenir  d’uriner  ou  de  se  retenir  d’aller  à  la  selle  ».  Ces  tics 
•les  sphincters  inférieurs  alternaient  ou  coïncidaient  avec  des  tics  de  l’orifice 
glottique  et  des  tics  des  muscles  expiratoires.  Parfois,  il  s’agitait  d’un  acte  com¬ 
plexe  rappelant  celui  de  l'effort,  et  survenant  avec  une  brusquerie  inopportune, 
^ais  souvent  aussi  les  contractions  subites  et  passagères  des  sphincters  uréthral 
et  anal  se  produisaient  isolément. 

De  ces  faits  il  faut  retenir  que,  si  les  tiqueurs  nous  frappent  surtout  par  le 
déséquilibre  de  leurs  fonctions  motrices,  leurs  accidents  convulsifs  ne  sont  sou- 
•^ent  cependant  que  des  phénomènes  secondaires;  il  faut  en  rechercher  le  point 
de  départ  dans  un  déséquilibre  sensitif,  qui  est  bien  d’origine  centrale,  car  on  ne 
eonstate  presque  jamais  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  chez  ces 

malades. 

point  de  vue  pratique,  on  se  rappellera  que  s’il  est  indispensable  de  s’atta- 
®ber  à  la  correction  des  gestes  convulsifs  par  l’emploi  d’une  discipline  psqcho-  • 
Motrice  appropriée,  il  est  également  très  utile  de  soumettre  les  tiqueurs  à  une 
discipline  qu’on  peut  appeler  psycho-sensitive  :  il  faut  leur  apprendre  à  inter¬ 
préter  sainement  leurs  sensations,  quelles  qu’elles  soient,  à  n’y  l’épondre  que 
••ne  façon  opportune  et  par  des  actes  exactement  adaptés  à  leurs  fins. 

XVI.  Le  Tic  Hystérique,  par  M.M.  Pitres  et  Cruchet  (de  Bordeaux). 

Dn  a  décrit  sous  le  terme  général  de  tic  hystérique  des  phénomènes  fort  dispa¬ 
rates  : 

Certains  spasmes,  essentiellement  rythmiques,  qui  ont  une  allure  tout  à  fait 

particulière  ; 

Des  tics  survenus  dans  le  cours  de  l’hystérie,  mais  qui,  si  on  les  étudie  de 
près,  offrent  tous  les  caractères  des  tics  vrais  :  il  s’agit  en  réalité  de  tics  qui  se 
®aiit  surajoutés  à  l’hystérie  préexistante  avec  laquelle  ils  vivent  en  association  ; 
ne  saurait  donc  les  considérer  comme  une  manifestation  d’ordre  véritablement 

hystérique  ; 

3“  Reste  un  troisième  groupe  de  faits  qui  comprend  les  tics  hystériques  pi'o- 
sment  dits.  Ici,  il  s’agit  bien  d’une  modalité  clinique  particulière  de  l’hystérie 
a'même,  il  s’agit  d’un  véritable  accident  hystérique, 
n  nous  basant  sur  un  certain  nombre  de  faits  personnels,  anciens  et  récents, 
s  croyons  que  cette  dernière  forme,  à  laquelle  il  faut  réserver  le  nom  de  tic 
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hystérique,  existe  in(lubitablemcnt.  Les  deux  exemples  que  nous  avons  choisis 
pour  les  rapporter  au  Congrès  sont  particulièrement  démonstratifs. 

Dans  le  premier  cas,  chez  une  hystérique  de  30  ans,  on  voit,  à  la  suite  d'une 
vive  émotion,  dos  tics  de  la  face  et  de  l’épaule  remplacer  une  série  d’accidents 
hystériques  antérieurs,  caractérisés  par  des  crises  convulsives.  Ces  crises  dispa¬ 
raissent  complètement  tant  que  durent  les  tics  qui  persistent,  avec  des  rémis¬ 
sions  et  exacerbations,  pendant  près  de  huit  mois.  Au  bout  de  ce  temps,  la 
malade  est  mise  en  état  d’hypnose,  et  on  constate  aussitôt  l’atténuation  consi¬ 
dérable  des  tics;  cette  atténuation  se  maintient  dès  le  réveil  du  sujet  :  quinze 
minutes  plus  tard,  les  tics  ont  presque  entièrement  disparu.  Deuxième  hypnose 
quelques  jours  plus  tard;  et  depuis,  disparition  des  tics  pendant  quatre  mois  : 
ils  ont  reparu  alors  à  la  suite  d’un  nouveau  choc  moral,  mais  pour  diminuer  et 
disparaître  encore  après  une  nouvelle  hypnose. 

Dans  le  deuxième  cas,  il  s’agit  d’une  jeune  hystérique  de  14  ans  et  demi,  qui, 
pendant  un  mois,  tous  les  après-midi,  aux  mêmes  heures,  présente  une  série 
de  secousses  convulsives  dans  les  mains,  les  bras,  les  épaules,  le  visage,  avec 
du  hoquet;  au  bout  d’un  mois,  le  hoquet  s’atténue,  puis  disparaît  et  les  secousses 
convulsives  se  transforment  en  un  tic  caractérisé  par  un  mouvement  brusque 
de  rotation  de  la  tête  à  droite  avec  clignement  des  yeux,  froncement  du  nez  et 
haussement  des  épaules,  surtout  à  droite.  Ce  tic  a  duré  cinq  mois,  et  a  presque 
totalement  disparu  dans  le  sixième  mois.  —  Ici,  l’hypnose,  pas  plus  que  la  sug¬ 
gestion  à  l’état  do  veille  n’ont  ou  d’influence  évidente  :  mais  la  pression  de  cer¬ 
tains  points  du  corps  (en  particulier  la  région  lombaire  droite)  augmentait  net¬ 
tement  le  tic,  ou  le  faisait  naître  quand  il  n’existait  pas.  De  plus,  ce  fait  que  le 
tic,  rarissime  le  matin,  augmente  progressivement  dans  l’àprès-midi,  au  point 
qu’on  ne  peut  plus  le  compter  —  et  cela  quotidiennement  pendant  cinq  mois  — 
est  encore  en  faveur  d’une  origine  hystérique  vraie. 

M.  Hissav  Meiuu  (do  Paris).  -  A  diverses  reprises  j’ai  fait  quelques  réserves  au  sujet 
des  tics  dits  hystériques.  Il  ni’a  paru  en  effet  qu’à  l’époque  où  l’on  avait  tendance  à 
mettre  l’hystérie  on  cause,  peut-être  un  peu  plus  que  de  raison,  on  l’avait  rendue  respon¬ 
sable  d’un  trop  grand  nombre  do  tics. 

Je  crois  volontiers  que  fon  peut  observer  des  tics  cliez  des  hystériques,  j’entends  par 
là  chez  des  sujets  qui  présentent  au  complet  le  syndrome  névropathique  et  psychopa¬ 
thique  auquel  on  donne  le  nom  d’hystérie.  Ces  sujets  sont  des  prédisposés  au  premier 
chef;  il  n’est  pas  surprenant  de  rencontrer  parmi  eux  des  liqueurs. 

Cependant,  bien  que  j’aie  toujours  recherché  avec  soin  chez  les  liqueurs  les  accidents 
liystériques,  je  ne  les  ai  rencontrés  que  très  oxcoptionnelloment,  et  je  me  crois  autori.sé 
à  redire  aujourd’hui  plus  alllrmativoment  encore  :  l’immenso  majorité  des  liqueurs  ne 
sont  pas  des  hystériques. 

Que  le  tic  puisse  être  considéré  comme  une  «  modalité  clinique  particulière  de  l’hys¬ 
térie  elle-même,  un  véritable  accident  hystérique  »,  cola  ne  me  paraît  pas  inadmissible: 
mais  qu’est-ce  que  l’hystérie'?... 

XVII.  Hémispasme  Facial  périphérique  post-paralytique,  par  M,  Chu- 
uiiET  (de  llordeaux). 

Dans  le  spasme  facial  périphérique  en  général,  trois  cas  peuvent  se  pré¬ 
senter  : 

1“  Le  spasme  est  priiaiti/’ d’emblée,  sans  paralysie  consécutive; 

2°  Le  spasme  est  prérparalytique; 

3"  Le  spasme  est  post-paralytique.  L’observation  d’hémispasme  facial  gauche 
que  nous  rapportons  constitue  un  cas  de  ce  dernier  genre. 

IjCs  caractères  principaux  sont  : 
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A)  Au  point  de  vue  clinique  :  a)  runilatéralité;  b)  l’association,  dans  cet 
hemispasme,  d’un  état  spasmodique  à  la  fois  tonique  et  clonique;  c)  la  dissocia¬ 
tion  du  spasme  tonique  Mal  en  spasmes  partiels,  susceptibles  d’exister  isolément; 
V  dans  ces  spasmes  partiels,  le  palpébro-labial  par  exemple,  la  contraction 
volontaire,  c’est-à-dire  la  fermeture  voulue  de  la  paupière  entraîne  immédiate- 
•went  la  contraction  involontaire,  de  la  commissure  labiale,  qui  s’élève  malgré  la 
'volonté  du  sujet;  et  réciproquement,  la  contraction  volontaire,  c’est-à-dirc  l’élé- 
''otion  de  la  commission  labiale,  entraîne  la  demi-fermeture  de  l’œil  du  même 
®ûté,  contraction  absolument  involontaire,  et  qui  n’existe  nullement  du  côté 
apposé,  recherchés  dans  des  conditions  identiques;  e)  sur  le  fond  tonique,  ou 
®ênie  en  dehors  de  lui,  apparaissent  des  secousses  cloniques,  généralement 
d^Oiques,  peu  fréquentes  (10  à  30  fois  par  jour),  brèves  et  brusques,  comme 
superficielles,  qui  passent  comme  l’éclair,  et  sont  manifestement  en  dehors  de 
•influence  de  la  volonté. 

B)  Au  point  de  vue  du  diagnostic,  existait  une  certaine  difficulté,  par  suite 
un  clignement  rapide  de  l’œil  droit  et  de  secousses  de  latéralité  de  la  tête  qui 

Se  produisaient  à  divers  moments.  On  pouvait  ainsi  :  a)  voir  à  gauche  un  tic  où 
existait  un  spasme;  b)  voir  à  droite  un  tic  où  il  n’y  en  avait  pas. 

^  Au  point  de  vue  étiologique,  on  peut  croire  qu’il  s’agit  de  spasme  précurseur 
e  la  contracture;  mais  il  se  peut  que  ce  spasme  persiste  ainsi  indéfiniment,  ou 
^paraisse  au  bout  d’un  certain  temps,  sans  avoir  abouti  à  la  contracture. 

1^)  Au  point  de  vue  pathogénique,  on  est  mal  renseigné  sur  ces  faits.  En  parti- 
*6r,  il  paraît  paradoxal  que  les  réactions  électriques  soient,  comme  c’est  le 
®as  ici,  conservées  absolument  normales. 

vo^l  Mekie.  —  Je  no  saurais  trop  remercier  mon  ami,  M.  Cruchet,  d’avoir  bien 

univ*^  a®  rallier  à  la  terminologie  défendue  depuis  plusieurs  années  par  M.  Brissaud  et 
jj,o„®^a®**®™6Gt  adoptée  aujourd’hui.  Désormais,  parlant  la  môme  langue,  nous  nous 
d’accord  sur  tous  les  points.  L’étude  dos  spasmes  et  des  tics  ne  peut  qu’y 
gagner  en  précision  et  en  clarté. 

4  ce  *  ®a*’actère8  cliniques  du  spasme  facial,  indiqués  par  M.  Brissaud  et  par  moi-môme, 
a'^asi  que,  plus  récemment  encore,  M.  Babinski  signalait  à  la  Société  de  Nouro- 
enco  Paris,  M.  Cruchet  ajoute  do  nouveaux  détails  d’observation  qui  viendront 
■’fi  en  aide  au  diagnostic. 

Atrophie  Musculaire  du  type  Aran-Duchenne  d’origine  Sy¬ 
philitique,  par  M.  Cannois  (de  Lyon). 

Dans  le  démembrement  de  l’amyotrophie  progressive  Aran-Duchenne,  une 
®e  doit  être  réservée  aux  cas  d’origine  syphilitique.  La  possibilité  en  avait 
sJ?  signalée  par  quelques  auteurs  (Graves,  Nièpse,  Hammond),  mais  ce  sont 
^  but  les  communications  de  Raymond,  de  Vizioli,  de  Cannois  et  Lévy,  de 
bas  établi  la  réalité  de  cette  forme  clinique  en  lui  donnant  comme 

^  anatomique  une  méningo-myélite  syphilitique, 
par  T  Pi’obants  sont  cependant  encore  peu  nombreux.  Dans  le  cas  présenté 
jg  il  s’agit  d’un  homme  de  quarante-sept  ans  chez  lequel  évolue 

®  ®®*xe  ans  une  atrophie  musculaire  ayant  débuté  pm*  les  mains  et  présen- 
‘îéb  t^'*^***  caractères  attribués  à  la  forme  Aran-Duchenne.  ür,  celle-ci  a 

®®tu  n  à,  cinq  ans  après  des  accidents  syphilitiques  avérés,  et  il  existe 

*’®tra  malade,  des  stigmates  évidents  de  syphilis  sous  forme  de 

d’ojti- palmaires,  de  cicatrices  de  gommes  cutanées,  et  surtout  de  lésions 
He  hypertrophiante  du  radius  droit,  du  cubitus  gauche,  des  tibias  (présen- 
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tation  de  photographies  et  de  radiographies).  De  plus,  il  n’a  qu’un  enfant,  et 
celui-ci  a  présenté  des  traces  d’hérédo-syphilis. 

Le  traitement  a  co.  firmé  la  relation  que  la  clinique  tendait  à  établir  entre  la 
syphilis  et  l’amyotrophie,  car,  sous  l’influence  des  injections  d’huile  grise,  ü 
s’est  fait  une  amélioration  non  dohteuse  dans  l’aspect  et  les  mouvements  des 
doigts.  Bien  que  le  traitement  spécifique  ait  échoué  dans  quelques  cas,  ü 
corn]) te  à  son  actif  des  améliorations  encourageantes,  car  l’amyotrophie  pro¬ 
gressive  spinale  était  jusqu’alors  une  affection  contre  laquelle  nous  étions  tout  à 
fait  désarmés. 

XIX.  Un  cas  d’Hystérie  simulant  la  Sclérose  en  Plaques  et  la  Syrin- 

gomyélie,  par  MM.  Pahhon  et  Golustein  (de  Bucarest). 

Observation  anatomo-clinique  d’un  malade,  âgé  de  28  ans.  Ses  troubles  ont 
débuté  par  des  vertiges.  Une  fois  le  vertige  fut  si  fort  que  le  malade  tomba  et 
perdit  conscience.  A.  son  réveil, il  constata  une  faiblesse  de  ses  membres  du  côté 
gauche.  A  la  suite  d’un  accident  de  voiture  (le  malade  était  cocher),  son  état 
s’aggrava  et  il  commenta  à  présenter  du  tremblement  intentionnel,  de  la  tré¬ 
pidation  épileptoïde,  avec  exagérations  des  réflexes,  mais  sans  Babinski,  de 
la  diplopie,  ainsi  qu’une  dissociation  syringomyélique  très  nette  du  côté  gauche. 
Une  atrophie  très  prononcée  se  localisa  de  même,  surtout  de  ce  eôté.  L’exanaen 
anatomique  permet  dans  ce  cas  d’éliminer  absolument  la  sclérose  en  plaques  et 
la  syringomyélie. 

l.a  pathogénio  de  l’atrophie  doit  se  rapprocher  dans  de  pareils  cas  de  celle 
qu’on  observe  dans  les  altérations  cérébrales  ou  dans  les  sections  transverses  de 
la  moelle. 

Dans  l’une  ou  l’autre  de  ces  deux  circonstances,  l’atrophie  est  surtout  la  con¬ 
séquence  de  deux  facteurs  ; 

1“  Les  troubles  vaso-moteurs; 

2“  La  perte  du  tonus  musculaire.  Cette  dernière  résulte  à  son  tour  de  la  sup¬ 
pression  de  l’inllux  nerveux  venu  des  centres  supérieui's  et  agissant  sur  les  cel¬ 
lules  de  la  corne  antérieure.  La  suppression  de  cet  influx  produit,  ainsi  que  nous 
l’avons  montré  récemment,  des  modifications  .structurales  évidentes  dans  les 
cellules  de  la  corne  antérieure  et,  dans  de  pareilles  circonstances,  la  réaction  ^ 
distance  est  beaucoup  influencée  et  la  réparation  de  la  cellule  empêchée  oo 
retardée. 

L’hystérie,  bien  que  ne  reconnaissant  pas  des  lésions  constatables  par  nos 
moyens  actuels,  doit  mettre  en  action  des  mécanismes  semblables  pour  produir® 
l'atrophie  musculaire. 

XX.  Un  cas  de  Gastrite  Hystérique  traité  par  la  psychothérapie, 

Mme  Lipinska. 

Le  but  de  la  psychothérapie  est  de  ramener  à  l’état  normal  l’individu  don* 
l’équilibre  intellectuel  et  physique  est  ébranlé. 

Le  manque  d’équilibre  apparaît  le  plus  clairement  dans  l’hystérie. 

Le  sommeil  hypnotique,  pourvu  qu’il  soit  la  continuation  du  sommeil  norm®|’ 
donne  des  résultats  bienfaisants,  mais  il  est  difficile  à  obtenir  chez  les  hy®*'®' 
piques,  leur  attention  étant  trop  dispersée  pour  être  concentrée. 

Parfois  la  suggestion  verbale  suffit. 
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Essai  de  Classification  des  Maladies  Mentales,  par  M .  Maurice  Diue 
(de  Rennes). 

J  ai  été  amené  à  adopter  une  classification  des  maladies  mentales  que  je  sou- 
'^®ts  à,  l’appréciation  de  mes  confrères.  Elle  diffère  de  la  plupart  de  celles  qui 
été  publiées  jusqu’aujourd’hui  en  ce  sens  que,  tenant  compte  de  l’évolution 
maladies,  elle  vise  surtout  à  être  pathogénique.  .Ala  conception  des  psychoses 
oxi-infectieuses  n’est  peut-être  pas  aussi  révolutionnaire  qu’eile  peut  le  sembler 
l’on  trouve  l’indication  de  la  voie  dans  laquelle  je  me  suis  lancé  dans  les 
®uvres  récentes  de  Régis,  .l’ajouterai  que  ce  n’est  plus  actuellement  une  vue  de 
esprit,  puisque  j’ai  constaté  l’existence  de  microbes  dans  le  sang  des  psychoses 
ellucinatoires  à  évolution  chronique.  L’importance  pathogénique  de  cette  cons- 
^etation  pourrait  seulement  être  discutée;  et,  si  je  n’ai  pas  hésité  à  rapprocher 
^  démence  précoce  hébéphréno-catatonique  des  confusions  mentales  aigues  ou 
baiguës,  c’est  que  l’analogie  symptomatique  est  manifeste  et  que,  d’autre  part, 
démence  paranoïde  ne  peut  se  séparer  des  formes  hébéphréno-catatoniques. 


^<o(s  congé- 


^y^tllphies 


Agnésies  psychiques. 


I  Psychoses  à  base  d’interpréta¬ 
tions  délirantes . ' 


Exagération  d’étals  affectifs _ 


Agénésies  thyroïdiennes . | 

Dystrophie  thyroïdienne,..' _ I 

Dystrophie  par  involution  sé-| 

Dystrophie  vasculaire . j 

Dystrophies  par  lésions  céré-  ) 

braies  circonscrites . / 

1  Dystrophies  par  lésions  céré- 1 
braies  difl'uses . i 

Dystrophies  liées  à  la  puberté. .  j 


Idiotie. 

Imbécillité. 

Débilité  mentale. 

Débilité  morale. 

Obsédés  impulsifs. 

Persécutés  i 

persécuteurs  )  l'.'  pocondnaques. 
*  f  amoureux. 


Mégalomanes. 

Inventeurs  réformateurs. 

Systématisés  progressifs. 

Manie  aiguë. 

Manie  chronique  (manie  raisonnante). 
Mélancolie  simple  aiguë. 

Mélancolie  chronique. 

Eolie  intermittente. 

Myxœdème  congénital. 

Myxœdéme  .spontané  de  l’adulte. 
Agitation  maniaque. 

Mélancolie  délirante. 

Délire  de  préjudice. 

Artério-sclérosej  sénile  (dém.  sénile)  al- 
cérébrale  (  cooliquo. 


Agnosies. 


Paralysies  générales. 

Méningo- encéphalite  infantile  (pseudo- 
hébéphrénique  ou  précoce). 

Démence  précoce  simple  (idiotie  acquise 
de  Morel). 
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I  Psychoses  hallucinatoiros  à  évolution 
(.IcMientiello  plus  ou  moins  rapide  (d.  p- 
paranoïde). 

■Maladie  de  Klialhaum  (d.  p.  hébophre- 
niqiie  et  catatonique). 

I  Contusion  mentale. 

i  Délire  épileptique. 

Délire  de  collapsus. 

Délire  aigu. 

Délire  ah  oolique  aigu. 

Délire  alcooliipie  subaigu  (delirium  tre- 

Délire  des  maladies  l'ébrilos. 

XXII.  Le  Signe  de  Kernig  dans  la  Paralysie  Générale,  par  M.  Daroannk 
(do  Itougères). 

Le  signe  de  Kernig  est  fréquent  dans  la  paralysie  générale,  et  si  l’on  examine 
une  série  de  malades  iirrivés  à  la  période  finale,  il  est  bien  rare  qu’on  ne 
l’observe  pas.  Aux  périodes  do  début,  on  le  rencontre  moins  Souvent;  il  existe 
néanmoins. 

Nous  avons  pu  observei'  26  femmes  atteintes  de  paralysie  générale  à  l’asile  àe 
Dégard  (Côtes-du-Nord),  et  nous  possédons,  en  plus,  4  observations  d’hommes 
paralytiques  généraux. 

Sur  les  26  malades  de  lîégard,  10  présentaient  le  signe  de  Kernig  d’une  façon 
nette:  une  autre,  d’une  façon  douteuse. 

Sur  les  10  présentant  le  signe  de  Kernig  avec  évidence,  8  étaient  à  la  période 
finale  de  la  maladie  et  2  étaient  à  la  phase  d’état. 

Knfin  sur  nos  i  observations  recueillies  chez  des  hommes,  c’était  à  la  phase 
de  début. 

Le  signe  de  Kernig  est  considéré,  généralement,  comme  symptôme  de  lésion 
des  méninges  rachidiennes  :  aujourd’hui,  on  élargit  le  cercle  et  l’on  admet  qu’il 
peut  traduire  une  lésion  uniquement  centrale. 

Or,  la  paralysie  générale,  affection  des  centres  céréliraux  et  des  méninge® 
cérébrales,  peut  très  bien  se  propager  à  la  moelle  et  aux  méninges  rachidiennes, 
de  même  qu’elle  peut  succéder  au  tabes. 

Nous  pouvons  donc  considérer  notre  signe  de  Kernig,  dans  la  paralysie  géné' 
raie,  comme  traduisant  soit  une  lésion  centrale,  soit  une  lésion  médullaire. 
Cette  vue  de  l’esprit  est  une  réalité  en  clinique  ;  en  elfet,  nous  avons  trouvé  le 
signe  de  Kernig  concomitamment  avec  une  légère  exagération  des  réflexes,  avec 
le  clonus  du  pied  et,  fréquemment,  avec  le  signe  de  llabinski.  La  présence  d* 
ces  derniers  signes  indique  bien  qu’il  y  a  lésion  des  méninges  racliidiennes  oU 
des  faisceaux  pyramidaux. 

Chez  les  10  femmes  présentant  le  signe  de  Kernig,  nous  avons  trouvé  six  f<u® 
les  réflexes  exagérés,  cimi  fois  le  clonus  du  pied  et  cinq  fois  le  signe  de 
Babinski. 

'fous  ces  paralytiques  généraux  avaient  des  troubles  de  la  marche  depuis  1® 
simple  tremblement  des  jambes  jusqu’à  l’impossibilité  complète  de  se  tenir 
debout.  Le  signe  de  Kernig  signifiait  bien  lésion  médullaire. 

Dans  le  cas  où  le  signe  de  Kernig  existait  au  début  de  la  paralysie  générale, 
n’y  avait  pas  de  troubles  de  la  marche  et  l’on  peut  admettre  qu’il  traduisait  siiW' 
plement  une  lésion  du  cerveau  ou  des  méninges  cérébrales. 

Il  résulte  de  ces  observations  que  le  signe  de  Kernig  possède  une  grande  valeur- 
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Le  signe  de  Kernig  est,  en  effet,  un  signe  de  diagnostic,  puisqu’on  le  trouve  à 
toutes  les  périodes  de  la  paralysie  générale;  on  le  trouve  souvent  à  la  phase 
fiRale  de  la  maladie  lorsque  le  processus  morbide  envahit  la  moelle.  Mais  on  le 
rencontre  aussi  à  la  phase  d’état  et,  quelquefois,  au  début.  C’est  au  début  que  sa 
présence  a  le  plus  d’importance,  car  dans  les  cas  de  paralysie  générale  fruste, 
sans  signe  d’Argyll-Robortson,  il  peut  mettre  le  clinicien  sur  la  vole  du  diag¬ 
nostic. 

C  est  aussi  un  signe  important  du  pronostic.  11  indique,  en  effet,  l’évolution 
progressive  de  la  paralysie  générale,  sa  marche  ascendante  du  cerveau  dans  la 
moelle  tout  à  la  phase  de  début,  alors  qu’il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  marche; 
moins  rare  à  la  phase  d’état,  il  existe'  fréquemment  à  la  phase  linale  pendant 
nquelle  apparaissent  les  troubles  de  la  marche  qui  peuvent  même  confiner  le 
malade  au  lit. 

Le  signe  de  Kernig,  dans  la.  paralysie  générale,  indique  pour  nous  une 
r''olulion  rapide  de  la  maladie  et  l’apparition  prochaine  de  troubles  médul¬ 
laires. 

XXlll.  Pathogénie  de  l’Othématome,  par  M.  Darc.vnne  (de  Fougères). 
Lorsque  plusieurs  aliénistes  de  l’école  italienne  vinrent  affirmer  l’origine 
microbienne  de  l’othématome,  nous  entreprîmes,  sous  l’inspiration  du  docteur 
aglas,  notre  maître,  d’examiner  le  sang  d’othéinatome  récemment  produit. 
^''10  toutes  les  précautions  aseptiques  ordinaires,  nous  prélevâmes  du  sang 
^hématomes  chez  des  paralytiques  généraux  (cinq  cas)  et  nous  ensemençâmes 
bouillon,  sur  gélatine,  sur  agar-agar.  En  aucun  cas  il  ne  fut  obtenu  de  cul- 
Et  cependant,  dans  trois  cas,  l’othématomc  s’était  produit  depuis  moins 
f  24  heures.  Nous  conclûmes  que  l’othcmalome  n’était  pas  d’origine  micro- 

menne. 

Lepuig  ce  temps,  et  pendant  les  années  1903,  1904  (hospice  de  llicètre)  ; 
“  (hospice  de  llégard),  nous  examinâmes  avec  soin  la  production  et  lafi-é- 
*liience  des  othématomes  chez  les  paralytiques  généraux  et  chez  d’autres  aliénés, 
l^ous  arrivâmes  à  cette  conclusion  que  l’othématome  était,  dans  la  plupart 
cas,  d’origine  traumatique  pour  les  raisons  suivantes  :  les  othématomes,  si 
dans  les  asiles  d’aliénés  hommes,  sont  beaucoup  plus  rares  dans  les 
aliénées  femmes.  Cela  tiendrait,  pour  nous,  à  ce  que  les  infirmiers  sont 
,  tandis  que  les  infirmières  frappent  rarement  les  malades. 

.  ous  avons  pu  observer,  dans  un  hospice  de  fous,  que  les  othématomes  ces- 
],.'®®t  d’apparaitre,  dans  une  salle  où  ils  étaient  toujours  très  fréquents,  quand 
'ùfirmier  était  changé  de  salle;  ils  réapparaissaient  avec  la  rentrée  dudit 
'cnaier.  L’infirmier  qui  faisait  le  remplacement  était  d’humeur  très  douce, 
^ais  on  n’observa  d’othématome  pendant  son  service. 

A  l'asile  de  Bégard  (Côtes-du-Nord),  que  dirige  le  docteur  Le  Cuziat,  les  folles 
at  surveillées  par  des  religieuses,  nous  n’avons  pas  rencontré  d’othématomes 
les  malades  de  cet  asile;  nous  avons  interrogé  notre  confrère  le  docteur 
Ha  il  nous  a  dit  n’en  avoir  jamais  observé.  Il  a  ajouté  que  cette  lésion 

Semblait  aussi  d’origine  traumatique  et  que,  d’ailleurs,  dans  la  médecine 
bl  les  brimeurs  menacent  souvent  les  mousses  d’une  lésion  en  tout  sem- 

’c  â  l’othématome.  Ils  appellent  cela  :  décoller  l’oreille. 

P  '^aésuiné,  l’othématoine  de  la  P.  C.  est  d’origine  traumatique,  dans  la  plu- 
sin  lésions  des  nerfs  des  vaisseaux  favorisent 

6*ihèrement  l’apparition  du  symptôme  chez  les  paralytiques  généraux. 
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XXIV.  Paralysie  Générale  tardive  Méningite  scléro-gommeuse  du 
Lobule  Paracentral  droit,  par  MM.  G.  Douthebbnte,  L.  Marchand  et 
M.  Olivier  (de  Blois). 

Les  cas  de  paralysie  générale  tardive  sont  assez  rares  ;  il  noos  a  paru  inté¬ 
ressant  de  publier  le  cas  suivant  : 

Il  s’agit  d’un  malade  âgé  de  (14  ans,  dont  l’observation  a  été  faite  par  M.  le 
docteur  Olivier,  interne  à  l'asile  de  Blois.  Pas  d’antécédents  héréditaires.  Marié 
à  2.'!  ans,  il  eut  ([uatre  enfants,  dont  trois  sont  vivants  et  bien  portants.  Syphi¬ 
lis  à  40  ans,  avec  chancre,  roséole,  plaques  muqueuses,  etc.;  traitement  au 
mercure  pendant  quatre  mois  seulemciqt.  Kxcés  alcooliques  dans  la  suite,  puis 
abstinence  do  boissons  alcooliques  pondant  quatre  ans  avant  son  internement 
qui  fut  fait  en  juillet  11)04. 

Les  premiers  symptômes  sont  a|qiarus  en  juillel  1003;  perte  de  la  mémoire 
d’une  façon  progressive,  achats  déraisonnables,  idées  de  richesse. 

A  l’examen  l'ait  à  l’entrée  à  l’asile,  on  ne  trouva  pas  sur  le  corps  des  stig¬ 
mates  de  la  syphilis  ;  tremblement  des  mains  et  de  la  langue;  réllexes  patel¬ 
laires  exagérés;  réllexes  de  Babinski;  piqiille  gauche  plus  dilatée  avec  un  con¬ 
tour  irrégulier;  réllexes  lumineux  très  atténués;  achoppement  syllabique; 
écriture  tremblée  avec  des  mots  incomplets;  inconscience,  idées  de  grandeur  et 
de  richesse. 

Dans  les  mois  suivants,  accimtuation  de  ces  divers  symptômes  ;  la  marche 
devient  incertaine  ;  amaigrissement  rapide.  Le  malade  meurt  en  janvier  1905- 
A  l’autopsie  ;  Itilatatation  des  ventricules  latéraux,  pas  d’athérome  des 
artères  cérébrales,  plaques  Jaunâtres  sur  les  méninges  molles  au  niveau  du 
lobule  paracentral  droit;  adliéroncos  de  ces  méninges  au  cortex;  atrophie  du 
cerveau. 

A  l’examen  histologique  ;  Lésions  classiques  de  la  paralysie  générale  dans 
tout  le  cortex  ;  au  niveau  du  lobule  paracentral  droit,  méningite  scléro-gommeuse. 

M.  BÉiiis  (de  bordeaux).  --  Les  cas  de  paralysie  générale  tardive  ne  sont  pas  aussi 
rares  que  semblent  l’indiquer  les  auteurs  et,  depuis  les  observations  de  Cullerre,  eo 
1882,  cbacuu  de  nous  a  pu  en  observer  des  exemples. 

Une  particularité  intéressante,  dans  le  fait  qui  vient  d’être  cité,  c’est  que  le  malade 
avait  contracté  tardivement  la  syphilis.  Cela  vient  à  l’appui  de  cette  conclusion,  que  plu® 
que  jamais  je  crois  vraie,  à  savoir  que  l'àgc  augucl  on  devient  paralijlique  général  est  com¬ 
mandé  par  t’àge  auqiud  on  devient  xijphUiliiiue. 

Il  est  curieux  de  constater  que  chez  li^  malade  actuel,  les  lésions  cardio-vasculaires 
étaient  très  peu  marquées,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  d’haldtude  dans  la  paraly®*® 
générale  tardive  ou  si'nile. 

X.VV.  Sur  quelques  propriétés  du  Sérum  Sanguin  dans  la  Démenc® 
précoce;  disette  d’Alexine;  présence  de  Sensibilisatrices  micro¬ 
biennes,  pur  M.M.  M.  Didu  et  Sacquépée. 

1.  —  La  présence,  signalée  antérieurement,  d’espèces  microbiennes  diverse» 
dans  le  sang  des  sujets  atteints  do  démence  précoee,  permet  de  se  demander  »’ 
cette  invasion  microbienne  n’est  point  facilitée  par  quelque  anomalie  organique- 

En  particulier,  il  est  indiqué  de  vérilicr  la  teneur  du  sérum  sanguin  en  alexin®! 
dont  les  relations  étroites  avec  les  propriétés  bactéricides  normales  des  séru®» 
frais  sont  évidentes. 

La  recheri  lie  est  faite  à  l’aide  d’une  sensibilisatrice  de  lapin,  active  sur  1»® 
hématies  du  bœuf  ;  on  admet  en  principe,  conformément  aux  idées  de  Bordet» 
que  les  diverses  alexines  sont  équivalentes. 
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_  En  opérant  par  comparaison  avec  des  sérums  normaux  ou  pathologiques 
divers,  on  constate  que  les  sérums  des  déments  précoces  renferment  beaucoup 
moins  d’aléxine  que  les  sérums  témoins. 

La  disette  d’alexine  revendique  sans  doute  une  part  dans  la  genèse  des  sepli- 
oémies  si  fréquentes  au  cours  des  démences  précoces.  On  peut  aussi  lui 
soupçonner  quelque  intérêt  pathologique  d’ordre  plus  général,  que  tenteront  de 
préciser  des  recherches  ultérieures. 

_  !!•  —  La  constatation  fréquente  d’espèces  microbiennes  dans  le  sang  permet 
d  affirmer  l'existence  d’une  infection,  que  celle-ci  se  traduise  ou  non  par  les 
syrnptômes  habituels  des  infections.  Toutefois,  il  est  bon  de  vérifier  cette  donnée 
fondamentale,  par  la  recherche  des  propriétés  spécifiques  des  sérums  à  l’égard 
des  microbes  rencontrés;  il  est  utile  aussi  de  chercher  ces  mêmes  propriétés 
dans  le  sérum  de  malades  dont  le  sang  n’a  pas  été  ensemencé,  ou  bien,  dont 
•ensemencement  n’a  pas  donné  les  espèces  microbiennes  soumises  à  l'épreuve. 

Deux  microbes  ont  été  essayés  :  1“  bacille  ne  prenant  pas  le  Gram;  2"  staphy- 
obacille.  La  recherche  a  été  effectuée  par  le  procédé  de  llordet  et  Geugon  ;  on 
est  assuré  au  préalable  que  les  microbes  précédents  n’absorbent  pas  l’alexine, 
que  les  sérums  normaux  ne  renferment  |)as  de  sensibilisatrice  spécifique. 

Do  a  constaté  ainsi  que  les  sérums  des  déments  précoces  renferment  une 
sensibilisatrice  active  sur  les  deux  microbes  soumis  à  l’épreuve.  Cette  sensibili¬ 
satrice  existe  dans  les  trois  quarts  des  cas,  même  dans  ceux  où  l’hémoculture 
®fait  restée  négative. 

De  ces  faits  on  peut  conclure  que,  dans  la  démence  préeoce  : 

L’  Le  bacille  et  le  staphylobacille  étudiés  provoquent  une  réaction  spécifique 
es  sérums,  stigmate  d’infection  :  ils  sont  donc  réellement  infectants  ; 

Leur  intervention  est  très  fréciuente,  bien  que  non  constante. 

^XVl.  Signes  oculaires  dans  la  démence  précoce,  par  MM.  Üide  et 
Assicot, 

"troubles  réflexes  pupillaires.  —  Nous  distinguons  trois  eatégories  : 

Dans  un  premier  groupe  de  malades,  peu  nombreux,  on  note  un  affaiblis- 
*®naenl  et  même  une  absence  totale  des  deux  réflexes,  à  la  lumière  et  à  l’accom- 
“ïodation  ; 

Plus  souvent  une  dissociation  contraire  au  signe  d’Argyll,  c’est-à-dire 
I  ®*^'ution  ou  abolition  du  réflexe  d’accommodation  avec  conservation  du  réflexe 

‘"naineux  ; 

fois,  nous  avons  rencontré  le  signe  d’Argyll  llobertson  vrai,  c’est-à-dire 
complète  du  réflexe  à  la  lumière  et  conservation  du  réflexe  d’accom- 
de  1’  •'■bolition  permanente  et  fixe,  s’accompagnant  de  myosis  et  de  l’aspect 
®ànt*^^  ^•''bétique.  —  Mais  très  souvent  nous  avons  observé  un  trouble  intéres- 
Pass  •’éflectivité  pupillaire  (îonsistant  en  une  diminution  ou  une  abolition 
du  réflexe  lumineux.  Plusieurs  examens  successifs  nous  ont  montré 
à  la  l**''  malade  des  variations  très  nettes  dans  les  réactions  de  la  pupille 

py  De  plus,  chez  ces  malades,  il  a  été  exceptionnel  de  noter  l’inégalité 

déformations  pupillaires,  le  myosis,  l’aspect  spécial  de  l’œil 
Pàtho?*'^- sont  classiques  dans  le  tabès.  —  11  s’agit  donc  là  d’une  modalité 
sv^  ®gique  du  réflexe  lumineux  bien  distincte  du  signe  d’Argyll  qui  est  un 
^'“•Ptôme  fixe  et  permanent 
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Lésions  du  fond  de  l’œil.  —  Les  formes  des  lésions  du  fond  de  l’œil  que  nous 
cavons  trouvées  chez  nos  malades  peuvent  être  rangées  sous  trois  chefs  : 

1"  Hyperhémie  pupillaire,  consistant  en  une  congestion  veineuse  plus  ou  moins 
notable,  les  veines  sont  dilatées  et  tortueuses.  Les  artères  ne  nous  ont  pas  paru 
présenter  de  modilication  appréciable  ; 

2"  Moins  fré(iuemment,  se  présentant  soit  d'emblée,  soit  succédant  ù  l’aspect 
opbtalmoscopiqiic  précédent,  une  décoloration  pupillaire  avec  rétrécissement  des 
vaisseaux,  décoloration  souvent  limitée  au  côté  temporal  <le  la  pupille  à  l’image 
droite.  —  Dans  un  ou  deux  cas,  il  nous  a  semblé  que  cette  décoloration  peut 
aller  jusqu’à  donner  l’aspect  de  la  pupille  grise  tabétique  ; 

3"  l'bifin,  exceptionnellement,  nous  avons  noté  une  véritable  névrite  optique 
avec  byperbémie  de  la  pupille  qui  se  confond  avec  le  reste  du  fond  de  l’œil  et 
traînées  exsudatives  le  long  des  artères. 

Nous  devons  insister  d’une  part  sur  la  bilatéralité  et  les  modilications  de 
l'aspect  ophtalmos(;opiquc  suivant  l’époque  où  on  examine  le  malade.  —  Cer¬ 
tains  malades,  chez  lesquels  nous  avons  observé  à  une  certaine  époque  de  lu 
congestion  veineuse  nette,  nous  ont  fait  voir  quelques  mois  plus  tard  un  aspect 
décoloré  et  grisâtre  de  la  pupille  tout  différent  du  premier  examen. 

X.WIl.  Diagnostic  de  la  Démence  Précoce  à  forme  Paranoïde  et  des 

Psychoses  à  base  d’interprétations  Délirantes  sans  évolution 

Démentielle,  par  MM.  A.  Duiiocher  et  A.  Leuokgnk  (de  Hennes). 

Au  début  de  ce  travail,  nous  admettrons  tout  d’abord  avec  notre  maître, 
M.  le  professeur  Dide,  dans  la  classe  des  psychoses  à  base  d’interprétations 
délirantes  ;  1°  le  groupe  des  persécutés  persécuteurs;  2“  le  groupe  des  persécutés 
persécuteurs  amoureux  ;  3"  celui  des  mégalomaniaques  d’emblée;  4°  le  groupe 
des  délires  systématisés  plus  ou  moins  hallucinatoires  sans  évolution  démen¬ 
tielle. 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  rechercher  quelles  différences  pourraient  sépa' 
rer  la  démence  précoce  à  forme  paranoïde  de  ces  psychoses  à  base  d’interpré¬ 
tations  délirantes,  et  quels  signes  pourraient  servir  à  établir  dès  le  début  le 
diagnostic  entre  ces  formes  de  maladie  mentale.  En  effet,  le  diagnostic  de  deux 
psychoses  si  différentes  dans  leur  évolution  doit  pouvoir,  suivant  nous,  se  fair® 
aux  différentes  périodes  de  ces  maladies.  Nous  avons  classé  en  trois  groupe® 
principaux  les  signes  que  nous  croyons  distinctifs  de  la  démence  précoce  à 
forme  paranoïde. 

1"  Parmi  les  pbenomènes  mentaux,  l’abolition  des  sentiments  affectifs  est 
complète  dés  le  début  chez  tous  les  paranoïdes;  ils  n’ont  plus  aucune  notion  de 
la  famille,  dotit  ils  ne  parlent  jamais,  tout  leur  est  indifférent,  ils  n’ont  plu® 
d’émotions,  plus  de  larmes.  Cette  indifférence  se  manifeste  aussi  dans  le®'’ 
tenue,  le  plus  souvent  incorrecte,  et  ils  semblent  avoir  perdu  le  sentiment  de  le'h’ 
dignité.  La  confusion  dans  les  idées  arrive  assez  vite  et  en  même  temps  app®' 
raitla  désorientation  dans  le  temps. 

2"  Parmi  les  phénomènes  sensoriels,  les  hallucinations  auditives  survie^' 
nont  dés  le  début,  puis  s’installent  les  hallucinations  psycho-inhibitrices,  ps^' 
cho-motriccs  et  psychiques.  On  note  également  une  diminution  de  la  sensibili*' 
au  contact  et  à  la  piqûre,  une  diminution  de  la  symbolie  tactile  et  de  la  p®'" 
ccptiüii  stéréognostique. 

3"  Les  symptômes  physiques  que  le  professeur  Dide  a  classés  sous  le  nom 
général  de  «  dermato-psychies  »,  l’insuffisance  hépato-rénale,  les  phénomène® 
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cataloniques  et  d’opposition,  la  stéréotypie  dans  les  gestes  et  dans  les  paroles 
s’observent  d’une  façon  constante  chez  ces  mêmes  malades,  au  moins  à  une 
période  de  leur  maladie. 

Enfin  l’évolution  même  do  ces  deux  psychoses  nous  paraît  un  élément  de 
diagnostic  un  peu  plus  tardif,  il  est  vrai,  néanmoins  excellent  :  la  démence 
précoce  à  forme  paranoïde  évolue  en  quchiues  années  et  les  malades  ayant  par¬ 
couru  tous  les  stades  de  cette  psychose  arrivent  à  une  démence  comiiléte.  De 
plus,  ces  malades,  si  dangereux  parfois  au  début,  à  la  suite  des  hallucinations 
nombreuses  que  nous  avons  signalées  plus  haut  etdont  ils  sont  victimes,  devien¬ 
nent  inolîensifs  ep  même  temps  que  disparaissent  leurs  hallucinations. 

En  résumé,  nous  dirons  que  ta  démence  précoce  à  forme  paranoïde  se  dis¬ 
tingue  très  facilement  du  délire  des  persécutés  persécuteurs  :  chez  ceux-ci,  pas 
d’hallucinations,  pas  d’évolution  délirante. 

La  distinction  est  également  facile  d’avec  les  mégaloinaniaqucs,  qui  arrivent 
très  rapidement  et  sans  hallucinations,  par  de  simples  constructions  intellec¬ 
tuelles  faites  sur  des  interprétations  délirantes,  aux  idées  de  grandeur. 

Le  diagnostic  mérite  d’être  fait  d’une  façon  plus  serrée  pour  les  délires  systé- 
tématisés  hallucinatoires  sans  évolution  démentielle,  il  se  basera  sur  la  non- 
existence  d’hallucinations  psycho-motrices  et  psycho-inhibitrices,  d’halluci- 
ualions  psychiques,  de  signes  physiques  (dermato-psychies  —  insuffisance 
tiépatorénale  —  [ihénoménes  stéréotypés  et  catatonie)  et  sur  la  conservation  des 
sentiments  aireclifs  et  l’intégrité  de  rintclligcnce. 

^'^VllI.  Méningite  chronique  chez  un  Héréditaire  Dégénéré,  [lar 
ll.M.  (1.  Doutreuknte  et  L.  .MAitciiANn  (do  lîlois). 

Chez  un  malade  à  hérédité  chargée,  on  prend  facilement  l’habitude  d’attri- 
buer  à  l’hérédité  seule  la  production  de  l’affection  mentale  et,  parfois,  on 
‘leglige  de  signaler  et  d’observer  les  maladies  de  l’enfance  ou  du  premier  âge 
®'’ec  les  altérations  cérébrales  acquises.  Dans  le  cas  que  nous  publions,  hérédité 
•uorbide  vésanique  et  méningite  infantile  ont  accumulé  leurs  effets  pour  déter- 
’^ÎRerrinlirmitô  mentale.  11  s’agit  d’un  enfant  de  dix  ans  lors  de  son  entrée  à 
Lasile, 

Le  père  avait  fait  un  séjour  à  l’asile,  c’était  un  alcooli(iue  criminel  et  jaloux, 
^i'aiit  bénéficié  pour  irresponsabilité  d'une  ordonnance  de  non  lieu. 

Liiez  cet  enfant,  on  observa  dans  sa  |iremiére  enfance  des  all'ections  mul- 
Lples  et  un  arrêt  de  dévelop|icment  phy.si(|ue  et  mental.  L’intelligence  est  à 
létal  rudimentaire:  tics  nombreux,  onomatomanie,  absence  de  sentiments 
Moraux;  mauvais  instincts;  actes  de  luéclianccté ;  besoin  de  destruction  et  de 
Ds  d’objets;  la  parole  est  défectueuse,  insuflisammcnl  développée;  giVtismc 
intervalles.  Malgré  de  nombreux  et  fréquents  essais,  l’éducation  médico- 
Pédagogique  a  été  inutile  ;  il  en  a  été  de  même  pour  les  travaux  d’intérieur  ou 
'l®  la  culture. 

b'e  malade  meurt  à  19  ans. 

,  Ln  constatai  l’autopsie  :  une  méningite  chronique  d’origine  infantile,  localisée 
partie  antérieure  des  bords  supérieurs  des  hémisphères  cérébraux  avec  une 
atrophie  des  lobes  frontaux  très  accentuée.  Les  méninges,  molles,  très  épaisses, 
®*8nent  par  points  trois  millimètres  d’épaisseur  et,  sous  elles,  on  constate 
lésions  profondes  du  cortex. 

^Xl.X.  La  Rage  est  une  Folie  Infectieuse,  par  M.  I'ierhet  (de  Lyon), 
l-es  troubles  de  la  sensibilité  sont  directement  ou  indirectement  la  base  de 
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tous  les  délires.  11  serait  donc  très  désirable  d’établir  avec  certitude  si,  dans 
certains  cas  bien  définis,  les  illusions  et  les  liallucinalions,  par  exemple,  sont 
imputables  à  des  lésions  réelles  des  neurones  sensitifs  à  tous  les  étages  du  sys¬ 
tème  centripète. 

I.’éludc  des  troubles  intellectuels  chez  les  labéliriues  à  névrites  fournit  sans 
doute  à  cet  égard  des  renseignements  intéressants;  mais  dans  le  cas  de  confu¬ 
sion  mentale  liallucinatoire,  les  altérations  des  centres  nerveux  sont  d’ordinaire 
ou  trop  faibles,  ou  trop  diffuses  pour  justifier  des  conclusions  fermes  sur  la 
patbogénie  et  le  lieu  des  hallucinations. 

Une  seule  maladie  infectieuse,  la  rage,  par  sa  localisation  i)rimitivu  dans  le 
système  centripète  (ni'vrite  rabique  ascendante),  sur  les  nerfs  et  les  ganglions 
spinaux  (.\epveu,  1872)  (1),  ])crmct,  dans  les  cas  ty[)cs,  d’assister  au  dévelop¬ 
pement  progressif  d’un  syndrome  foui  d'abord  exclusivement sensilivo-sensoricl. 
plus  tard  sensitivo-psycho-inoteur. 

Ce  point  de  vue  très  suggestif  a  été  dévclop|)é  pour  la  première  fois  par  moi- 
même  dans  mes  leçons  1886-1887,  par  mon  élève  Itieaux  (2)  dans  sa  thèse 
inaugurale,  et  de  nouveau  par  moi  dans  une  leçon  publiée  à  Lyon  en  1891, 
c’est-à-dire  douze  et  neuf  ans  avant  le  mémoire  sur  le  même  sujet  iprésentê  à 
r.\cadémie  de  médecine  de  lielgiiiue  par  .M.M.  Van  Cebucliten  et 

Mes  conclusions,  idcnti(|ucs  à  celles  des  auteurs  belges,  en  ce  qui  concerne  le 
début  de  la  psychose  rabique,  les  complètent  ceiicndant  en  tenant  compte  de  la 
généralisation  de  l’infection  et  des  actions  à  distance,  do  sorte  que  l’étude  des 
troubles  psychiques  et  sensitifs  chez  les  rabiques  éclaire  d’un  jour  nouveau  la 
genèse  de  la  plupart  des  folies  hallucinatoires. 

M.  Diije  (do  Itonncs).  —  Je  suis  tout  à  fait  de  l’avi.s  de  M  l'iorrel  au  sujet  de  l’origine 
toxi-infoclieuse  des  liallucinalions.  Cependant,  au  (loint  do  vue  iiall]Ogi’'niquo,  je  pense 
qu’il  y  a  lieu  de  distinguer  les  cas  oii  l’iiallucination  est  d’origine  prirriitiveuicut  corti¬ 
cale  par  excitation  mécanique  par  exemple,  (’.liniqucment  l’Iiallucinalion  toxi-infoelicuse 
semble  être  plus  complexe  et  devient  souvent  psyclio-motrice  ou  psyclio-inliibitrico. 

XX.V.  Ponction  Lombaire  chez  les  Aliénés;  Albumodiagnostic,  par 

MM.  A  Miitin  (de  Villejuif)  et  Viollht. 

La  proportion  de  l’albumine  du  liquide  cêplialo-raebidicn  pathologique  pro- 
gresse-t-ellc  en  [raison  directe  de  la  malndie  et  y  a-t-il  variation  dans  cette, 
proportion  selon  les  lluctiiations  iiossihles  du  processus  pathologique  (rémissions, 
ictus,  influence  de  certains  moyens  thérapeutiques,  etc.) 

Les  auteurs  ont  ponctionné,  tout  au  début  de  leur  maladie,  dos  malades,  dont 
le  diagnostic  même  était  encore  douteux.  Dans  certains  cas,  ils  ont  trouvé  une 
assez  forte  proportion  d’albumine,  1  milligramme  par  centimètre  cube,  tandis 
que  chez  d’autres  paralytiques,  malades  dc|Miis  longtemps,  déprimés  et  cachec¬ 
tiques,  celte  proportion  était  sensihlcmcnt  inférieure  à  celle  trouvée  chez  les 
malades  précédents.  Un  pai'alytiqiie  saturnin  en  rémission  n’avait  plus  d’albu¬ 
mine,  un  hémiplégique  .syphilitique  en  avait  des  traces  marquées.  —  Comme 
pour  les  variations  de  la  formule  leucocytaire  avec  les  diverses  phases  cliniques 
ou  les  ictus  de  la  paralysie  générale,  l’albumodiagnostic  montre  une  altération 
du  liquide  cé[ihalo-rachidien  plus  marquée  au  début  de  l’affection  et  dans  les 
phases  de  poussées  aiguës. 


(t)  Necvbu,  Un  cas  de  rage  (Compte  rendu  de  ta  SorJiHé  de  hioloyie.  p.  132,  1872). 
(2)  UiEAux,  La  rage  au  iioinl  de  vue  psycliolngiipjc.  Tliine  de  Ijtjon,  août  1888. 
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XXXl.  Folies  Intermittentes  et  Épilepsie,  par  M.  Devay  (de  Lyon). 

Les  ac.cès  périodiques  des  folies  intermittentes,  de  même  que  les  troubles  men¬ 
taux  (pii  SC  sul)stitucnt  fréquemment  aux  accès  épileptiques,  présentent  un 
caractère  commun,  celui  de  se  répéter  sous  une  forme  presque  invariable  chez 
le  même  sujet. 

(Jette  e.onstatatioii  admise,  on  peut  se  demander  si,  dans  le  cours  d’une  folie 
cyclique,  il  n’est  pas  possible  de  faire  apparaitre  expérimentalement  un  ou  plu¬ 
sieurs  accès  épileptiques  qui  remplaceraient  l’accès  d’agitation  maniaque  ou  de 
dépression  mélancoli(iuc.  Or,  chez  deux  malades  atteints  de  folie  intermittente 
avec  agitation  maniaque,  je  suis  parvenu,  par  l’intoxication  belladonée,  à  faire 
naître  le  mal  comitial,  qui  s’est  superposé  ou  substitué  à  l’accès  intermittent. 

On  peut  donc  établir  entre  ces  deux  affections  un  rapprochement  qui  permet 
d’interpréter  les  accès  intermittents  comme  des  équivalents  de  la  crise  épilep¬ 
tique.  De  même  que  celle-ci,  celui-là  est  un  phénomène  de  rappel  dépendant 
d’intoxications  variées. 

XXXIi.  Remarques  sur  les  Délires  du  «  Parasitiférisme  »,  appuyées 
sur  cinq  observations  inédites,  jiar  M.  E.-IL  Leuoy. 

Parasitifère  «  se  dit  des  êtres  qui  nourrissent  des  parasites  »  (Littré);  on 
peut  donc  forger  régulièrement  le  mot  parasitiférisme  pour  désigner  le  «  fait  de 
nourrir  des  parasites  »,  et  ce  que  j’appelle  conviction  délirante  de  parasitifé- 
l'isnic,  c’est  la  conviction  délirante  d’être  habité  par  un  être  que  le  malade  con¬ 
sidère  comme  vivant  plus  ou  moins  à  ses  dépens. 

La  conviction  d’être  habité  par  un  parasite  peut  se  rencontrer  chez  les  débiles 
(observation  d’une  malade  qui  croyait  avoir  dans  le  crâne  un  cloporte  lui  ron¬ 
geant  le  cerveau)  ;  elle  constitue  souvent  alors  une  simple  «  erreur  de  dia¬ 
gnostic  »  faite  par  le  malade  cherchant  à  s’expliquer  ainsi  (.es  symptômes  très 
eèels  qu’il  ressent. 

Elle  peut  cependant,  chez  les  débiles  également,  conslituer  une  véritable 
conviction  délirante,  et  s’accompagner  d’hallucinations  ;  cas  d’une  malade  chez 
qui  on  observait  en  même  temps  des  convictions  délirantes  de  persécution. 

dette  même  conviction  délirante  peut  compliquer  un  délire  de  persécution  de 
Cornac  classique  :  cas  d’une  malade  persuadée  que  ses  ennemis  lui  avaient  intro- 
•^uit  une  souris  dans  le  corps. 

Enlin,  elle  peut  constituer  le  fonds  d’un  délire  systématisé  évoluant  d’une 
^àçon  chroniiiue  ;  cas  d’une  malade  qui  croit  loger  ainsi  un  «  ver  poilu  »  colos- 
®ul,  et  cas  d’une  malade  qui  se  croit  enceinte  depuis  vingt-deux  ans;  le  fœtus 

l’une  et  le  ver  de  l’autre  sont  considérés  ]iar  elles  comme  des  personnages 
^Çués  de  volonté  et  d’intelligence,  et  de  tels  délires  rappellent  bien  plutôt  les 
Ufilires  de  possession  ou  même  les  délires  de  persécution,  que  les  délires  hypo- 
(^Oàdriaques  véritables. 

^^Xlll  Ereuthose  Émotive  conjonctivale,  par  M.  M.xnheimer  CiOmmés  (de 
Paris), 

On  connaît  les  cas  de  rougeur  obsédante  de  la  face.  Toute  autre  région  vascu- 
si  pour  une  raison  quelconque  elle  parvient  à  occuper  l’attention,  peut 
/e  l’origine  de  troubles  vaso-moteurs  amenant  eux-mêmes  des  réactions  émo- 
‘onnelles  comparables  à  l’Ereuthose  et  à  l’Ereuthophobie  habituelles. 

Observation  d’un  homme  de  42  ans,  opéa’é  d’un  strabisme  interne  à  un  œil. 
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opération  qui  comporte  une  assez  large  plaie  conjonctivale.  —  Depuis,  chaque 
fois  qu’il  entend  parler  de  blessure,  accidentelle  ou  opératoire,  de  l’oul,  appari¬ 
tion  des  deux  côtés,  au  même  moment,  d’une  congestion  de  toute  la  conjonctive. 
Le  retour  à  l’élat  tiormal  coïncide  avec  un  détournement  quelconque  de  l’atten¬ 
tion. 

De  plus,  sentiment  d’angoisse  au  jnoment  du  paroxysme,  puis  détente. 

lui  rougeur  des  yeux  n’apparait  dans  aucune  autre  occasion. 

Discussion  du  cas.  Un  trouble  émotif  parait  bien  être  à  la  base  du  trouble 
vaso-moteur,  indépendamment  de  l’émotion  subséiiuentc  d’irritation  et  de  confu- 


X. X.MV  Une  observation  de  Troubles  Mentaux  liés  à  l’existence  de 

lésions  chroniques  du  Rhino-pharynx,  par  M.\l.  l{oviîTet  Dousset. 

I.e  malade  qui  fait  l’objet  de  cette  observation  a  présenté  à  la  suite  de  lésions 
du  rbino-pbarynx  consécutives  à  des  accidents  syphilitiques  secondaires  de  cette 
région  les  troubles  mentaux  suivants  :  une  grande  difliculté  à  lixer  l’attention, 
un  retard  marqué  de  l’apparition  des  image^s  de  mémoire  et  en  général  do  toute 
opcralion  inlcllectuelle,  un  étal  d’anxiété  mar(|né  ;  enlin  des  Iroubbis  délirants 
ou  des  interprétations  erronées  (pii  ont  amené  plusieurs  tentatives  de  suicide. 
Le  traitement  du  rbino-pbarynx  a  fait  disparaître  tous  ces  accidents. 

M.  Hégis  (do  bordeaux).  —  ]1  no  jiio  parait  pas  du  tout  prouvé  que  les  ti'oubles  mon¬ 
iaux  du  malado  fussent,  (  omnie  le  croienl  les  auteurs,  liés  aux  lé.sions  de  son  rbino- 
pbarynx. 

Le  fait  que  cos  troubles  ont  disparu  sous  l’inlluence  d'iiu  traitement  local  no  siillil  pas 
pour  établir  la  relation  do  cause  à  clfct,  car  une  intervention  quelconi|ue,  sur  un  point 
quelconque  du  corps  peut,  dans  les  affections  iiionlalcs  et  nerveuses,  produire  le  même 
résullat. 

Trop  de  fadeurs  éliologiques  étaient  en  jeu  cbez  le  malade  do  M.M.  Hayel  et  Housset 
pour  ([u’on  puisse  mettre  ses  troubles  mentaux  sur  le  compte  des  seules  lésions  du  rhino- 

.le  forai  remarquer  d’ailleurs  que  les  [)r6oceupations  anxieuses  du  sujet  visaient  sur¬ 
tout  sa  syphilis  et  ses  bruits  otiques  et  non  l’état  de  son  rliino-pliarynx.  Or,  bien  que 
CO  no  soit  pas  là  une  régie  absolue,  les  obsessions  et  les  interprétations  déliranlos  dos 
malades  portent  le  plus  souvent,  dans  les  cas  de  psychose  par  lésion  somatique,  sur 
celle  lésion  ou  sur  la  partie  du  corps  ((ui  en  est  le  siège, 

XXXV.  Contribution  à  l’étude  des  Idées  régnantes  au  seizième  siècle, 
sur  les  fonctions  du  Cerveau,  par  Mim;  M,  Liiu.xska. 

XXXVL  Sur  l’étiologie  des  phénomènes  i’Vtaux,  par  Mme  Omva  .Saiiuco. 
XXXVII.  Traitement  Médico-pédagogique,  par  M  IIoiiii.xevm.i.e. 

Série  de  pbotogra[ibies  intércs.sanlcs  de  jeunes  malades  suivis  durant  de  lon¬ 
gues  années,  montrant  les  résultats  thérapeutiques  obtenus  à  l’aide  d’un  traite¬ 
ment  médico-pédagogique  mélliodiquemcnt  et  longuement  poursuivi. 

XXXVIII.  De  l’Écriture  dans  un  cas  de  Démence  Épileptique  infantile, 
par  .M.  lîomiNEVM.i.E  (de  l'aris). 

WXIX.  Photographies  d’idiots  mongoliens,  par  .M  liouit.xKvii.i.E. 

XI, .  De  la  Consanguinité  dans  les  Maladies  Nerveuses  chroniques 

des  Enfants.  Stafistique,  par  M.  Dourxevili.e  (do  l'aris). 
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X13  L’Incoordination  des  Muscles  de  la  Respiration  chez  les 
Ataxiques,  jiar  M.  M.\uui(:e  Fauhtî  (de  Laiiieloii). 

L’incoordination  des  muscles  de  la  respiration  chez  les  ataxii]ues  ne  seniblc 
pas  avoir  attiré  l’attention,  et  l’on  pourrait  croire  qu’il  n’existe,  chez  ces 
nialadcs,  d’autres  troubles  respiratoires  (|iie  les  troubles  laryngés.  En  réalité, 
tous  les  muscles  qui  interviennent  dans  la  respiration  peuvent  être  atteints 
incoordination,  d’atonie  et  d’asynergic,  tout  comme  les  muscles  volontaires. 
Les  muscles  de  la  respiration  peuvent  être  divisés  en  trois  groupes  :  1“  les 
uaoteurs  du  thorax  proprement  dits,  qui  en  modilient  les  diamètres  horizontaux 
an  relevant  ou  en  abaissant  les  cèles;  2“  h'  diaphgrame  qui  modifie  les  diamé- 
L’cs  verticaux  du  thorax;  3“  les  intercostaux  qui  s’opposent  par  leur  tonicité  à 
lu  pression  atinosphériqtic  qui  fend  à  déprimer  le  thorax. 

Nous  avons  observé  des  troubles  correspondant  aux  fonctions  de  ces  trois 
ë*’oupos  de  muscles  : 

1"  L’incoordination,  ou  le  défaut  de  synergie,  des  musclcsélôvatcurs  et  al)ais- 
scurs  des  côtes  immobilise  la  cage  thoracique,  ou  rcinpèchc  d’exécuter  utile- 
’^ant  les  mouvements  de  la  respiration  costale; 

2"  Le  défaut  de  tonieilé  du  diaphragme  fait  qu’il  est  asjdré  dans l’inlérieiir  du 
*'*iorax  au  moment  de  rins[)iration  :  ainsi  le  supplément  d’appel  d’air  qui  peut 
résulter  d’une  contraction  de  ce  muscle  est  supprimé.  D’autre  part,  la  com|)res- 
aion  qu’il  exerce  sur  les  viscères  abdominaux  et  d’où  résultent  la  miction  et  la 
afécation,  n’existe  plus  :  tout  le  mécanisme  de  l’effort  est  compromis  ; 

3"  lOnlin,  l’atonie  des  muscles  intercostaux  fait  qu’au  moment  de  rins[>iration 
®  espaces  sont  déiirimés,  et  qu’ils  se  gonflent  dans  l’expiration, 
l-es  conséquences  de  ces  troubles  sont  :  d)  rinsullisancc  respiratoire,  avec  la 
Pnleur  des  téguments,  le  ralentissement  de  la  nutintion  générale,  le  mamiue  de 
“reç  et  de  vitalité  qui  en  résulte;  6)  l’infection  aiguë  ou  ehroniijuc  des  voies 
*®si'iratoirc.s  avec  les  bronchites,  les  grippes,  voire  meme  la  tuberculose;  c)  la 
Paresse  des  fonctions  digestives,  la  constipation,  la  gène  de  la  miction  et  tous 
troubles  abdominaux  qui  résultent  de  l’insuffisance  diapbragmali(iuc. 

_  Laiis  les  cas  légers,  l’examen  clinique  ne  révélo  que  ramaigrissement ,  l’éma- 
'^ditioii  des  masses  musculaires  thoraciques  et  les  troubles  respiratoires  énii- 
^^'ns.  Dans  les  cas  graves,  il  se  produit  de  véritables  accès  d’as|)byxic.  Ces 
«Ur  *  3us  à  un  état  maximum  d’incoordination  sont  absolument  comparables 
-  accès  paraplégiques  do  l’ataxique,  momentanément  incapable  de  se  tenir 
_^at,  par  suite  d'une  exagération  de  son  incoordination  habituollc. 

Une'^**  '**^'^'3cnts  peuvent  s’expliipicr  anatomiquement  ainsi  :  la  rcs[)iration  est 
Cou  fini  no  peut  exister  qu’ù  la  condition  que  les  nuisclos  du 

leui  e,t  de  1  abdomen  accomplissent  leur  fonction .  (Ir,  les  centi'cs  de 

.  ®  nerfs  sont  échelonnés  tout  le  long  de^la  moelle,  depuis  le  bulbe  jusqu’aux 

dai  l’existence  d’un  centre  principal  de  la  respiration  siégeant 

lo  bulbe  et  mis  en  activité  par  rintluenec  du  sang  chargé  d’acide  earbo- 
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nique,  on  doit  jiJiiictLre  aussi  des  actions  synergiques  des  centres  moteurs 
médullaires.  L’étendue  même  des  étages  de  moelle  occupés  par  les  centres 
moteurs  des  muscles  respiratoires  montre  que  la  fonction  de  la  respiration  doit 
être  souvent  entamée,  ou  compromise,  chez  les  ataxiques. 

11  est  •H»[)ossiblc  de  traiter  ces  troubles  molcurs  [lar  des  exercices  métho¬ 
diques. 

Les  résultats  cliniques  sont  évidents  :  l'attention,  rintelligcncc,  la  bonne 
volonté  de  l’ataxique  bien  guidé,  peuvent  triompher  des  troubles  que  nous 
venons  do  décrire.  Dans  les  cas  que  nous  avons  étudiés,  des  exercices  élémen¬ 
taires  s’adressant  systématiquement  aux  muscles  Incoordounés,  —  suivis 
d’exercices  de  respiration  mettant  en  jeu  des  coordinations  plus  compliquées;  — 
des  massages,  des  courants  faradiques,  dirigés  contre  l’atonie  et  l’émaciation 
des  muscles  immobilisés  par  une  longue  oisiveté,  ont  permis  de  rendre  à  nos 
tabétiques  la  possibilité  de  respirer,  tantôt  avec  le  diaphi-agme,  tatitot  avec  les 
côtes,  alors  que  l’une  ou  l’autre  respiration  était  chez  eux  abolie,  ou  que  les 
deux  étaient  compromises. 

Après  quelques  semaines  d’exercices,  on  voit  s’améliorer,  puis  disi)araitre, 
les  signes  locaux  d’incoordination  res[jiratüire.  Les  infections  bronchitiques 
banales,  qui  en  étaient  le  résultat,  dis[)araissent  après  quelques  mois.  Les  fonc¬ 
tions  digestives,  la  défécation  et  la  miction  deviennent  plus  aisées  (par  suite  de 
la  meilleure  contraction  du  diaphragme).  Enfin,  la  vie  ne  tarde  pas  à  être  jdus 
active  et  les  forces  plus  grandes,  par  suite  d’une  meilleure  nutrition  oxygé¬ 
née,  qui  rend  possibles  un  peu  d’exercice  physique,  une  alimentation  plus 
réparatrice. 

.XLII.  Application  du  Sérum  Marin  dans  le  Traitement  des  Maladies 
mentales,  i>ar  .MM.  A.  Marie  et  Viou.et  (de  Villejuif). 

L’emjdoi  du  sérum  isotoriique  marin  dans  le  traitement  de  lafolie  peut  s’étayer 
sur  des  applications  antérieures  mulliples  et  assez  favorables  des  sérums  artifi¬ 
ciels  simples  ou  composés;  à  fortiori,  d’après  les  études  de  M.  Quinton,  1® 
sérum  marin  devait  réussir  mieux  encore  que  le  sérum  artificiel  précédemment 
employé. 

Le  sérum  marin  ne  peut  qu’être  un  stimulant  général  de  toutes  les  fonctions 
et  un  excitant  du  système  nerveux  en  particulier. 

Débarrassant  l’organisme  de  ses  toxines  par  des  sécrétions  éliminatoires,  ü 
doit  rendre  une  vitalité  meilleure  aux  neurones,  à  la  condition  que  l’élément 
noble,  la  cellule  nerveuse,  n’ait  pas  été  détruite  par  le  processus  morliide  préa¬ 
lable;  si  mémo  il  y  a  eu  un  processus  destructeur  partiel,  on  pourra,  du  moinSj 
es[iérer  des  améliorations  partielles  relatives. 

Il  a  paru  iniluer  heureusement  sur  les  accidents  convulsifs  de  certains  épil®P' 
tique.s.  sur  les  ictus  épileptiformes  de  certains  jiaralytiqiies  généraux  et  s®* 
leurs  troubles  de  nutrition  (escarres,  maux  perforants),  ainsi  que  sur  la  cata¬ 
tonie  de  certains  déments  précoces  et  la  stupeur  sitophobique  de  quelq"®® 
mélancoliques. 

\L1II.  Recherches  sur  le  Neuronal,  par  MM.  A.  Marie  et  MAuni.EiMi  l’*^'-' 
i.ETiKR.  (Ilésiiltat  d’expériences  faites  sur  des  animaux  avec  .M.  Viorlkt.) 

A  dose  toxique,  le  liromdiéthylacétamidc  paralyse  progressivement  les  mu®' 
clos  lisses  et  stries,  [larticiiliérement  l'intestin  et  les  tuniques  des  vaisseau® 
(vaso-paralysie  et  arrêts  de  sécrétions). 


â 
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A  dose  thérapeutique,  le  Neuronal  aide  le  sommeil  dans  l’insomnie  simple, 
les  états  de  confusion  mentale  ou  de  manie  subaigué,  et  l’agitation  automa¬ 
tique  modérée.  11  ne  s’accumule  pas,  bien  que  son  effet  s’étende  à  plusieurs 
jours,  l’accoutumance  en  est  faible  et  sa  suppression  n’eniraîne  aucun  trouble 
appréciable.  Le  mauvais  goût  en  peut  être  facilement  masqué.  Contrairement 
aux  prévisions  de  Fuchs  et  Schultze,  il  ne  parait  pas  agir  sur  les  convulsifs 
aux  doses  expérimentées  et  sans  être  associé  à  d’autres  substances. 


^LIV  Note  sur  le  Traitement  de  la  crise  d’Épilepsie,  par  M  .1.  Sizaiiet 
(de  Rennes). 


L’examen  de  l’é[tilcptique  en  crise  révèle  bien  souvent  qu’il  y  a,  sous  l’in- 
Huencc  convulsive,  un  degré  parfois  très  prononcé  d’occlusion  de  la  trachée  ;  ce 
phénomène,  privant  le  patient  d’air  respiratoire,  a  pu  être  considéré  comme 
principal  producteur  de  l’attaque;  mais  tout  en  reconnaissant  qu’il  joue  un 
certain  rôle,  nous  devrons  le  placer  au  second  plan,  en  faire  un  effet  plutôt 
qu’une  cause  de  l’accès.  M.  le  professeur  Joffroy  a  assimilé  par  comparaison  les 
effets  de  la  pendaison  à  ceux  de  l’attaque  épileptique,  en  raison  des  analogies 
présentées  :  morsure  de  la  langue,  convulsions,  perte  des  urines,  amnésie  rétro- 
antérogi-ade,  etc.  (’.’est  l’interruption  brusque  de  la  nutrition  de  l’encéphale  qui 
parait  en  cause,  comme  pour  les  convulsions  succédant  aux  grandes  bémor- 
'"agies  auxquelles  Paul  üert  avait  trouvé  ])Our  cause  Vanoxhémie.  En  outre, 
1  accumulation  d’acide  carbonique  dans  le  sang  a  une  action  excitante  ;  l’action 
loxique  de  l’oxyde  de  carbone  amène  également  des  phénomènes  convulsifs. 

M.  le  docteur  Üidc  a  eu,  on  1898,  l’idée  de  provoquer  des  convulsions  en 
niettant  des  corps  puissants  réducteurs  chimiques  (par  exemple  le  sulfure 
d  ammonium  et  le  bisulfite  de  soude)  en  contact  avec  les  circonvolutions  céré- 
l'rales.  Des  convulsions  ont  apparu;  puis  le  nombre  des  globules  a  beaucoup 
*‘agmenté  en  même  temps  ciue  ceux-ci  s’altéraient  dans  leur  forme  (aspect 

crénelé). 


I.'a  connaissance  de  certaines  des  théories  sur  la  patbogénic  de  l’épilcpsic 
l*riévemcnt  retracées  plus  haut,  l’aspect  d’asphyxie  lamentable  de  l’épilcptiqut 
ca  crise  m’ont  donné  l’idée  d’essayer  un  traitement  de  ratta(iuc. 

Appelé  précipitamment  au[)rés  de  l’un  de  nos  vieux  ])cnsionnaires 
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,  à  l’asile  depuis  1878,  menacé  d’asphyxie  au  cours  d’une  crise  violente 


faisant  partie  d’une  série  comme  il  en  avait  souvent,  j’étais  accompagné  préci- 
acanent  du  docteur  Didc  et  de  notre  interne  M.  üurochcr.  Le  malade  était  étendu 
lui,  les  liens  des  vêlements  parfaitement  desserrés,  la  figure  violacée,  la 
f’auche  et  le  nez  souillés  ou  remplis  de  bave,  les  yeux  vitreux,  le  pouls  irré- 
gulier,  les  extrémités  froides,  en  état  d’asphyxie  imminent!!.  Je  fis  immédiate- 
'’aent  chercher  un  ballon  d’oxygéne  et  lui  introduisis  entre  les  lèvres  la  canule 
"Ja  tube;  à  peine  le  robinet  fut-il  ouvert,  à  peine  les  inhalations  activées  par 


pressions  sur.  le  ballon  eurcrit-ellcs  été  commencées  que  le  malade  se 

séant  et 


des 

'■anima,  les  yeux  reprirent  l’aspect  de  la  vie,  le  malade  se  mit 
chercha  à  frapper  les  gens  qui  l’cntouruicnt  :  c’est  un  vieux  dément,  toujours 
esagcéable  et  violent.  Il  fallut  le  maintenir  soigneusement;  nous  essayâmes  de 
“•faire  une  saignée:  cela  nous  fut  impossible  tant  il  se  débattait.  La  crise  était 
“‘en  arrêtée  et  ne  reparut  plus. 

l  ai  eu  l’idée,  à  la  suite  de  cet  essai  de  l’oxygénc,  de  traiter  par  des  inhala- 
ons  du  même  gaz  des  accès  subintranls  chez  un  malheureux  enfant  âgé  de 
“ns,  entré  depuis  quatre  ans  à  l’asile,  idiot,  sujet  à  des  crises  qui  sont  parfois 
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Irôs  noinbl'cuscs  (jus(|u’ii  deux  cciils  par  mois);  les  crises  cessent  de  suite,  le 
pelit  malade  se  calme  et  sa  santé  générale,  bien  précaire,  paraît  se  main¬ 
tenir. 

Dans  le  service  des  femmes,  plusieurs  malades  ont  été  également  soumises 
aux  iiihalatioiis  d’oxygène  pendani  dos  crises  menaçantes,  .Nos  essais  paraissent 
très  encourageants  et  sont  i)oursuivis  attontivement, 

.le  [mis  en  tous  cas  dii-e  que  l’emploi  des  inhalations  d’oxygène  (emploi  qui, 
bien  entendu,  paraît  tout  à  fait  itiolTcnsif),  fait  rapidement  cesser  la  crise 
d’épilepsie. 

-XDV,  De  la  Galvanisation  Cérébrale.  Signification  thérapeutique  et 
clinique,  jiar  M.  I'’ove.\u  me  Douii.muli.ks  (de  l’aris). 

Lc.s  courants  continus  appli(|ués  sur  la  région  crânienne,  et  à  faible  intensité, 
|iar  une  électrode  sur  le  front.ct  une  autre  à  la  nuque,  ont  une  action  vai-iable 
avec  le  sens  du  courant  et  la  nature  des  électrodes  ;  sédiih'on  ou  excilcilion,  ver- 
li'je  voUnique.  Dulin  ïancstliêste  ijéniinile. 

.\D\  1  Étude  historique  et  comparative  des  méthodes  et  programmes 

divers  d’Éducation  spéciale  du  Personnel  Infirmier  des  Asiles 

d’AUénés,  parM.M.  Monici.  (de  Mous)  et  .Vl.viuu  (de  l’arisj. 

Les  auteurs  montrent  le  nombre  croissant  des  écoles  spéciales  en  Amérique  et 
en  Duropc,  ainsi  que  la  progression  du  nombre  des  élèves  diplômés  et  qualifiés. 

Le  rôle  des  femmes  infirmières  dans  les  services  d’hommes  est  étudié  dans 
ses  apiilications  les  i)lus  intéressanlcs  faites  en  Amérique  et  en  Hollande  par  le 
docteur  Deveiuler  (Méerenbcrg). 

L’instruction  sjiéciale  des  personnes  (diargées  de  la  surveillance  en  famille  est 
également  esquissée  d’après  les  [iratiqucs  de  la  lielgique,  de  l’Anglelerrc,  de 
r.Mlemagne  et  de  la  Hollande. 

.\  L\  ll.  L’évolution  suivie  en  France  par  Je  développement  de  l’Assis¬ 
tance  Familiale,  jiar  .M.M.  A.  .M.miiu  et  Ho.x.xet  (de  Villejuift. 

Les  e,(donies  familiales,  tout  d’abord  prévues  comme  C(donics  de  repos  en 
raison  de  leur  population  initiale  de  déments  simples,  appellent  la  solution  de 
la  question  de  l’organisai  ion  du  travail  des  aliénés  adultes  valides  jdacés  en 
famille,  si  l’on  ne  veut  pas  qu(ï,  [larticuliérement  [jour  les  bommes,  l’oisiveté 
entraîne  là  scs  inconvénients  ordinaires,  (iomjjaraison  avec  les  pratiques  étran¬ 
gères;  ètuile  du  contrôle  du  travail  au  prolit  des  nourriciers  et  sa  rétribution 
du  travail  pour  et  [jar  l’administration  de  la,  colonie,  ainsi  que  de  l'institution 
d’atcli(!rs  spéciaux  ouverts  aux  assistés  (entreprises  privé(js)  jjoiir  éviter  la  con¬ 
currence  à  la  ma.in-d’ii-uvre  locale.  L’éducalion  s;>éciale  des  inlirmiers  nourri¬ 
ciers  ainsi  (|ue  les  extensions  nouvelles  de  l’Assistance  familiale  aux  convales¬ 
cents  et  aux  enfants  arriérés  sont  ég.alemeiit  étudiées. 

.VLV’I  II.  Prévention  des  Maladies  Nerveuses  ou  Mentales  dans  l’Année, 
parM.  (;,u.xjux(,lel>aris(. 

Le  nombre  des  réformes  [jrononcées  cha(]ue  année  pour  maladies  nerveuses 
ou  mentales,  montre  rinsullisancc  des  mesures  [irises  en  vue  d’enqjècher  ces 
maladies  île  s’introduire  dans  l’armée,  (l’est  ainsi  que,  annuellement,  on  réforine 
pour  aliénation  mentale  4  [lour  100  d’effectif,  et  le  reste  à  l’avenant. 
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Ces  malades  proviennent  soit  des  appelés,  soit  des  hons-absenls,  soit  des 

^ngatjés. 

Le  fonctionnement  actuel  des  conseils  de  révision  est  insuffisant  pour  permettre 
un  diagnostic  exact  des  nerveux  ou  des  aliénés.  Il  est  indispensable  que  les 
Conscrits  ayant  argué,  lors  de  l’établissement  des  tableaux  de  rci’cnsement, 
affections  soit  nerveuses,  soit  mentales,  soient,  avant  les  opérations  du  con¬ 
seil  de  révision,  l’objet  d’un  examen  de  la  part  d’un  expert. 

Il  est  indispensable  ((ue  les  «  bons-absents  »,  en  majeure  partie  composés 
d  individus  à  humeur  vagabonde,  soient,  lors  de  leur  incorporation,  signalés  au 
uaédecin  du  corps,  et  s’ils  sont  reconnus  atteints  de  maladies  nerveuses  ou  men¬ 
tales,  réformes  dans  les  mêmes  conditions  que  les  autres  soldats,  au  lieu  d’être 
Conservés  tant  qu’ils  sont  utilisables. 

L’engagement  ôtant  la  grande  porte  d’entrée  des  déséquilibrés  dans  l’armée, 
II  est  urgent  d’exiger  de  tout  individu  qui  veut  s’engager  un  certificat  médical 
Constatant  qu’il  est  sain  de  corps  et  d’esprit. 

Les  réformes  pour  aliénation  mentale  étant,  par  rapport  à  ce  (jui  se  passe 
dans  les  régiments,  deux  fois  plus  nombreuses  dans  les  balaillons  d’Afrii|uc, 
quatre  fois  plus  dans  les  prisons,  et  huit  fois  plus  dans  les  compagnies  de  disci¬ 
pline,  il  convient  d’établir,  au  seuil  de  ces  corps  d’épreuve,  un  fillrc  au  moyen 
de  l’examen  médico-légal  obligatoire  de  tout  militaire  en  prévention  de  conseil 
de  guerre  ou  de  discipline. 

L’enseignentent  de  la  psychiatrie,  commencé  à  l’école  de  Lyon  tant  à  l’hô- 
pilal  IJegenettes  qu’à  l’asile  de  llron,  continué  à  rhôpifal  du  Val-dc-(lràce, 
devrait  être  complété  pour  les  jeunes  médecins  militaires  par  l’assistance  à  l’cn- 
®®*8nement  psychiatrique  organisé  par  l’Université  de  Paris,  et  une  sorte  de 
®Inge  à  la  Maison  de  Charenton  dans  le  service  des  aliénés  militaires. 

Biidssauij  (do  Paris).  —  fl  serait  très  nécessaire  que  les  engagés  volontaires  fussent 
pourvus  d’un  cerlifical  médical  constatant  qu'ils  ne  présentent  pas  de  troubles  menlaux. 

CiiiiisTiAN  (de  Paris)  pense  que  l’on  no  trouverait  pas  do  médecins  voulant  donner 
®  certificat  relatif  à  l’état  mental  do  leurs  clients. 

^  BnissAiiD.  —  L’expression  «  sain  d’esprit  »  ])nurra  être  remplacée  par  cos  mois  : 
'’c  présente  pas  de  troubles  cérébraux  caractérisés  ». 

f„^.'  Héfits  (do  Bordeaux).  —  Un  dehors  do  l'apport  d’un  ccrlillcat  du  méde<  in  do  la 
ci.Ilp^  ,1  fimj  l'oxamon  psychique  de  l’engagé  fait  par  le  médecin  militaire  du 

'“■Ciiu  de  recrutement. 


Be  discussion  s’est  engagée  au  sujet  du  concours  des  médecins  d’asile. 

•  M.  Dire  a  formulé  le  vœu  suivant  : 

Mo'  Longrès  de  Pennes,  considérant  que  le  concours  unique,  tel  qu’il  fonc- 
.  Bne  actuellement,  donne  toutes  les  garanties  et  assure  d’une  façon  complète 
®  fous  les  asiles  de  France  le  recrutement  du  corps  médical, 

1  ^Biet  le  vœu  que  le  concours  soit  conservé  dans  les  conditions  actuelles.  » 
'®  voeu  a  été  adopté. 
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CONGRÈS  FRANÇAIS  DE  MÉDECINE 

MÈGIÎ,  2.'>,  2(i,  27  SKPTEMIIHH  i90:). 


I.c  Huilième  (Jongièn  Français  dr  Mi'-decinn  se  tiendra  cette  année  à  ldègc,du2S 
au  27  septembre  inclusivement,  sous  la  j)résidence  du  professeur  U.  Lki'imk,  de 
byon. 

Les  questions  suiviintes  ont  été  choisies  par  le  Congrès  de  Paris  pour  faire 
l’objet  de  rapports  cl  de  discussions. 

i"  Des  formes  cliniques  du  rhumatisme  chronique.  —  Rapporteurs  : 
M.le  professeur  Tkissiek,  de  Lyon;  M,  le  docteur  U.  Veuiioooen,  de  Bruxelles. 

2"  Du  régime  déchloruré.  —  Rapporteurs  :  M.  le  docteur  Fern.  WinAi-, 
professeur  agrégé  de  Paris;  M.  le  professeur  Luc.  Beco,  de  Liège. 

.3“  Du  rôle  des  sécrétions  pancréatiques  en  pathologie  —  Rapporteurs  ' 
M.  le  docteur  IIaij.io.n,  de  Paris:  iM.  le  docteur  A.  Fai.loisk,  assistante  l’Univer¬ 
sité,  Liège. 


Le  Comité  local  a  décidé,  après  avis  du  Comité  français,  de  créer  une  sec¬ 
tion  de  parasitologie  où  sera  étudiée  spécialement  la  question  de  l’anUylosto- 
masie. 

Plusieurs  séances  seront  consacrés  ù  l’exposé  et  à  la  discussion  des  commu¬ 
nications  parliculiércs  que  voudront  bien  faire  les  membres  du  Congrès.  Les 
adhérents  au  Congrès  sont  priés  d'adresser  les  titres  de  leurs  communications 
au  Secrétaire  général  avant  le  1"'  septembre.  Les  rapports  et  communications 
diverses  formeront  deux  volumes  qui  seront  adressés  aux  membres  effectifs  du 
Congrès. 

Le  Comité  attire  l’attention  sur  le  fait  que  l’Exposition  universelle  très  impo^' 
tante  (|ui  est  ouverte  à  Liège  renferme  de  nombreuses  sections  de  nature  àintc' 
cesser  les  médecins.  Telles  sont  notamment  les  classes  : 

.3.  Enseignement  supérieur.  Institutions  scientifiques.  —  10.  Médecine  et  chi¬ 
rurgie.  —  105.  Sécurité  des  ateliers.  Béglementalion  du  travail.  —  106.  IlubJ' 
tâtions  ouvrières.  —  111.  Hygiène.  —  112.  Assistance. 

Les  membres  du  Congrès  jouiront  de  l’entrée  libre  ù  l’Exposition. 

Le  programme  des  fêtes  offertes  aux  congressistes  comprend  :  Itéceplion  P®*" 
les  autorités  communales,  réception  et  banquet  offerts  par  la  ville  de  Spa,  exeuf' 
sion  et  visite  au  sanatorium  de  Borgoumont,  etc. 
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Le  Bureau  du  Congrès  est  ainsi  composé  : 

Président  d’honneur  :  M.  V.  Masiüs,  professeur  émérite  à  la  l’acuité  de  Méde- 
t'ine  de  Liège,  ancien  recteur  de  rUniversité. 

Président  :  M.  R.  Lkiunk,  professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Lyon. 

Vice-Présidents  :  MM.  C.  Van'l.aiii,  professeur  émérite  à  la  Faculté  de  Médecine 
de  Liège;  X.  Fuancotth,  professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Liège. 

Secrétaire  général  :  M.  F.  IIk.mujean,  professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de 
Liège, 

Trésorier  :  M.  !)'■  F.  Dkldovieii. 

Secrétaire  général  adjoint:  M.  le  1)^  Ch.  Ho.nohé,  assistant  à  la  Faculté  de 
Médecine  de  Liège. 


^-e  montant  de  la  cotisation  est  fixé  à  20  francs  (Ftudiants  et  Dames  ; 
do  francs),  il  peut  être  adressé  au  Trésoidcr  :  M.  le  D''  Dkluovier,  boulevard 
l'iercot,  72,  Liège. 

Une  rcduclion  do  30  pour  100  est  accordée  par  les  Compagnies  françaises  de 
chemins  de  fer  et  par  le  Nord  Relge. 

Pour  les  renseignements  et  communications,  s’adresser  à  MM,  IIenuijean,  rue 
11,  et  IIo.xonË,  rue  Paradis,  98,  Liège. 


XV'  CONGRÈS  INTERNATIONAL  DE  MÉDECINE 

LISDON.XK,  19-20  AVItll.  1900. 


Ues  travaux  d’organisation  du  futur  Congrès  international  se  poursuivent  très 
^^iveiKierit.  Nous  pouvons  annoncer  la  prochaine  publication  du  sixième  numéro 
Pulleiin  officiel  que  publie  le  Secrétariat  général,  et  qui  accuse  un  chiffre 
*^1  de  deux  cent  trente-trois  rapports  officiels.  De  ceux-ci  quelques-uns  sont 
parvenus  au  Secrétariat  qui,  fidèle  à  son  programme,  a  déjà  mis  main  à 
“f  impression. 

'  'lasi  les  communieations  libres  commencent  à  afiluer  ;  soixante-huit  sont 
Jusqu’il  ce  Jour. 

flo  assemblées  générales  seront  cons>acrées  à  des  conférences  scienti- 

a  pour  lesquelles  sont  inscrits  les  savants  suivants  : 


Patriclc 


Manson;  Prof.  lirisHaad  :  Sur  l’Infantilisme  ;  Prof,  von  Bergmann  : 
de  la  Chirurgie  moderne;  José  Maria  Esquerdo;  P.  Aaser  ;  Les  rap- 
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ports  des  maladies  infectieuses  aiguës  avec  la  tuberculose  ;  Prof.  Azevedo  Sodré  :  La 
pathologie  dans  les  régions  tropicales-,  Prof,  prince  Jean  Tarchanoff  :  Le  radium  en 
biologie  et  en  médecine  ou  V Organothérapie  de  nos  jours  ;  Prof.  Reclus  :  Les  anes¬ 
thésiques  locaux.  D’nuire.s  acceptations  sont  attendues. 


Des  Comités  nationaux  do  propagande  se  sont  constitués  dans  les  pays  sui¬ 
vants  :  Allemagne,  Autriclie-llongrie  (.\utriche,  liohême,  lîosnie-llerzégovine, 
Pologne,  Hongrie,  Croatie  et  Slavonie),  llcigique,  Rrésil,  Rulgarie,  Chili,  Co- 
lomhie,  Cuba,  Danemarli,  Msjiagne,  Ctats-Unis,  France,  Grande-lirctagne  et 
Irlande,  Australie,  Grèce,  Haïti,  Italie,  Mexique,  Norvège,  l’uys-lias,  Pérou, 
Russie,  Santo  Domingo,  Serbie,  Suède,  Suisse,  Turquie,  ligypte,  Uruguay  et 
Vénézuela. 

IjC  Bulletin  oljieiel  sera  envoyé  gratuitement  à  tout  médecin  qui  en  fera  la 
demande  au  Secrétariat  général,  à  .M.  le  Prof.  Miguel  Rombarda.- 


Le  géraul  :  P.  BOUCllJ'lZ, 


PLON-NOURRIT  ET  o’',  8, 


gahangièhe.  —  7-i03. 


N»  17.  —  1905. 


15  Septembre. 


IVIËM0^RE§<ORIGINAUX 


'^7/Jü.jkjlJi/ 

UN  SI(;NI':  de  paralysie  Ottfi^NIUUE  DU  MEMBRE  INFÉRIEUR.  —  POS- 
SIRILliÉ  DE  SOULEVER  ISOLÉMENT  LE  MEMBRE  PARALYSÉ  AVEU 
IMPOSSIBILITÉ  DE  SOULEVER  SIMULTANÉMENT  LES  DEUX  MEMBRES 
INFÉRIEURS, 


J.  Grasset  et  A.  Gaussel 

Professeur  de  Clinifiiie  médieale  Clief  de  Cliniciuc  médicale 

A  l’Université  do  Montpellier. 

Depuis  (|uelqiie  temps,  nous  étudions,  diins  le  service,  un  symplôme  assez 
curieux  ([ue  présentent  certains  liémiplégi(|ucs  et  qui  n’est  pas  décrit  dans  les 
livres  classiques  :  la  possilnlilé  de  soulever  isolément  le  membre  paralysé,  avec  im¬ 
possibilité  de  soulever  simultanément  les  deux  membres  inférieurs. 

Il  nous  [)arfn't  utile  de  provoquer  des  travaux  de  contrôle  sur  ce  signe  en 
disant  un  mot  de  l'interprétation  pathogéni(|ue  que  nous  proposons  et  de  la 
valeur  séméiologique  (]uc  nous  lui  attribuons.  On  connait  et  on  a  très  bien  ana¬ 
lysé  les  mouvements  associés  (sy ncinésies)  des  hémiplégiques,  mouvemeiiLs 
involontaires  provoqués  dans  le  membre  paralysé  par  la  contraction  volontaire 
des  muscles  du  côté  non  [laralysé  (I). 

De  plus,  on  sait  que  souvent  les  mouvements  volontaires  du  membre  paralysé 
®ont  facilités  par  les  mouvements  simultanés  et  symétriques  du  coté  sain  : 
ainsi  Pitres  et  Camus  ont  noté  une  augmcntalion  notable  de  la  force  de  serre¬ 
ment  dans  la  main  paralysée,  i|uand  on  dit  au  malade  de  serrer  en  même  temps 
^a  main  saine. 

ï'out  ce  groupe  de  faits  tend  à  établir  (ce  (jui  est  vrai  en  général)  que  les 
mouvements  sont  plus  faciles  dans  le  mcmbia'  pa,ralysé  quand  ils  sont  associés 
bihiioi'aiix  que  (|uand  ils  sont  dissociés  l't  exécutés  [lar  le  seul  membre 
paralysé.  Une  première  particularilé  curieuse  du  symptôme  ijue  nous  allons 
ctudier  e’est  qu’il  consacre  un  princier  inverse  II  semble  que  l’hémiplégique 
doive  mieux  soulever  son  membre  paralysé  quand  il  soulève  en  même  temps  le 
membre  sain,  tandis  que  c’est  exactemeni  l’invi  rse  ipii  se  produit  ;  il  peut  sou- 
®''cr  chacun  des  membres  inférieurs  isidement  mais  ne  peut  pas  les  soulever 

simultanément. 

^  Voici  en  effel  en  quoi  consiste  le  symplôme  :  l’Ii'uiiiplégique  étant  coiiebé  sur 

dos,  les  bras  croisés,  on  empéebe  les  deux  jambes  de  se  loucber  et  le  malade 

®'der  la  jambe  paralysée  avec  la  Jambe,  saine,  (ce  i|u’il  a  une  grande  tendance 

(U  Camus,  Thèse  de  Bordeaux.  18X.Ï.  Max  Ha.m.kh  T.nxe  de  Hatle.  18H4. 
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à  faire  automatiquement)  ;  on  lui  dit  de  soulever  une  Jambe  :  il  le  fait:  l’autre  : 
il  le  fait  ;  les  deux  à  la  fois  :  il  ne  le  fait  pas,  les  laisse  toutes  les  deux  sur  le  lit 
ou  fait  des  efforts  qui  aboutissent  au  soulèvement  successif  mais  toujours  isolé 
de  chaque  Jambe,  sans  Jamais  parvenir  à  les  soulever  toutes  les  deux  à  la  fois. 

Voici  une  autre  manière  assez  frappante  de  déceler  le  symptôme.  On  dit  au 
sujet  ;  soulevez  lajambe  paralysée  et  tcnez-la  en  l’air.  Il  obéit,  l’endant  qu’il  la 
tient  en  l’air,  on  soulève  soi-même  la  Jambe  saine  du  malade  :  immédiatement 
la  Jambe  paralysée  retombe  sur  le  lit.  Il  ne  peut  pas  continuer  à  tenir  soulevée 
sa  Jambe  paralysée  quand  l’autre  a  quitté  le  plan  du  lit.  L’inverse  est  au  con¬ 
traire  possible.  Pendant  que  le  sujet  tient  sa  Jambe  saine  en  l’air,  on  lui  sou¬ 
lève  lajambe  [laralysée,  il  continue  à  garder  lajambe  saine  en  l’air. 

Loin  donc  de  faciliter  les  mouvements  du  membre  paralysé,  l’association  bila¬ 
térale  du  mouvement  les  rend  impossibles. 

’I’ous  les  hèmiplégi(|ues  ne  présentent  pas  ce  symptôme  :  il  faut  d’abord  que 
l’hémiplégie  soit  incomplète  pour  qu’il  y  ait  un  soulèvement  possible  du  membre 
paralysé,  et  il  faut  aussi  que  la  paralysie  soit  encore  assez  marquée  sur  certains 
muscles  ((|iie  nous  déterminerons)  pour  que  le  soulèvement  de  lajambe  ne  se 
fasse  pas  normalement. 

Voici  d’abord  le  résumé,  très  sommaire,  de  quatre  observations  d’hémiplé¬ 
giques  ayant  présenté  le  symptôme  ; 

Obsisiivation  I.  —  Ilémiidègio  gauche  progressive  avec  déviation  des  yeux  à  droite  par 
méningite  tuberculeuse,  chez  un  liomme  de  31  ans.  La  lésion  siégeait  surtout  sur  l’bé- 
misphére  droit  au  inveau  de  la  moitié  postérieure  de  la  P''  et  de  la  II'  frontales  et  sur¬ 
tout  sur  la  partie  inférieure  et  moyenne  de  la  frontale  asi-endante. 

L’hémiplégie  commence  le  27  février  1904  et  est  complète  le  29.  L’amélioration  sur¬ 
vient  rapidement.  .Nous  constatons  le  symptôme  dés  le  .3  mars.  Nous  le  constatons  encore 
le  19  mars.  Mort  le  3  mai. 

Ofisehvaiiox  il  —  filiez  une  femme  do  28  ans,  rétrécissement  mitral;  dans  le  cours 
d'uuc  grossesse,  bémiplégie  gauclio,  jiar  embolie,  le  29  septembre  1903, 

Nous  constatons  le  symptôme  à  son  entrée  dans  le  service  (29  mars  1904),  A  la  mémo 
éjioque,  elle  a  aussi  des  mouvements  associé's  dans  le  membre  inférieur  paralysé  quand 
elle  remue  son  bras.  -  Mlle  est  d’ailleurs  très  contracturée  ;  ce  qui  no  permet  pas  le  signe 
de  Babinski  pour  l’acte  de  s’asseoir. 

Obskiivation  IIL  —  Cas  analogue  au  précédent  chez  une  femme  de  23  ans.  Rétrécisse¬ 
ment  mitral  ;  accoueboment  le  19  décembre  1904,  Hémiplégie  gauebe  4  janvier  1905,  dans 
le  service. 

Nous  voyons  naître  sous  nos  yeux  le  synq)tômc  que  nous  constatons  pour  la  première 
fois  le  20  février.  Ne  présente  pas  le  signe  de  Babinski  dans  l’acte  de  s’iisscoir. 

Obskbvation  IV.  —  Cboz  un  bommo  de  55  ans,  bémiplégie  gauebe  lu  19  janvier  1903 
(probablement  foyer  de  ramollissement  par  tbrombose). 

Cinii  semaines  après  l’ictus,  nous  voyons  naître  le  synqitôme,  en  même  temps  que  le 
signe  do  Babinski  pour  l’acte  do  s’asseoir. 

Ces  faits  suffisent  à  établir  l’existence  clirii(|uc  du  symptôme.  11  faut  tâcher 
maintenant  de  l’interpréter  et  d’analyser  sa  valeur  séméiologique.  Pour  ana¬ 
lyser  physiologiquement  ce  symptôme  il  faut  d’abord  se  rappeler  ce  qu’est  l’ac¬ 
tivité  mnsculiiirc  île  slabilisnlion  et  son  rôle  dans  tous  les  actes  volontaires  un 
peu  complexes. 

La  question  est  en  effet  celle-ci  :  en  quoi  l’acte  de  soulever  une  Jambe  seule 
diffère-t-il  de  l’acte  de  soulever  les  deux  J.imbes  à  la  fois?  La  seule  dilfércnce 
est  dans  la  partie  fixée,  stabilisée,  qui  sert  de  point  d’appui  au  mouvement  : 
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dans  le  premier  cas,  c’est  le  tronc  et  tout  l’autre  membre  inférieur;  dans  le 
second  cas,  c’est  le  tronc  seul. 

11  est  donc  indispensable  de  rappeler  le  rôle  de  la  stabilisation  dans  les  mou¬ 
vements  (1). 

L’acte  nerveux  moteur  volontaire  semble  d'abord  être  très  simple  et  se  mani¬ 
fester  exclusivement  par  la  contraction  avec  raccourcissement  d’un  ou  de  plu¬ 
sieurs  muscles.  Ainsi,  pour  la  flexion  de  l’avant-bras,  il  y  a  raccourcissement  du 
biceps.  Ceci  est  vrai,  mais  il  y  a  aussi  autre  chose. 

En  second  lieu,  il  y  a  allongement  actif  des  muscles  antagonistes  (des  exten¬ 
seurs  de  l’avant-bras  dans  l’exemple  de  tout  à  l’heure).  Il  n’y  a  pas  seulement 
relâchement,  mais  vraie  influence  active  d’allongement. 

On  connaît  l’expérience  classique  de  Sherrington  qui  le  démontre.  11  découvre 
sur  l’hémisphère  gauche  d’un  chien  l'aire  motrice  du  dextrogyre.  L’excitation 
de  cette  région  fait  tourner  les  deux  yeux  à  droite.  On  coupe  dans  l’orbite 
gauche  l’oculomoLeur  commun  et  le  pathétique,  ne  laissant  subsister  que  l’oeu- 
lomoteur  externe  de  eet  œil  (antagoniste  de  la  dextrogyration).  On  excite  alors 
de  nouveau  la  même  région  corticale  ;  l’ajil  droit  va  naturellement  à  droite  ; 
mais  l’œil  gauche  devrait  rester  immobile,  son  droit  interne  (qui  le  ferait  tour¬ 
ner  à  droite)  n’étant  plus  innervé  ni  par  le  cerveau  ni  même  par  le  bulbe. 
Cependant,  en  réalité,  l’œil  gauche  se  dévie,  lui  aussi,  lentement  mais  positive¬ 
ment,  vers  la  droite,  comme  dans  la  première  expérience.  L’innervation  dextro¬ 
gyre  n’a  pu  arpiver  à  cet  œil  gauche  que  par  son  oculomoteur  externe,  sous 
forme  d’action  inhibitrice,  d’influx  d’allongement. 

Donc,  de  chaque  centre  cortical  d’un  articulomoteur  (2)  partent  un  nerf 
excitateur  d’un  mouvement  donné  et  un  nerf  inhibiteur  du  mouvement  antago¬ 
niste  ;  une  action  nerveuse  positive  pour  un  mouvement  articulaire  et  une  action 
nerveuse  négative  pour  le  mouvement  articulaire  antagoniste. 

Ce  n’est  pas  encore  tout.  11  y  a  une  troisième  action  nerveuse,  action  de  sta¬ 
bilisation  qui  est  tout  aussi  nécessaire  que  les  deux  autres  pour  la  constitution 
de  l’acte  moteur  complet.  On  comprend  bien  la  chose  en  analysant  le  mouve¬ 
ment  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  du  bassin  sur  la  cuisse. 

Si  on  s’en  tenait  aux  deux  cléments  indiqués  ci-dessus  (les  seuls  sur  lesquels 
0*1  insiste  habituellement),  ces  deux  mouvements  apparaîtraient  identiques,  ils 
l'epondraient  au  même  mécanisme  :  contraction  avec  raccourcissement  des  flé- 
chisseurs  (psoas  pris  comme  type),  relâchement  avec  allongement  des  exten¬ 
seurs  (grand  fessier  comme  type). 

Le  mouvement  est  cependant,  en  fait,  très  différent,  suivant  que  le  sujet, 
couché,  relève  les  cuisses  sur  le  bassin  ou  se  met  sur  son  séant.  Ces  deux  mou- 
l'cments  sont  si  différents  que,  dans  certains  cas,  ils  peuvent  être  cliniquement 
Codifiés,  en  sens  différent,  par  la  maladie.  Ainsi  un  malade  pourra  bien  soule- 
^01’  la  cuisse  alors  qu’il  a  beaucoup  de  peine  à  s’asseoir  ou  réciproquement.  11 
^*iut  donc  que,  en  dehors  de  ces  deux  éléments  (communs  aux  deux  mouve- 
®ients)  indiqués  plus  haut,  il  y  ait  un  troisième  élément  qui  change,  qui  ne  soit 
Pas  le  même  quand  on  soulève  le  tronc  et  quand  on  soulève  le  membre  inférieur. 

_  Cet  élément  de  différenciation,  c’est  l’action  motrice  de  stabilisation,  qui 
a  exerce  sur  l’un  ou  sur  l’autre  segment,  suivant  que  l’on  veut  mobiliser  l’autre 
Cul  un.  Pour  s’asseoir  sur  le  lit,  il  ne  suffit  pas  de  raccourcir  le  psoas  et  d’al- 

CiussET,  Les  centres  nerveux.  Pliiisiopatholoijie  clinique.  1905,  p.  108. 

Ghasski.  Les  nerfs  articulomotours  des  nicinbres.  Revue  de  Médecine,  1903,  p.  81. 
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longci-  le  gt-anil  fessier  ;  il  faut  encore  et  avant  tout  fixer  fortement  le  membre 
inférieur  sur  le  lit  pour  que  le  tronc  se  mobilise  ;  inversement,  si  on  veut  soule¬ 
ver  le  membre  inférieur  il  faut  fixer  d’abord  le  tronc  et  alors  le  même  raccour¬ 
cissement  des  psoas  avec  le  même  allongement  du  grand  fessier  soulèvera  le 
fémur  au  lieu  de  soidever  le  tronc. 

Où  se  passe  cette  action  de  stabilisation  ?  Il  est  important  et  en  même  temps 
facile  de  voir  (|u’ellc  ne  peut  pas  se  passer  dans  les  muscles  de  l’arliculation 
mise  en  mouvement,  mais  dans  les  articulations  voisines.  En  effet,  les  muscles  à 
contracter  pour  fixer  un  dos  deux  segments  ne  peuvent  pas  être  les  antagonistes 
des  muscles  qui  par  leur  raccourcissement  [iroduisent  le  mouvement. 

liabinslii,  qui  a  si  bien  étudié  celte  actioti  de  fixation  ou  d’immobilisation 
d’un  segment  de  membre  et  ses  troubles  dans  riiémi[)légie  organique  et  dans 
l’asyticrgie  céi-ébellcuse,  avait  émis  celle  idée  que  l’action  de  stal)ilisation  est 
exercée  |iar  les  antagonistes.  L’un  de  nous,  avec  Lalmctte,  avait  d’abord  admis 
cette  manière  de  voir  dans  un  travail  présenté  à  la  Société  de  Neurologie,  en 
IffOl,  sur  la  flexion  du  trorw  dans  le  décubitus  dorsal  (acte  de  se  mettre  sur  son 
séant). 

L’est  là  une  erreur  :  dans  l’exemple  déjà  choisi,  (|uand  le  |)soas  se  contracte 
pour  la  flexion,  il  faut  que  le  grand  fessier  s’allonge,  soit  (jne  le  sujet  veuille 
s’asseoir,  soit  qu’il  soidève  son  membre  inférieur.  Le  n’est  donc  pas  le  grand 
fessier  (ni  en  général  les  extenseurs  de  la  cuisse)  (|ui  peuvent  fixer  le  membre 
inférieur  sur  le  lit.  Le  sont  les  divers  muscles  du  genou  et  du  cou-de-[iied  qui 
soni  les  agenlsdela  slabilisalion  de  ce  membre,  qui  l’appuient  fortement  sur  le 
lit  dans  l’acte  de  s’asseoir.  Eu  voici  une  preuve  :  quand  cette  force  do  stabilisa¬ 
tion  est  diminuée  et  (|uc  le  sujet  a  de  la  peine  à  s'asseoir,  on  lui  rend  cet  acte 
facile  en  appuyant  fortement  sur  les  genoux,  en  fixant  artificiellement  ce  mem¬ 
bre  inférieur  que  le  sujet  ne  peut  pas  fixer  volontairement.  Lariel  avait  déjà 
remarqué  (lue,  dans  ces  cas  de  faiblesse,  le  sujet  réussit  à  s’asseoir  s’il  peut 
avec  les  pieds  prendre  un  point  d’appui  sur  les  couvertures. 

On  peut  donc  poser  comme  une  loi  générale  la  proposition  suivante  :  Pour 
chagitc  mouvcmenl  ne  paxMut  d'ins  une  arliculalioii  A,  il  y  a,  en  outre  des  innerva¬ 
tions  ac-tives  du  raccourcissement  et  d' allongement  pour  les  muscles  moteurs  île  cette 
articulation  A,  une  innernalion  de  stabilisation  ou  de  fixation  gui  s'exerce  sur  les 
muscles  mouvant  d'autres  articulations  voisines  II,  C... 

Examinons  maintenant  ce  (jui  se  passe  dans  l’acte  de  soulever  une  jambe  et 
dans  celui  de  soulever  les  deux  à  la  fois  :  une  analyse  pbysiologi(|ue  très  simple 
nous  montrera  en  i|uoi  ces  deux  actes  sont  dilTércnls. 

(Juaml  on  soidève  une  jambe  isedémeni,  le  point  d’appui,  Irés  étendu,  est 
formé  mm  seulement  par  le  tronc,  mais  aussi  par  l’auti'e  membre  inférieur  (|ui 
reste  applii|ué  tout  entier  sur  le  plan  du  lit:  mais  (|uand  on  soulève  les  deux 
membres  à  la  fins,  on  n’a  plus  comme  (uiint  d’appui  i|uc  le  tronc  ;  il  faut  alors 
stabiliser  fortement  le  tronc  et  le  fixer  énergii|uement  sur  le  plan  du  lit. 

yuels  sont  les  muscles  (|ui  iulerviennent  dans  celle  stabilisation  du  tronc? 
D’après  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut,  ce  ne  sont  pas  les  extenseurs  de  la 
cuisse,  qui  sont  (ddigés  de  s’allonger  (|uand  on  soulève  les  membres  inférieurs; 
ce  no  sont  donc  pas  les  fessiers,  ni  en  général  les  muscles  pelvitrocbantéricris; 
ce  sont  les  extenseurs  du  bassin  sur  le  thorax  (1)  :  muscles  de  la  masse  com- 

(I)  Voie  l'oniiiiii  et  Ciia'ty,  rruilé  d’Analnmie  humaine,  1901,2»  (idition.  t.  11,  p.  504. 
Lamy  Hèle  des  muscles  spinaux  dans  la  marebo  normalo  cliez  l’iiommo.  Noue.  Iconogr. 
de  la  Salpetriere,  t.  XVI II,  ](.  -iO. 
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mune  ou  spinaux  postérieurs,  sacrolombaire  ou  iléocostal,  long  dorsal  et 
transversaire  épineux  (épi-épineux  ou  long  épineux).  «  On  peut,  dit  Lamy, 
considérer  les  deux  sacroloinbaires  et  longs  dorsaux  de  chaque  côté  comme  un 
vaste  muscle  pair  et  symétri(iue,  extenseur  du  tronc,  quand  il  se  contracte  dans 
sa  totalité  {rrecloc  tuMnci)  ». 

Dans  la  marebe,  ces  muscles  stalnlisent  le  bassin,  du  côté  où  le  membre  infé¬ 
rieur  oscille  :  ce  fait  a  été  bien  analysé  par  Lamy. 

Dans  l'acte  de  soulever  les  membres  inférieurs,  ce  sont  ces  mêmes  muscles 
qui  stabilisent  le  bassin  sur  le  lit  avec  la  totalité  du  tronc.  Dans  cet  acte,  il  y  a 
deux  éléments  à  considérer,  pouvant  varier  tous  les  deux,  soit  qu’on  soulève  un 
seul  membre,  soit  qu’on  soulève  les  deux  à  la  fois;  ces  deux  éléments  sont  :  la 
force  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  la  force  de  stabilisation  du  tronc  sur 
le  plan  du  lit.  Quand  on  soulève  les  deux  membres  inférieurs  à  la  fois,  on  déve¬ 
loppe  plus  do  force,  dans  ces  deux  éléments,  que  (|uand  on  en  soulève  un  seul. 

Les  preuves  pbysiologi(iues  du  fait  sont  faciles  à.  donner. 

Si  l’on  cherche  à  déterminer  le  poids  maximum  qu’on  soulève  avec  un  pied 
(dans  le  décubitus  dorsal)  ce  poids  sera  bien  plus  grand  si  on  laisse  l’autre  pied 
sur  le  plan  du  lit  que  si  on  soulève  en  même  temps  les  deux  jambes. 

Nous  avons  fait,  à  plusieurs  reprises,  avec  dos  adultes,  rcx[iérience  suivante  : 
le  sujet  étant  couché  sur  le  dos,  on  entoure  son  cou-de-pied  droit,  par  exemple, 
d’un  collier  en  cuir,  muni  de  crochets,  auxquels  peuvent  être  attachés  des 
poids;  on  arrive,  après  tdtonnements,  à  lixer  le  poids  maximum  (jue  le  sujet 
soulève  à  quehiues  centimètres  du  lit,  eu  prenant  a|)pui  sur  le  tronc  et  sur  la 
jambe  gauche.  Suivant  la  vigueur  de  l’individu,  ce  poids  varie,  en  moyenne,  de 
douze  à  quinze  kilogrammes.  Après  un  moment  de  repos,  on  prie  le  sujet  de 
soulever  à  la  fois  la  jambe  droite  (avec  les  poids  correspondant  au  chiffre  maxi¬ 
mum  déjà  établi)  et  la  jambe  gauche  :  il  n’y  parvient  jamais.  Pour  que  les  deux 
jambes  puissent  être  détachées  du  plan  du  lit,  il  faut  enlever  quaire  ou  cinq  kilo¬ 
grammes  du  côté  droit. 

Ceci  montre  bien  que  pour  soulever  un  même  poids,  il  faut  moins  de  force  de 
flexion  (juand  on  ne  soulève  ([u’une  jambe  que  quand  on  soulève  les  deuxsiniul- 
fanément.  Dix  kilogrammes  attachés  à  la  jambe  droite  sont  facilement  enlevés 
fin  l’air,  si  la  jambe  gauche  reste  sur  le  lit,  ils  se  détachent  avec  peine  du  lit  si 
les  deux  jambes  sont  soulevées  ensemble. 

On  peut  aussi  se  rendre  compte  de  la  fonction  stabilisatrice  dos  muscles  du 
Ironc  pendant  la  flexion  des  membres  inférieurs  sur  le  bassin.  Au  moment  où 
le  sujet,  étendu  sur  le  dos,  soulève  les  jambes,  simultanément  ou  isolément,  on 
Pfiiit,  en  palpant  les  muscles  de  la  masse  sacrolombaire,  avec  la  main  passée 
finus  le  Ironc,  sentir  très  nettement  l’application  active  du  tronc  sur  le  plan  du 
lit  parla  contraction  en  situation  lixe  des  muscles  de  la  masse  sacrolombaire. 

De  toutes  les  considérations  qui  précédent,  il  résulte  que  le  symptôme  décrit 
par  nous  peut  être  [iroduit  pur  la,  diminution  de  la  force  de  flexion  de  la  cuisse 
fit  surtout  par  la  diminution  de  la  force  de  stabilisation  postérieure  du  tronc,  ou 
par  les  deux  éléments  à  la  fois. 

Ih'jà,  pour  analyser  la  force  articulomolrice  de  la  hanche,  nous  avions  les 
lignes  de  Babinski  et  de  Pierre  Marie. 

llabinski  étudie  la  manière  dont  l’hémiplégique,  couché  sur  le  dos,  s’asseoit 
essaie  de  s’asseoir  les  bras  croisés  ;  quand  la  paralysie  organique  n’est  pas 
fifimplèio  et  qu’il  n’existe  ])as  de  contractures  trop  marquées,  le  sujet  détache 
fianchement  la  jambe  malade  du  plan  du  lit,  au  moment  de  l’effort  pour  s’as- 
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seoir;  dans  l’hémiplégie  hjstérique  les  deux  membres  inférieurs  restent  appli¬ 
qués  sur  le  plan  du  lit. 

Celte  manière  d’étudier  la  motricité  de  la  hanche  est  en  somme  complémen¬ 
taire  de  notre  procédé;  dans  les  deux  cas,  l’élément  commun  c’est  la  flexion  de 
l’articulation  coxofémorale,  l’élément  différentiel  réside  dans  l’appréciation  de 
la  force  de  stabilisation  ;  avec  le  procédé  de  Babinski,  on  éprouve  la  force  de 
stabilisation  du  membre  inférieur;  avec  notre  procédé,  on  apprécie  la  force  de 
stabilisation  des  muscles  du  tronc. 

On  connait,  d’autre  part,  le  moj'en  employé  par  Pierre  Mario  pour  dépister  la 
f.aiblesse  des  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  dans  le  cas  de  paralysie 
légère.  Le  malade  étant  assis  sur  le  bord  du  lit,  ou  mieux  sur  une  chaise,  et 
prenant  appui  sur  scs  bras,  fléchit  la  cuisse  sur  le  bassin,  la  jambe  en  demi- 
flexion  sur  la  cuisse,  le  pied  restant  en  l’air;  on  éprouve  alors  la  force  qu’il  faut 
déployer  pour  forcer  la  cuisse  à  s’étendre  sur  le  bassin,  en  apimyant  fortement 
sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse  ;  un  sujet  normal  résiste  beaucoup  et  souvent 
victorieusement  aux  tentatives  faites  pour  abaisser  son  membre  inférieur;  s’il  y 
a,  au  contraire,  une  hémiparésie,  le  côté  atteint  résiste  moins  et  se  laisse  plus 
facilement  abaisser. 

Ln  résumé,  des  procédés  employés  pour  étudier  lu  motricité  de  l’articulation 
de  la  hanche,  celui  de  Pierre  Marie  mesure  la  force  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le 
bassin,  celui  de  Babinski  renseigne  sur  la  force  de  flexion  de  la  cuisse  et  sur  la 
force  de  stabilisation  du  membre  inférieur  quand  on  fléchit  le  tronc  sur  la 
cuisse,  enfin,  l’épreuve  que  nous  proposons  permet  d’apprécier  la  force  de  flexion 
de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  la  force  de  stabilisation  du  tronc  quand  on  fléchit 
la  cuisse  sur  le  bassin. 

Quand  un  hémiplégique  ne  parvient  pas  à  s’asseoir  les  bras  croisés  (épreuve 
de  Babinski),  comment  déterminer  si  c’est  la  force  de  stabilisation  du  membre 
inférieur  ou  la  force  de  flexion  de  la  cuisse  qui  est  insuffisante?  11  suffit,  après 
avoir  constaté  (|uc  le  malade  ne  s’assied  pas,  d’appuyer  sur  ses  jambes  (ou 
môme  sur  la  jambe  hémiplégique  seule)  de  façon  à  les  maintenir  plus  fortement 
sur  le  plan  du  lit.  Dans  ces  conditions,  si  l’Iiémiplégique  parvient  à  s’asseoir, 
c’est  bien  que  l’insuccés  de  tout  à  l’heure  était  dû  au  défaut  de  stabilisation  du 
membre  inférieur. 

Nous  avons  cherché  à  démontrer,  d’une  manière  analogue,  que  les  hémiplé¬ 
giques  présentant  notre  .syrnplôme  parviennent  à  soulever  les  deux  membres 
inférieurs  simultanément,  si  on  supplée,  par  un  artifice,  il  l’insuffisance  de  la 
force  de  stabilisation  du  bassin.  Le  malade  de  l’observation  IV,  le  dernier  que 
nous  ayons  soigné  iirésentant  le  signe  en  question,  était  dans  l’impossibilité 
absolue  de  soulever  les  deux  jambes  simultanément,  alors  qu’il  les  tenait  très 
bien  en  l’air  isolément.  Or,  nous  avons  constaté  qu’en  fixant  son  bassin  sur  le 
lit  (par  une  pression  au  niveau  des  crêtes  iliaques)  le  malade  parvenait  il  déta¬ 
cher  ses  deux  jambes  du  plan  du  lit.  L’était  donc  une  confirmation  de  l’inter¬ 
prétation  palhogénique  proposée  par  nous  pour  le  symptôme  que  nous  étudions  : 
ce  signe  témoigne  de  l’insuffisance  de  la  stabilisation  du  bassin  dans  l’acte  de 
soulever  les  membres  inférieurs. 

On  peut  rechercher  ce  signe  chez  les  hémiplégiques  (iiiand  on  analyse  la  force 
de  stabilisation  en  particulier  et  le  ranger  à  côté  de  ceux  de  Babinski  et  de 
Pierre  Marie. 

On  le  rencontre  aussi,  mais  ce  point  de  son  étude  a  été  moins  approfondi  par 
nous,  dans  les  autres  paralysies  organiques  des  membres  inférieurs,  en  particu- 
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lier  dans  les  paraplégies.  Un  de  nos  malades,  tuberculeux  et  alcoolique,  atteint 
de  paraplégie  par  polynévrite,  était  dans  l’impossibilité  de  soulever  les  deux 
jambes  à  la  fois,  bien  qu'il  pût  les  soulever  l’une  après  l’autre. 

Plus  récemment,  nous  avons  dépisté  ainsi  une  paraplégie  légère  au  début.  La 
motilité  des  membres  inférieurs  paraissait  normale,  puisque  le  sujet  levait  suc¬ 
cessivement  chacun  des  membres  inférieurs.  Elle  était  en  réalité  diminuée,  puis¬ 
qu’il  ne  pouvait  pas  soulever  simultanément  les  deux  membres  inférieurs. 

Ici,  comme  chez  les  hémiplégiques,  il  s’agissait  d’affections  organiques  ;  or, 
fait  intéressant  à  noter,  le  signe  sur  lequel  nous  attirons  l’attention  peut  s’ajou¬ 
ter  à  ceux  que  nous  possédons  déjà  pour  le  diagnostic  de  l’hémiplégie  fou  de  la 
paraplégie)  organique  d’avec  le  même  symptôme  névrosique. 

Ce  symptôme  s’observe  seulement  dans  la  paralysie  organique  ;  l’hystérique 
ne  soulève  la  jambe  paralysée  ni  isolément  ni  simultanément  avec  l’autre 
jambe,  ou  bien  il  la  soulève  également  dans  les  deux  cas. 

Ce  fait  ne  doit  point  surprendre  si  l’on  songe  que  la  stabilisation  est  un  phé¬ 
nomène  automatique  distinct  de  l’acte  volontaire.  Quand  on  fait  effort  pour  sou¬ 
lever  les  membres  inférieurs,  la  volonté  intervient  pour  mettre  en  jeu  les  mus¬ 
cles  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  mais  c’est  automatiquement,  sans 
s’en  douter  pour  ainsi  dire,  que  l’on  contracte  les  muscles  chargés  de  stabiliser 
le  bassin.  Or,  dans  les  paralysies  névrosiques,  les  réflexes  de  l’automatisme, 
même  très  élevés,  restent  conservés,  tandis  que  chez  l’organique  ils  sont  abolis. 
Cette  idée,  exposée  par  Babinski  (Société  de  Neurologie,  7  novembre  l'Jül),  a  été 
développée  ailleurs  (1). 

En  résumé,  dans  la  paralysie  organique  du  membre  inférieur,  surtout  dans 
l’hémiplégie,  on  observe  quelquefois  un  symptôme  caractérisé  par  la  possibilité 
de  soulever  isolément  le  membre  paralysé  avec  impossibilité  de  soulever  simul¬ 
tanément  les  doux  membres  inférieurs. 

Ce  signe,  qui  est  en  désaccord  avec  ce  que  nous  savons  de  la  plus  grande 
facilité  des  mouvements  associés  dans  l’hémiplégie,  peut  s’interpréter  comme 
une  preuve  de  paralysie  de  la  stabilisation  du  bassin  dans  les  mouvements  de 
flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

La  recherche  de  ce  symptôme  a  sa  place  marquée  à  côté  des  épreuves  de 
habinski  et  de  Pierre  Marie  pour  l’analyse  de  la  motilité  chez  les  hémiplé¬ 
giques. 

Enfin,  il  nous  semble  appelé  à  rendre  des  services  pour  le  diagnostic  toujours 
délicat  entre  la  paralysie  organique  et  la  névrose. 


(1)  Gras.set.  Les  centre 


rveux.  Physiopathologie  clinique,  p.  152-153. 
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1120)  Index  Philosophique  (l’liilo.soi)lii(!  et  Scioiiccis).  l'uhlicalion  anntjcllo  de 
la  Itevue  de  PhiUmphie,  sous  la  direction  de  ill.  IC.  I’eiulauiie.  [p  Année,  par 
M,  jN.  VASCHniE.  l,’n  voimne  in-S"  de  500  i)ag(;s,  contenant  5:iü7  articles.  — 
l'aris,  CiijiVAEiEii  et  IUvièhe,  lüüd. 

Ij'fndex  Philosophique  offre  aux  travailleurs  l’indication  de  3:i67  litres  d’ou¬ 
vrages  ou  articles  relatifs  li  la  Logique,  à  la.  Mélaphgsique,  à  la  Hiologie  et  aux 
sciences  médicales,  à  la  Psychologie,  ii  VEsihélique,  b.  la  Religion  et  à  la  Philosophie 
religieuse,  h  l'Histoire  de  la  Philosophie  et  de  la  Psychologie,  parus  en  Europe  et 
en  Améri(|ue,  en  1903.  Ce  recueil  ne  contient  pas  seulement  des  titres,  mais 
encore  une  brève  analyse  des  ouvrages  et  articles  qui  intéressent  plus  particu¬ 
lièrement  les  jjbilosoplies. 

C’est  donc  un  excellent  instrument  de  travail.  La  division  méthodique  permet 
de  chercher  la  bibliographie  d’une  question  donnée;  elle  est  suivie  d’une  table 
alphabèli(iue  des  auteurs. 

Le  troisième  volume  en  préparation  sera  plus  détaillé  encore. 


ANATOMIE 

1121)  Sur  la  situation  occupée  dans  le  Faisceau  Pyramidal  par  les 
Fibres  destinées  à  l’Innervation  des  Membres  inférieurs  fUebor  die 
Luge  (bu-  fur  die  Innervalion  der  unteron  Extremitaolen  bestinimten  Easern 
der  l’vramidenhahn),  |)ar  Eiscueh  (Prague).  Monatsschri fl  f.  Psychiatrie  a.  Nearo- 
loyie,\.  .Wll,  n"  .‘1,  ma,i  1903,  p.  38.3. 

L’f'tudc  est  basée  sur  r('xamen  au  .Marchi  du  faisceau  pyramidal  dans  un  cas 
de  tuberculose  du  lobule  i)aracentral,  avec  mono[ilégie  crui'ale  récente.  En  voici 
les  conclusions  :  les  libres  destinées  à  l’innervation  du  membre  itiféidcur  n’occu- 
pent  dans  le  faisceau  pyramiilal,  à  partir  du  pédoncule  cérébral  cl  jusqu’en  bas, 
aucune  situation  lixe  ;  elles  sont  disséminées  parmi  les  autres  libres  de  ce 
faisceau.  Ces  conclusions  sont  en  somme  de  même  nalure  i|ue  celles  auxquelles 
a  abouti  Hoche,  pour  ce  qui  concerne  le  membre  supérieur. 

Haedeiistadt. 

1122)  Terminaison  des  Nerfs  moteurs  dans  les  Muscles  striés,  par 

II.  OniKit.  Académie  des  Sciences,  22  mai  1905.  • 

Chez  l’homme  le  nerf  afférent  aborde  perpendiculairement  la  libre  muscu¬ 
laire  et  s’engage  sous  le  sarcolemme. 


ANALYSI 


Chez  l’enfant  Je  cinq  mois,  le  nerf  rampe  parallèlement  au  muscle  sans  se 
bifurquer,  11  présente  sur  ses  côtés  des  épines  espacées,  insérées  par  une  large 
base. 

Uans  un  stade  plus  avancé,  chez  l’enfant  de  six  à  sept  mois,  le  nerf  terminal 
«onserve  cette  même  structure,  mais  est  plus  allongé  et  plus  mince.  Les  épines 
®ont  aussi  plus  nombreuses,  souvent  de  quinze  à  vingt  au  lieu  de  cinq  il  six,  et 
«lies  sont  hilides  à  maints  endroits. 

Chez  l’enfant  de  huit  mois,  les  épines  ont  disparu  et  les  lerminaisons  mo¬ 
trices  paraissent  parvenues  à  leur  complet  développement.  Ces  terminaisons 
«ont  de  deux  ordres.  Les  unes  forment  un  véritable  réseau  qui  recouvre  la  mus- 
«ulaturc  et  dont  les  mailles  sont  étirées  dans  le  sens  de  la  longueur  des  fibres, 
bes  autres  se  terminent  par  une  sorte  de  boucle.  Chez  l’enfant  de  huit  mois,  on 
^oncontre  souvent  dans  les  muscles  de  la  jambe  un  gros  tronc  nerveux  d’où 
«merge  un  véritable  bouquet  de  plaques  motrices  en  forme  de  boule,  et  chacune 
<le  ces  plaques  est  sufiporlée  par  un  filament  cjlindraxile  unique.  E.  F. 


^123)  Sur  les  Terminaisons  Nerveuses  dans  les  Organes  Génitaux 
tçmelles  externes  et  sur  leur  signification  morphologique  et  fonc¬ 
tionnelle,  par  l‘.  .Sfa.meni.  Arckioes  ilaliennn  de  Bwloijie,  vol.  .\LIII,  fasc.  1, 
P-  7.3,  10  mai  lOüo. 

Les  corpuscules  nerveux  ne  représentent  pas  les  terminaisons  des  nerfs  sensi- 
mais  ce  sont  des  groupements  de  cellules  nerveuses  qui  dans  leur  disposi- 
*'''»!  anatomique  correspondent  aux  ganglions  spinaux.  La  fonction  de  ces 
Petits  ganglions  péripbéri(|uea  consiste  probablement  en  une  division  et  unemo- 
'bcation  des  excitations  parvenues  des  éléments  vraiment  terminaux. 

La  terminaison  nerveuse  vraie  est  toujours  représentée  par  des  cellules 
^«todermiipies  dilfércnciées,  disséminées  dans  l’épithélium  ou  dans  les  couches 
«ùperfieiellos  du  derme  ;  il  n’y  a  pas  de  terminaisons  libres.  Aussi  tous  les  orga- 
des  sens,  y  compris  ceux  de  la  peau  et  des  muqueuse?  externes,  corrcspbn- 
j,  il  un  type  unique,  la  cellule  périphérique  et  superficielle,  en  contact  avec 
^«nabiance,  laquelle  a  pour  fonction,  comme  élément  excitable,  de  recueillir  et 
«  ti'ansmettreà  la  fibre  nerveuse,  élément  de  conduction,  les  stimulus  extérieurs 
«fisformés  en  vibration  nerveuse. 

.  bette  cellule  périphérif|ue  ectodermique,  sensorielle  et  nerveuse,  peut  être 
^°*«e  et  transmettre  directement  les  impressions  aux  organes  centraux,  comme 
^^«einble  (pie  cela  ait  lieu  pour  l’odorat;  ou  bien  elle  peut  être  unie  à  d’autres 
^«ibents  échelonnés  plus  ou  moins  profondément,  constituant  des  intermé- 
^•««8  plus  ou  moins  nombreux. 

auteur  se  préoccupe  peu  des  relations  entre  les  éléments  nerveux,  de 
'**'  continuité  ou  de  leur  contiguïté,  ’foutefois,  d’après  scs  observations,  il 
^j.'aettrail  plulôt  de  vérilables  et  propres  rapports  de  continuité  entre  les  divers 
^'Pents  nerveux  de  la  chaîne  sensorielle.  Fki.ndel. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Structure  fine  de  la  Substance  de 
'lande  (IL  Z.  K.  des  feineren  liaues  der  S.  Itolandi),  par  ItosENZwEic.  (Lab. 
Probiologiiiuc  de  lierlin).  Jniirnal  für  l‘iitjcliolo()ie  u.  Neurologie,  t.  1,  fasc. 

'  ■  ■*'1.  mai  lllOo  (20  p.,  Libliog.,  figures). 

*1*16!?  ’^^Lules,  dans  la  substance  de  Rolande,  sont  beaucoup  plus  nombreuses 
aps  les  autres  parties  de  la  moelle. 

“««nzweig  distingue  diverses  espèces:  1”  grandes  cellules  (200  p.),  le  plus 
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souvent  longitudinales,  pyramidales  :  la  base  atteint  la  zone  limitante,  le  som¬ 
met,  la  substance  blanche.  Nombreux  dendrites  ;  fibrilles  non  anastomosées. 
—  grandes  cellules  bipolaires,  longitudinales,  dont  les  dendrites  forment 
un  riche  réseau  dans  la  substance  do  Rolando;  fibrilles  longitudinales.  — 3"  cel¬ 
lules  moyennes,  rubanées,  à  axe  vertical,  bipolaires,  pyramidales,  multipo¬ 
laires,  piriformes  dont  certaines  ont  des  fibrilles  s’anastomosant  ;  un  certain 
nombre  (cellules  en  pomme  éfiincuso)  ont  un  corps  arrondi  à  nombreux  den¬ 
drites  faciles  à  confondre  avec  des  astrocytes,  n’était  la  présence  de  quelques 
fibrilles  intracellulaires.  —  4“  L’existence  de  ces  fibrilles  permet  seule  aussi  de 
reconnaître  les  petites  cellules  nerveuses  (8  p.).  Les  cellules  bipolaires  tangen- 
tiellcs  et  les  cellules  pyramidales  de  la  couche  zonale  (cellules  du  cordon  latéral) 
rentrent  dans  la  catégorie  des  grandes  cellules. 

Rosenzweig  insiste  sur  la  complexité  du  réseau  des  dendrites,  àinsi  que  sur  la 
richesse  de  la  substance  de  Rolando  en  fibres  nues  (collatérales  des  cordons  et  des 
racines  postérieures,  collatérales  des  cellules  du  type  11  de  Golgi  et  fibrilles  des 
cellules  de  la  substance  de  Rolando). 

Rosenzweig  décrit  en  dernier  lieu  la  substance  de  Rolando  du  nouveau-né  et 
la  substance  amorphe  intercalaire,  celle-ci  paraît  formée  surtout  par  des  corps 
cellulaires  que  les  méthodes  actuelles  fixent  mal  et  dont  on  ne  distingue  que  les 
noyaux.  M.  'riiÉ.NEL. 


M25)  Des  rapports  entre  quatre  points  Vertébraux  fixes  et  les  SeQ' 
ments  Spinaux  sous-jacents,  (lar  ,1.  Muskkns.  Review  of  Neuroloijij 
Psijchialrjj,  juin  lOü.ü, 

Recherches  faites  d’après  l’examen  de  vingt-deux  cadavres  (deux  enfants,  siX 
hommes  et  quatorze  femmes)  en  prenant  comme  points  fixes  les  vertèbres  sui" 
vantes. 'Cf,  Dd,  1)7,  D12.  Muskens  donne  plusieurs  tableaux  et  schémas  et 
insiste,  d’une  pai't,  sur  les  grandes  variations  individuelles,  d’autre  part  sur  1®» 
grandes  dilférences  qui  peuvent  exister,  au  point  de  vue  du  trajet,  entre  1®* 
racines  droite  et  gauche  d’un  même  étage  de  la  moelle.  .V.  Bauiîii. 


1120)  Contribution  à  l’étude  de  la  Polydactylie,  par  Auiuen  Dufko 
dit  Ravis,  mai  JhU'i,  n»  3.42. 

Au  jwinl  de  vue  Hiolotjique  la  polydactylie  est  une  affection  relativement  rar®> 
les  facteurs  étiologiijues  les  plus  évidents  sont  :  l’hérédité  et  les  tares  des  asc®® 
dants. 

Au  piiinl  de  vue  iinalomo-'palUoloijique  il  existe  quatre  grands  groupes  ;  a)  d®’® 
surnuméraires  placés  dans  le  prolongement  de  la  série  normale;  b)  pouces  s»*' 
numéraires;  c)  doigts  surnuméraires  situés  sur  le  bord  cubital;  dj  bifurcati 
de  la  main. 


iflt 

de  préciser  la  pathogénie  de  la  polydactylie.  La  théorie  dite  atavique  est  insut® 
santé  et  doit  être  remplacée  par  la  lliùoric palholoijique.  Toutes  ces  malformati®^^ 
peuvent  être  regardées  comme  de  véritables  phénomènes  pathologiques  ç 

d’une  viciation  profonde,  par  arrêt  ou  déviation  du  processus  crnbryolog’fl  _ 
normal.  La  théorie  atavique  est  absolument  insuffisante  à  expliquer  la 
tylie.  Il  faut  se  rattacher  îi  la  théorie  pathologique,  mais  en  admettant  d®®.  jt 
facteurs  multiples  peuvent  intervenir  pour  exiiliquer  cette  malformation. 
nécessaire  de  faire  entrer  en  ligne  de  compte  non  seulement  les  inllu®® 
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locales,  brides  et  adhérences  amniotiques,  mais  encore  les  influences  générales, 
telles  que  les  tares  des  ascendants  et  surtout  l’hérédité.  Feindel. 


1127)  Crâne  et  Cerveau  de  deux  Cyclopes  (chien  et  agneau)  Le  Corps 
calleux  peut  exister  dans  les  Cerveaux  à  Hémisphères  non  séparés. 
L’Hypophyse  et  la  Trompe  Olfactive,  parAin-uno  Banchi.  Lu  Sperimentalc, 
an  LIX,  fasc,  2,  p,  201,  1905. 

Dans  ces  deux  cas  où  la  monstruosité  était  accompagnée  d’altérations  de  déve¬ 
loppement  de  l’encéphale  à  des  degrés  différents  on  a  pu  reconnaître  l’existence 
dune  voie  commissurale  entre  les  deux  côtés  de  l’écorce.  Cette  commissure  était 
indépendante  des  deux  psaltérium  et  de  la  commissure  antérieure,  parties  formées 
a  part  et  reconnues. 

La  conclusion  est  que  les  cerveaux  monstrueux  îi  hémisphères  indivis  peuvent 
avoir  un  corps  calleux  et  que  l’absence  de  .Assure  interhémisphérique  n’implique 
pas  l’absence  de  commissures  interhémisphériques. 

L’affirmation  faite  par  beaucoup,  sur  sim[ile  examen  extérieur,  que  les  cer- 
l'aaux  des  cyclopes  n’ont  ni  corps  calleux,  ni  fornix,  ni  commissure  antérieure, 
ost  erronée. 

Dans  ces  exemplaires,  l’hypophyse  a  été  trouvée  en  sa  place  normale  ;  la 
Ifonipe  des  cyclopes  n’entraîne  donc  pas  forcément  avec  soi  la  poche  hypophy¬ 
saire,  comme  le  soutient  Emery  qui  a  voulu  faire  une  règle  de  l’exception  qu’il 
a  rencontrée.  F.  üele.m. 


128)  i"  L’union  de  différentes  espèces  de  Fibres  Nerveuses  (The  union  of 
diflercnt  kinds  of  norve  fibres).  —  2"  Sur  la  Régénération  autogénique 
*Lans  les  Nerfs  des  membres  (On  autogenie  régénération  in  the  nerves  of 
ILe  limbs),  par  ,1.  N.  La.ngley  et  II.  K.  Anüeuso.n.  Joimi.  of  Plnjsiuloijy,  190-4, 
L  XX.\1,  p.  ;}(i.5-:{91  et  418-427. 

Depuis  que  Hethe  a  de  nouveau  attiré  l’attention  dos  neurologistes  sur  la  pos- 
inté  d’une  régénération  du  bout  périphérique  d’un  nerf  séparé  de  son  bout 
rantpal  ou  suturé  avec  le  bout  central  d’un  autre  nerf,  de  nombreuses 
a’^Périences  ont  été  tentées  pour  résoudre  ce  problème  si  important  au 
*at  (le  vue  neuropathologique.  Parmi  les  travaux  les  plus  intéressants 
^^Vus  ce  dernier  temps  sur  ce  sujet  il  faut  compter  les  belles  recherches 
de  '^’^agley  et  Anderson.  En  suturant  les  bouts  centraux  et  périphériques 
a  différeuts  nerfs  entre  eux,  les  autours  se  proposaient  de  rechercher  non 
aillent  le  rétablissement  de  l’union  anatomique  du  nerf  coupé,  mais 
et  surtout  la  réapparition  de  la  fonction  d’un  nerf  restauré.  Ils  ont  pu 
^assure,,  ainsi  que  l’on  ne  peut  obtenir  l’union  fonctionnelle  entre  le  bout  central 
Périphérique  des  nerfs  que  lorsque  ceux-ci  appartiennent  au  groupe  des 
les  ^  '^‘*^érents,  donc  par  exemple  entre  les  libres  somatiques  se  terminant  dans 
„  ”^ascles  striés  et  les  fibres  pré-ganglionnaires  se  terminant  dans  les  cellules 
®  '^ùnaires.  L’union  des  fibres  efférentes  avec  des  fibres  afférentes  ne  consti- 
f^ti^'*'®  Une  union  fonctionnelle,  mais  une  simple  union  anatomique  sans  régéné- 
conductrices.  Les  auteurs  n’admettent  pas  une  régénération 
Par  J  vraie.  Le  rétablissement  des  mouvements  dans  les  muscles  innervés 

5g  ..  ^ert  suturé  est  dû  à  la  formation  do  simples  connexions  entre  le  nerf 
plu  quelques  fibres  d’autres  nerfs  qui  sont  restées  on  communication 

étroite  avec  leurs  centres  trophiques.  Du  reste  le  bout  périphé- 
®  du  nerf  suturé  contient  un  très  petit  nombre  de  fibres  à  myéline. 

M.  M. 
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J  I2il)  De  la  Dégénérescence  et  de  la  Régénérescence  des  Nerfs  péri¬ 
phériques,  ]iai'  I.Ai'iNSKY,  HcciwU  des  truraux  (russes)  neurojj/itholoi/ùiaes  et 
psyrhi.a triques  (de  Sikorsky),  KielT,  1904,  p.  :i.‘{8-lî48,  avec  talil.  de  ligui-cs. 

Dans  ia  dégénérescence  du  nerl'  existent  des  stades  primitifs,  se  caractérisant 
parla,  coloration  très  claire  du  cylindraxe,  sur  certaines  petites  régions,  par  une 
coloration  intcns(!  sur  les  régions  intermédiaires  avoisinantes.  Parmi  le® 
cylindraxes  détruits  on  en  rencontre  aussi,  (pii  très  longtemps  résistent  à  la 
désagrégation.  Les  nerfs  amyéliniques  ont  le  plus  de  solidité.  L’auteur  n’a  pas 
olisiTvé  dans  ses  expériences  de  cylindraxes  stables,  qui  ne  se  soient  pas  du  tout 
niodiliés  dans  le  cours  de  doux  à  trois  mois,  après  la  résection.  Les  fibres  du 
nerf  périphérique,  étant  enlevées  des  cornes  antérieures  d’une  telle  manière  que 
le  rappro(diement  et  l’union  de  leurs  deux  bouts  coupés  apparaît  impossible, 
peuvent  se  régénérer  d’une  manière  indépendante.  Les  fibres  données  possèdent 
cette  capacité  à  un  degré  dilférent,  les  unes  se  développent  plus  vite,  les  autres 
])lus  lentement;  enfin  il  y  a  un  nombre  assez  considérable  de  fibres  qui  ne  régé¬ 
nèrent  pas.  La  stabililé  des  fibres  régénérées  d’une  manière  indépendante  n’est 
pas  grande,  leur  nombre  diminue  de  lui-même,  huit  et  onze  mois  après  la  résec¬ 
tion  du  nerf.  Dans  la  régénération  indépcndanle  du  segment  distal  du  nerf,  de 
même  (|ue  dans  l’excroissance  du  moignon  central  du  nerf,  le  processus  de  le 
régénération  du  cylindraxe  est  précédé  par  l’excroissance  des  noyaux  de 
Scbwann  et  l’hyperplasie  du  protoplasma  do  ces  derniers.  Les  éléments  ensem¬ 
ble  avec  les  débris  rnyéliniques  eteeux  ducylindraxe  remplissentla  cavitédes an¬ 
ciens  tub(!s  de  Scbwann.  Le  processus  de  la  régénération  du  cylindraxe  peut  avoir 
lieu  non  seulement  en  dedans  de  l’ancien  tube  de  Schwann,  mais  aussi  en  dedans 
des  mailles  de  ïendunevrium  et  même  hors  de  la  membrane  du  nerf  donné,  dans 
l’épaisseur  du  tissu  friable  qui  enveloppe  les  moignons  des  nerfs  Les  fibres, 
dévclopiiées  d’une  manière  indéiiendante,  sont  imparfaites,  en  ce  sens  que 
structure  librillairo  de  leur  cylindraxe,  leur  enveloppe  myélinique  et  le  tube  de 
Scbwatin  ne  se  développent  pas  du  tout,  ou  ap{)araissent  seulement  sous  forme 
embryonnaire.  Suhue  Soukiianoff. 


PHYSIOLOGIE 

d  l.'tO)  Sur  la  Localisation  et  la  "Valeur  clinique  de  la  soi-disant  «  Sei^ 
sibilité  osseuse  »  ou  de  la  Sensation  Vibratoire  (üeber  die  Localisatm^ 
uiid  klinisebe  liedeutung  der  sogen  «  Knochensibilitilt  »  (nier  des  Vibrationsg® 
fiibis;,  par  Mi.noii  {d(!  .Moscou).  Neurol.  Centralbl.,  ii'”  4  et  ii,  15  février  et  D’inar 
1904,  p.  Liü  et  199. 

Ltude  très  documentée,  avec  nombreuses  observations,  de  la  sensibilitd  S-" 
diapason;  discussion  des  travaux  de  Trcit(d,  Egger,  Kydel  et  Sciffort,  etc. 

Les  conclusions  sont  les  suivantes  : 

1"  Il  est  nécessaire  de  disposer  d’un  appareil  à  vibrations  ininterrompues,  P® 
exemple  un  diapason  avec  électro-aimant. 

2"  L’intégrité  osseuse  n’est  pas  indispensable  pour  la  sensibilité  vibratoire;** 
fractures  avec  dislocation,  écartement  des  fragments,  n’ont  pas  modifie  ce  ^ 
sensibilité  ;  l’icdémc  paraît  avoir  plus  d’influence.  Les  périostites,  caries,  épe*® 
sissements  osseux  su[ierfici(!l9,  de  même  (|uc  les  altérations  articulaires  grave®’ 
dislocations,  ankylosés,  fistules,  etc.,  ne  paraissent  pus  avoir  d’iniluence  notaü 
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La  perte  de  toute  sensibilité  des  os  (vertèbres,  côtes)  ou  dos  parties  molles 
(parois  alidominales),  telle  qu’on  la  trouve  après  des  lésions  transverses  de  la 
naoellc,  n’empêche  souvent  nullement  la  conservation  de  la  sensibilité  au  diapa¬ 
son.  La  vibration  est  aussi  sentie  quand  le  diapason  est  appliqué  sur  des  os 
dénudés,  avec  ou  sans  périoste,  ou  sur  dos  portions  d’os  nécrosées.  Ainsi  le  rôle 
des  articulations  est  à  peu  prés  nul  dans  la  transmission  des  sensations  vibra¬ 
toires,  et  la  localisation  des  sensations  sur  l'uu  (juclconque  des  tissus  ne  peut 
pas  être  faite. 

3“  La  sensation  vibratoire  disparaît  le  plus  souvent  quand,  en  même  temps 
^ue  l’os,  le  nerf  périphérique  est  lésé. 

4"  Cette  sensation  est  diminuée  sur  les  cals  osseux  récents. 

0“  La  sensibilité  vibratoire  ne  peut  être  on  rien  comparée  aux  autres  sonsibi- 
lités  ;  il  s’agit  non  d’une  excitation  simple,  mais  d’une  summalion  d’excitations. 
L  importance  de  la  recherche  de  la  sensibilité  vibratoire  en  neuropathologie  ne 
Pout  être  encore  appréciée.  A.  Lmii. 


H31)  Sur  la  valeur  biologique  différente  de  la  Racine  postérieure  et 
du  Nerf  sensitif  périphérique  (ücher  die  verschiedene  biologische  Wert- 
Ligkcit  derhinteron  VVurzel  und  des  scnsihlen  peripheren  Nerven),  par  Ckoiiues 
Lüstkh  (de  Leijtzig).  Newol.  Cenlrtûbl.,  n"  23,  1"  décembre  1903,  p.  1093. 

On  sait  que  la  racine  postérieure  et  le  nerf  sensitif  périphérique  ont  une  signi- 
cation  biologi(|uc  diH'éronte,  car  après  la  section  du  nerf  il  n’v  a  aucune  <légé- 
^érescencc  mj'élinique  (ou  seulement  une  dégénérescence  légère  et  tardive)  dans 
“l’acine,  alors  (]u’après  la  section  de  la  racine  se  produit  dans  le  nerf  une 
“®8énéresconce  assez  intense,  moins  intense  pourlaiit  et  moins  précoce  ipie  la 
®®8énércscence  wallérienne  ordinaire,  ü’ailleurs  les  deux  extrémités  d’une  racine 
sectionnée  ne  se  réunissent  pas  comme  les  deux  bouts  d’un  nerf  sectionné, 
ester  a  cherebé  comment  dans  l’un  et  l’autre  cas  se  comportaient  les  cellules 
e  ganglion  spinal. 

a  coupé  les  nerfs  sciatiques  et  pneumogastrique  de  nombreux  chais,  chiens 
®  'apins,  et  a  constaté  que  les  cellules  ganglionnaires  commencent  à  dégénérer 
^'•ararile  jours  après,  qu’elles  s’atrophient  tnutes  rapidement,  mais  commem'ont 

‘'^générer  quatre-vingts  jours  après  ;  on  observe  la  “  ligrol^  se  concentrique  ” 
^ileist.  Au  contraire  après  section  des  racines  postérieures  (ou  du  pneumogas- 
^‘gue  en-deçà  du  ganglion  jugulaire)  il  n’y  a  dans  le  ganglion  aucune  dègéné- 
’^^^ce  cellulaire  jusqu’au  quatre-vingtième  jour;  alors  commence  une 
genérescence  (atrophie  cellulaire,  cliromatolysc,  déplacement  du  noyau, 
jo^’^'^'^tation)  qui  augmente  progressivement,  mais  qui,  au  trois  cent  trentième 
Une'"’  encore  un  grand  nombre  de  cellules  à  peu  prés  inaltérées,  à  part 

tro^  \'^8ére  atroi)hie.  Ces  constatations,  qui  s’accordent  avec  les  dilférenccs 
au  niveau  des  fibres,  ne  concordent  pas  entièrement  avec  les  recher- 
^  des  autours  précédents  (Lugaro,  Singer  et  Miinzer,  Anderson,  KIcist).  Klles 
.  ultérieurement  employées  par  Kôster  pour  discuter  les  théories  patbogé- 
du  tabes.  A.  Lkiu. 


de  physiologiques  des  Éléments  sensibles  et  moteurs 

Hü  I  (l’hysiologische  Eigenschaften  der  sensiblen  und  der  motorischen 

t  'j^uinarkselcmente),  par  S.  Haülioni.  Zcüsclir.  /'.  aügem.  Physiologie.  4994, 
•  113-129(2  tabl.). 

ue  peut  pas  provoquer  des  tétanos  réflexes  dans  une  moelle  épinière  nor- 
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male.  Celle-ci  évidemment  ne  réagit  pas  à  des  excitations  successives  des  nerfs 
sensiides.  Cela  tient  à  ce  que  les  cellules  sensibles  présentent  une  période  réfrac¬ 
taire  assez  longue  (0, 25-0, o  sec.).  L’augmentation  de  l’excitabilité  des  éléments 
moteurs  ne  rend  jias  la  moelle  épiniére  capable  de  produire  le  tétanos  réflexe. 
Par  contre  l’augmentation  de  l’excitabilité  des  éléments  sensibles  en  abrégeant 
la  durée  de  la  période  réfractaire  rend  la  moelle  apte  à  produire  le  tétanos  par 
voie  réflexe.  La  période  réfractaire  des  éléments  moteurs  est  relativement  courte, 
c’est  pourquoi  leur  excitation  amène  facilement  une  contraction  tétanique.  Ces 
recherches  démontrent  que  la  moelle  é[dniére  peut  être  le  siège  des  échanges  et 
des  transformations  d’énergie  considérables,  sans  que  l’appareil  terminal  soit 
mis  en  activité.  M.  M. 

di:i:{)  Sur  la  Localisation  des  Fonctions  Motrices  dans  la  Moelle  épi¬ 
nière  fUebor  die  Lokalisation  motorischer  Kunktionen  irn  Uückonmark),  par 

.M.  Lapinsky.  Deutsche  Zeilschr.  f.  Nervenheilkunde,  1904,  t.  XXVI,  p.  45'7-B20 

(■i  fig  ). 

L’auteur  s’élève  contre  la  théorie  des  localisations  spinales  généralement 
admises  d’après  laquelle  la  dilTérenciation  du  système  musculaire  trouverait  sa 
représentation  exacte  dans  la  dilTérenciation  des  centres  médullaires.  Il  existe¬ 
rait,  d’après  cette  théorie,  dans  la  moelle  épiniére  des  centres  constitués  par  des 
groupes  de  cellules  ganglionnaires  qui  tiendraient  sous  leur  dépendance  toutes 
les  fonctions  d’un  membre  ou  d’un  de  scs  segments,  d’un  muscle  ou  des  groupes 
musculaires.  Or,  d'après  l’auteur  le  principe  de  cette  théorie  localisatrice  est 
erroné.  Les  centres  spinaux  ne  peuvent  pas  être  envisagés  comme  des  unités 
anatomiques  parfaitement  délimitées  ;  au  contraire  ils  dépassent  les  lirnitesqu’on 
leur  consigne  et  s’enchevêtrent  avec  des  groupes  cellulaires  voisins  en  perdant 
ainsi  toute  leur  individualité.  Il  n’existe  pas  pour  une  région  donnée  de  l’orga¬ 
nisme  un  centre  anatomique  isolé  et  indépendant.  D’après  l’auteur  le  princip® 
fondamental  d’une  théorie  des  localisations  spinales  doit  être  un  principe  pby 
siologique  et  non  pas  anatomique.  Le  groupement  des  cellules  dans  la  moell® 
ne  correspond  pas  aux  muscles  et  aux  nerfs  considérés  isolément,  mais  il 
trouv(^  plutôt  en  relation  directe  avec  la  fonction  de  ces  muscles.  Plusieurs  nerf® 
des  membres  peuvent  tirer  leur  origine  centrale  du  même  groupe  cellulair® 
qui  SC  trouve  ainsi  en  rapport  fonctionnel  avec  plusieurs  muscles  situés  dan® 
divers  segments  des  membres.  On  sait  du  reste  que  chaque  muscle  est  innerv 
par  plusieurs  racines  antérieures.  Le  centre  spinal  ne  représente  donc  pas  un® 
unité  anatomi(|ue,  c’est  un  centre  fonctionnel  qui  ne  correspond  pas  toujours 
la  totalité  du  muscle  et  qui  préside  à  la  fonction  motrice  et  trophique  soit  d’uD® 
partie  du  muscle,  soit  des  divers  muscles  d’un  membre  ou  de  ses  différents  seê 
monts.  Oelte  disposition  rend  bien  compte  de  l’évolution  clinique  de  l’atropb'® 
musculaire  d’origine  spinale  (type  Aran-Duchennej  dans  laquelle  les  atroph*®® 
n’atteignent  qu’une  partie  des  muscles  et  frappent  simultanément  divers  u®**® 
des  de  plusieurs  segments. 

Suivant  que  le  centre  s[>inal  fonctionnel  est  relié  aux  centres  encéphalid^®^ 
ou  bien  au  neurone  centripète  périphérique,  il  commande  les  mouvei»®® 
voloni  aires.  Tels  [ihénoménes  comme  la  localisation  et  la  transmission  u 
rèllcxes.  l’irradiation  d’un  réflexe  sur  plusieurs  segments  des  membres,  la 
dilé  et  la  synergie  dos  mouvements  volontaires  trouvent  facilement  leur  expH®® 
tion  dans  la  théorie  fonctionnelle  de  l’auteur,  tandis  qu’ils  ne  peuvent  pas  ® 
Gomiiris  avec  la  théorie  des  centres  anatomiques. 
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Les  nombreux  faits  contenus  dans  cet  intéressant  travail  ne  se  prêtent  pas  à 
Une  analyse  succincte  et  demandent  à  être  lus  dans  l’original. 

M.  Mendelssohn. 


1134)  Méthode  pour  la  détermination  directe  de  l’Énergie  de  Contrac¬ 
tion;  son  application  à  l’étude  des  lois  de  la  Fatigue,  par  Zaccahia 
Treves.  Archivio  di  Füiologia,  an  11,  fasc.  3,  p.  337-370,  mars  1903. 

L’auteur  décrit  un  ergographe  à  chariot  avec  une  disposition  permettant  d’en- 
^figistrer  la  vitesse  à  tous  les  moments  du  mouvement.  Les  expériences  del’au- 
teur  lui  permettent  de  démontrer  que  la  diminution  de  la  puissance  musculaire, 
Ifille  qu’on  l’observe  dans  le  travail  rythmique  volontaire,  est  l’indication,  non 
pus  tant  de  la  fatigue  du  muscle,  que  de  l’affaiblissement  graduel  du  stimulus 
“erveux.  F.  Dkleni. 


1135)  Sur  le  fonctionnement  des  Muscles  Dégénérés,  par  G.  Guerrini. 

Lo  Sperimenlale,  an  LIX,  fasc.  2,  p.  187-200,  1905. 

Expériences  sur  des  muscles  dégénérés  de  grenouille. 

Tandis  que  pour  le  muscle  normal  une  série  d’excitations  identiques  et  suffi¬ 
samment  espacées  provoquent  des  secousses  égales  en  formes  et  en  amplitude, 
excitations  successives  et  identiques  produisent  dans  les  muscles  dégénérés 
Contractions  inégales  ;  tandis  que  dans  le  muscle  normal  le  degré  d’excita- 
ihlé  reste  sensiblement  constant,  ce  degré  oscille  entre  de  larges  limites  pour 
®  fuselé  dégénéré.  Dans  les  muscles  normaux  une  série  d’excitations  rappro- 
aees  augmente  l’excitabilité,  ce  qui  se  traduit  par  un  tracé  à  échelons  ascen- 
ants  ;  il  n’en  est  pas  ainsi  pour  les  muscles  dégénérés,  et  même  le  contraire 
Peut  se  produire,  c’est-à-dire  qu’avec  la  répétition  des  excitations  les  secousses 
“tiennent  de  plus  en  plus  faibles  (échelle  à  rebours).  Enfin,  dans  les  muscles 
cgenérés  il  arrive  avec  une  fréquence  extraordinaire  que  la  secousse  d’ouver- 
ace  est  plus  grande  que  celle  de  fermeture.  F.  Dkleni. 


^^36)  Influence  des  Oscillations  Hertziennes  sur  le  système  Neuro- 
Jûusculaire,  par  G.  Gallerani.  Archives  italiennes  de  Biologie,  vol.  XLlll, 
'asc.  1,  p,  159,  10  mai  1903. 

Etude  de  l’action  à  distance  des  décharges  oscillantes  sur  le  système  neuro- 
sculaire  de  la  grenouille.  Elle  démontre  que  les  appareils  neuro-musculaires 
^  '  des  récepteurs  délicats  des  courants  oscillants  et  des  révélateurs  extrême- 
le  aansibles.  Par  là  se  trouve  expliqué  que  l’organisme  animal,  influencé  par 
^  Milieu  ambiant  dont  l’état  électrique  joue  un  rôle  important,  puisse  ressentir, 
J,  a®  distances  notables,  les  effets  des  perturbations  qui  sont  précisément  géné- 
•■^ces  des  ondes  électro-magnétiques.  Feinuel. 
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ta  *^°^®^dlérations  cliniques  sur  un  cas  de  Tumeur  de  la  Couronne 
ç  ^®*^nante  avec  début  Apoplectiforme,  par  Giammara  Fratini  et  Vin- 
,  ItoNDANi.  Gazzella  deiili  Uspedali  e  delle  Cliniclie,  an  XXVI,  n"  -Ml,  p.  470, 

avril  1903. 

de  23  ans,  devenu  hémiplégique  après  un  ictus.  A  l’autopsie,  tumeur 
comme  un  œuf  de  pigeon  dans  la  couronne  rayonnante  gauche.  —  11  est 
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il  remarquer  que  dans  ce  cas  il  n’y  eut  pas  explosion  des  symptômes  graves  de 
la  compression  cérébrale,  quoique  le  cerveau  gauche  eût  ses  circonvolutions 
aplaties  et  ses  sillons  presque  effacés.  Cela  est  attribuable  à  l’accroissement  lent 
de  la  tumeur  et  surtout  à  l’absence  de  rhydrocé[ihalie  secondaire,  dont  l’impor¬ 
tance  est  énorme  dans  la  production  do  la  cornpression.  L’hydrocéphalie  s’as¬ 
socie  au  néoplasme  pour  produire  les  symptômes  graves  et  déterminer  la  mort. 
Dans  le  cas  présent,  le  néoplasme  agissait  seul.  F.  Uelkni. 

11118)  Un  cas  de  Psychose  par  suite  de  Tumeurs  cérébrales  multiples 

(lîin  Fall  von  D.sychnse  in  Folge  multi[)len  Cehirntumoreu),  par  Fiutz  lIorPB- 
Neurol.  CeniriilhL,  n"  2,  10  janvier  l!)üi,  p.  50. 

Description  clinique  et  anatomique  d’un  cas  de  carcinomes  cérébraux  multi- 
plos.  La  psychose  observée  rappelait  les  états  de  stuiicur  calatonique  profonde, 
avec  négativisme  et  phénomènes  cataleptiques.  A.  Lnni. 

1 1  ;i0)  Combien  de  temps  une  grosse  Tumeur  Intracrânienne  peut-ell® 
être  supportée  sans  symptôme?  (Wie  lange  kann  ein  intracranialer 
grosser  'fumor  .Syrnplomlos  (letragen  werden?)  par  Fui.vukk  (de  Francfort). 
V.  Leijileii  Feslclirifl,  1. 

flbservation  curieuse  d’une  femme  qui  à  18  ans  eut  une  sorte  d’ictus  apopleC' 
tiforme,  des  douleurs  de  tête  très  violentes,  une  hébétude  commençante;  toU9 
CCS  symptômes  (irent  penser  à  une  affection  cérébrale  grave.  Ils  disparurent  au 
bout  d’une  dizaine  de  jours,  et  le  sujet  eut  une  santé  parfaite  jusqu’à  00  ans. 
A  00  ans  hémiplégie  partielle,  surtout  de  la  face  et  du  membre  supérieur) 
troubles  de  la  parole  :  mort  quatre  semaines  après.  A  l’autopsie  tumeur  du  rocher 
ou  de  sa  dure-mère  pénétrant  dans  le  lobe  temporal. 

Kdinger  croit  que  les  troubles  constatés  à  18  ans  sont  dus  à  la  môme  tumeur 
que  ceux  qui  se  sont  produits  à  60  ans,  probablement  sous  l’iniluence  d’hémo’^' 
ragies  ou  de  poussées  prolifératives.  Cette  tumeur  aurait  donc  été  supporte» 
48  ans  sans  symptômes.  A.  Lehi. 

1140)  Application  de  Id  Ponction  lombaire  dans  les  Tumeurs  du  Gel" 
veau  (Zur  Anwendung  der  Lumbaipunktion  bei  Ilirntumoren),  par  EaNsr 
Masinc.  Sl-Petersii.  Mediz.  Wochemehrifl,  1004,  n"l,p.  1-3. 

Cbez  une  malaile  qui  présentait  tous  les  symptômes  d’une  tumeur  cérébral® 
localisée  dans  le  lobe  frontal  droit  on  a  fait  une  ponction  lombaire  (sans  aspfff' 
tion)  i>ar  lai|uelle  on  a.  extrait  dO  ce.  d’un  liquide  clair  presque  incolore.  D®J 
pendant  l’opération  la  malade  se  plaignait  de  nausées  et  de  maux  de  1^1®' 
liieutôt  a[irés  bî  pouls  est  devenu  petit  et  ralenti  (56),  la  malade  fut  prise  il®* 
convulsions  et  de  somnolence  et  est  morte  15  heures  après  la  ponction.  L’autop 
sie  a  relevé,  à  côté  d’une  tumeur  sarcomateuse,  un  foyer  hémorragique  réce 
dans  le  lobe  temporal  droit.  L’auteur  croit  que  cette  hémorragie  a  été  pro''® 
quée  par  l’abaissement  brusque  de  la  pression  intracérébrale,  suite  de  la 
tion.  Aussi  conidiit-il  que  la  ponction  lombaire  dans  les  cas  de  tumeur  de  l’eô  , 
phale  présente  un  grand  danger:  avec  cela  clic  est  sans  aucune  utilité  aU 
bien  pour  le  diagnostic  que  pour  le  traitement.  M.  M. 

1141)  De  la  Ponction  lombaire  dans  les  Tumeurs  cérébraleS) 

11.  Moindhot.  Thèse  de  Lyon,  1904. 

'l’ravail  basé  sur  6  observations  personnelles. 


ANALYSES 


897 


En  ayant  soin  d’éviter  une  décompression  trop  brusque  et  se  servant  d’une 
aiguille  très  fine,  n’a  jamais  eu  d’accidents. 

La  valeur  Ihérapeutique  de  la  ponction  est  le  plus  fréquemment  faible,  souvent 
nulle. 

La  valeur  diagnostique,  au  contraire,  est  de  premier  ordre . 

a)  Elle  permet  de  se  rendre  un  compte  exact  de  la  tension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Si  tension  +,  cette  constatation  conOrme  le  diagnostic  ;  si  tension  — 
et  qu’en  même  temps  les  signes  cliniques  de  compression  soient  indubitables, 
elle  pourra  peut-être  permettre  de  soupçonner  une  localisation  bulbaire; 

b)  Elle  rend  possible  l’examen  des  autres  qualités  du  liquide;  elle  a  permis  à 
l’auteur  de  constater  que,  en  l’absence  de  toute  hémorragie  cérébrale  ou  ménin¬ 
gée,  le  liquide  céphalo-rachidien  pouvait  contenir  du  sang  et  être  coloré  en 
jaune  par  un  pigment,  au  cours  des  tumeurs  cérébrales; 

e)  Enfin  l’examen  cytologique  semble  montrer  qu’il  y  a  une  légère  augmenta¬ 
tion  du  nombre  des  lymphocytes,  augmentation  bien  différente  de  l’abondante 
lymphocytose  des  affections  inflammatoires,  mais  dont  il  est  indispensable  de 
tenir  compte.  A.  Poiiot. 


tl42)  Sur  des  cas  présentant  le  syndrome  d’une  «  Tumeur  cérébrale  » 
terminée  par  la  guérison  (Pseudo-tumeur  cérébrale).  Sur  les  cas 
mortels  de  «  Pseudo-tumeur  cérébrale  »  avec  autopsie  (Ueher  Fiille 
Yon  Symptomencomplex  «  ’l'umor  cerebri  o  mit  Ausgang  in  lleilung  (l’seudo- 
tumoi'  cerebri).  Ueher  létal  verlaufcne  Fiille  von  «  Pseudo-tumor  cei'ebri  »  mit 
Sektionshefundi,  par  M.  Non.ve.  Deutsche  Zeüschr.  /'.  Nervenheilkunde,  1904, 
t.  XXVII,  p.  1(19-216,  4  fig. 

En  se  basant  sur  18  cas  très  minutieusement  observés  dont  quelques-uns  avec 
®Utopsie,  l’auteur  affirme  très  judicieusement  qu’il  y  a  des  cas  qui  se  présentent 
clinique  comme  de  véritables  tumeurs  cérébrales  et  dont  la  marche  et  la 
Snérison  ne  justifient  pas  un  tel  diagnostic.  Il  n’est  guère  possible  d’admetire  la 
^'fi’abilité  et  la  disparition  spontanée  d’une  tumeur  du  cerveau  et  cependant  on 
l^contrc  souvent  en  clinique  un  ensemble  des  symptômes  qui  caractérise  la 
®meur  cérébrale  et  qui  disparaissent  avec  le  temps  sous  l’influence  de  divers 
'boitements.  Dans  trois  cas  analogues  observés  par  l’auteur  et  terminés  par  la 
l’autopsie  n’a  relevé  aucune  trace  d’un  néoplasme  quelconque  ou  même 
oydrocéphalie.  L’auteur  insiste  avec  raison  sur  la  réserve  qu’il  faut  garder  à 
*ogno8ti(iuer  une  tumeur  dans  l’encéphale  et  à  formuler  le  pronostic  dans  un 
'“'pareil.  M.  M. 


Gliome  volumineux  du  Lobe  frontal  gauche;  destruction  presque 
®|^plète  de  la  III'  frontale;  absence  complète  de  phénomènes 
Moteurs  et  d’ Aphasie.  Œdème  Papillaire  de  l’œil  droit,  Vision 
Jlihinuée;  amélioration  par  la  Ponction  lombaire,  par  (;har\et  et 
•’aNcel.  Lyon  médical,  dü  avril  1904,  p.  717 

^6ux  faits  intéressants  dans  cette  observation  : 

Yol'î*  n’y  eut  pas  d’aphasie  et  pourtant  la  tumeur  occupait  toute  la  III'  cirron-  ' 
^  .'en  frontale  qu’elle  avait  en  quelque  sorte  élargie  ;  on  ne  Irouvait  pus  de 
jj*''ge  du  pied  de  la  III"  frontale.  Phénomène  difficile  à  expliquer  avec  les  ihéo- 
physiologiques  actuelles,  à  moins  d’admettre  «  que  la  tumeur  ayant  dû  se 
d,î^®\°Pper  d’une  façon  très  lente,  il  a  pu  se  faire  une  suppléance  fonctionnelle 


1  hémisphère  droit  > 
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2”  Grosse  amélioration  des  symptômes  visuels  après  une  ponction  lombaire 
de  20  centimèlres  cubes.  Six  heures  après  la  ponction  l’acuité  visuelle  avait 
augmenté  de  moitié  (V  =”  1/0  avant,  et  V  1/3  après):  cette  amélioration  a 
persisté  les  jours  suivants.  A.  Porot. 

1144)  Contribution  à  l’étude  des  Néoplasmes  Gliomateux  du  Cerveau, 

par  VV’eidenhammeu.  SociHé  de  Neurupalholo(jie  et  de  Psyr.IntUrie  de  Moscou, 

séance  du  20  novembre  1904. 

L’auteur  décrit  l’aspect  histologique  de  deux  cas  de  tumeur  cérébrale.  Dans  le 
premier  cas  la  tumeur  avait  envahi  les  parties  antérieures  des  doux  hémisphères 
et  la  partie  antérieure  du  corps  calleux.  La  tumeur  était  constituée  par  de 
grosses  cellules  (cellules  géantes)  avec  des  îlots  d’infiltration  cellulaire  sarcoma¬ 
teuse.  Dans  ce  cas  les  vastes  îlots  de  caractère  épithélial  pur  présentent  un  inté¬ 
rêt  particulier;  il  n’y  a  point  ici  de  liaison  de  ces  foyers  avec  l’épendyme  des 
ventricules  latéraux  ;  l’épendyme  ventriculaire,  à  l’examen  microscopique,  était 
partout  normal.  Vu  cela,  l’auteur  suppose  que  les  tumeurs  gliomateuses  se 
développent  d’une  manière  autonome,  indépendamment  de  l’épendyme  des  ven¬ 
tricules,  et  la  formation  daçs  la  masse  de  la  tumeur,  des  cavités  couvertes  de 
l’hépithélium  cuboî'dal,  peut  être  le  résultat  des  modifications  particulières  lo¬ 
cales  de  la  néoformation  pathologique.  Dans  le  second  cas  l’énorme  tumeur  avait 
détruit  les  deux  moitiés  postérieures  des  deux  hémisphères,  la  partie  postérieure 
du  corps  calleux,  et  les  couches  optiques.  La  tumeur  a  un  caractère  sarcomateux 
sous  forme  de  petites  cellules,  avec  une  masse  de  cellules  géantes  disséminées, 
ovales  et  sphériques,  et  beaucoup  de  noyaux.  Dans  les  foyers  isolés  on  rencon¬ 
tre  aussi  les  cellules  géantes.  On  notait  la  tendance  aux  hémorragies  et  aux 
nécroses  en  foyers,  qui  différent  d’une  manière  très  mar<iuée  du  tissu  environ¬ 
nant  par  leur  coloration  ;  il  n’y  a  point,  sur  les  limites  des  foyers  nécrotiques, 
de  réaction  inllainmatoire.  L’écorce  est  envahie  par  la  néoformation  seulement 
dans  quelques  endroits.  L’épendyme  des  ventricules  latéraux  était  partout  nor¬ 
mal.  D’après  ces  deux  cas,  l’auteur  est  contre  l’opinion  de  la  grande  majorité  des 
auteurs  concernant  l’origine  épendymaire  et  embryonnaire  des  néoformations 
gliomateuses,  et  il  pense  que  les  tumeurs  gliomateuses  représentent  des  lésion® 
isolées  dllTuses  de  la  neurologie  cérébrale,  provoquées  par  des  agents  iriconnuS’ 

Serge  Soukha.noee. 


ORGANES  DES  SENS 


4143)  Sur  l’Immobilité  Pupillaire  réflexe  et  le  Réflexe  Cortical  de  l 
Pupille  (Ucber  die  rellectorischc  l’upillenstarre  und  den  Hirnrindenrellex  d® 
Pupille),  |iar  Hach  (de  Marbourg).  Neurol.  Cenlralbl.,  n"  23,  1"  décembre  19^  ' 
p.  1090. 

a)  Les  neurologistes  et  ophtalmologistes  définissent  d’ordinaire  riridopIc8|? 
réflexe  :  absence  de  réaction  k  la  lumière  avec  conservation  de  la  réaction  n  . 

convergence.  Pourtant  il  serait  nécessaire  de  distinguer  l'iridoplégie  réflexe  vr 

des  conditions  dans  lesquelles  se  trouve  la  pupille  dans  les  amauroses  de  ca 
périphéri(|uc  quelconque,  par  exemple  par  atrophie  névritique  du  nerf  optifl“®’ 
en  particulier,  il  est  nécessaire  de  bien  spécifier,  surtout  pour  l’iridopl^Çj^ 
unilatérale,  (juc  dans  l’iridoplégie  réflexe  la  réaction  à  la  lumière  manque,  flU 
soit  directe  ou  consensuelle. 


ANALYSES 


Le  siège  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  a  été  placé  par  les  auteurs  tantôt 
dans  les  tubercules  quadrijumeaux,  tantôt  dans  le  voisinage  du  nojau  de  la 
111“  paire  ou  dans  ce  noyau  même,  tantôt  enfin  dans  une  commissure  centrale 
unissant  les  deux  noyaux  sphinctériens.  Aucune  preuve  clinique  ou  anatomique 
n’a  jusqu’ici  démontré  la  réalité  de  l’une  de  ces  localisations,  lîach  croit  qu’en 
réalité  ce  centre  est  dans  la  moelle  cervicale  ou  plutôt  dans  l’extrémité  spinale 
du  plancher  du  IV"  ventricule.  En  effet,  il  a  fait  des  expériences  sur  des  chats, 
des  lapins  et  des  singes,  et  a  constaté  que  ;  1"  des  animaux  décapités  conservent 
le  réflexe  pupillaire  tant  qu’on  n’a  pas  détruit  la  portion  supérieure  de  la  moelle 
ou  inférieure  du  bulbe,  ce  réflexe  disparait  dès  qu’on  détruit  ces  parties  ;  2“  de 
môme  le  réflexe  persiste  si  on  coupe  la  moelle  cervicale  de  chats  trachéolomisés 
et  respirant  artificiellement,  il  disparaît  si  la  section  porto  sur  l’extrémité  spinale 
du  IV«  ventricule;  3“  une  section  unilatérale  droite,  faite  à  ce  dernier  niveau, 
produit  une  iridoplégie  réflexe  gauche  ;  4”  de  légères  excitations  de  l’extrémité 
spinale  du  bulbe  produisent  du  myosis  et  de  l’iridoplégie  réflexe. 

Ces  constatations  expérimentales  demanderaient  à  être  vérifiées  chez  l’homme. 
Ilach  n’a  pu  faire  que  deux  autopsies  de  cas  où  l’on  avait  constaté  une  iridoplégie 
ïéflexe  avec  acuité  visuelle  normale  et  fond  d’oeil  normal  :  il  n’a  trouvé  aucune 
dégénération  dans  les  voies  nerveuses  allant  de  l’œil  aux  tubercules  quadriju¬ 
meaux,  nerfs  et  bandelettes  optiques. 

Pour  expliquer  le  myosis  qui  accompagne  d’ordinaire  l’iridoplégie  réflexe, 
Cacli  suppose  que  cette  iridoplégie  est  due  à  une  excitation  de  centres  d’arrêts 
contenus  dans  le  IV'  ventricule  ou  à  une  destruction  des  voies  de  régulation  de 
ces  centres  frénateurs  ;  si  ces  centres  d’arrêt  sont  excités,  toutes  les.  forces  qui 
devraient  agir  sur  la  pupille  se  trouvent  annihilées,  elle  reste  en  position  de 
repos,  et  cette  posilion  est  le  myosis,  parce  que  le  sphincter-irien  est  beaucoup 
plus  puissant  que  le  dilatateur  de  la  pupille. 

éj  Le  réflexe  pupillaire  cortical  de  Haab  consiste  dans  le  rétrécissement  de  la 
pupille  quand  la  pensée  se  porte  vers  une  source  de  lumière.  Hach  n’a  pu  en 
rencontrer  qu’un  seul  cas  net  après  un  grand  nombre  de  recherches  ;  ce  réflexe 
est  surtout  constatable  quand  on  attire  alternativement  l’attention  vers  une 
source  de  lumière  placée  d’un  côté  et  vers  un  drap  noir  placé  de  l’autre,  tout  en 
faisant  bien  attention  à  ce  que  les  yeux  ne  bougent  pas.  Ce  réflexe  ne  peut  être 
mis  en  doute,  mais  sa  signification  diagnostique  et  pronostique  ne  peut  être 
Appréciée  jusqu’ici.  A.  Leki. 


1146)  Contribution  à  la  connaissance  de  la  Réaction  Pupillaire  Hémio- 
Pique  (lleitrag  zur  Kenntniss  der  hcmianopischen  Pupillenstarre),  par  Fiued- 
laenueh  et  Ke.mpnkh  (de  Wiesbadcii),  Neurol.  Ccnlralbl..  n“  1,  1"  janvier  1904, 
P.  1. 


description  détaillée  d’une  lampe  avec  ajutage  spécial,  imaginé  par  Kempner 
Fragstein,  permettant  d’éclairer  à  volonté  de  petites  portions  quelconques  de 
la  rétine. 

A.  l’aide  de  cet  appareil,  Friedlaender  et  Kemjjner  ont  étudié  la  réaction 
uemiopique  dans  un  cas  de  syphilis  cérébrale.  On  trouvait  :  restes  d’une 
omiplégie  gauche  ancienne,  survenue  progressivement  sans  perte  de  connais¬ 
sance  ni  trouble  de  la  parole,  après  longue  période  d’étourdissements  et  de 
céphalées;  démence  légère,  atrophie  de  la  moitié  gauche  de  la  langue,  paralysie 
a  voile  du  palais  à  gauche,  troubles  de  la  déglutition,  atrophie  optique 
latérale,  hémianopsie  gauche.  La  constatation  nette,  avec  l’instrument  décrit. 
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de  l’immohilité  pupillaire  hémiopiiiue,  fut  un  des  principaux  éléments  du 
diagnostic  tojiographiquc  et  permit  de  localiser  la  lésion  syphilitique  à  la  hase, 
en  particulier  au  niveau  de  la  bandelette  optique  droite.  A.  Leiu. 


MOELLE 


dl47)  Des  troubles  Psychiques  dans  la  Sclérose  en  plaques,  par  A.  Geay. 

rhhe  de  Lyon,  IhO-i. 

11  existe  d’une  façon  à  peu  près  constante  dans  la  sclérose  en  plaques  des 
troubles  psychiques  variables. 

Ces  troubles  peuvent  présenter  tous  les  degrés  depuis  le  simple  affaiblissement 
de  la  mémoire  avec  un  peu  de  paresse  intellectuelle,  jusqu’à  l’obnubilation 
absolue  de  toutes  les  fonctions  psychiques,  jusqu’à  la  formation  de  véritables 
états  démentiels. 

Avant  de  pouvoir  rattacher  ces  désordres  psychiques  à  la  sclérose  en  plaques, 
il  convient  d’éliminer  au  préalable  l’association  possible  avec  la  paralysie  géné¬ 
rale  progressive  d’une  part,  avec  l’hystérie  d’autre  part. 

A  ces  troubles  intellectuels  de  la  sclérose  en  plaques  correspondent  des  alté¬ 
rations  anatomiques  cérébrales,  soit  macroscopiques  (plaques  de  sclérose  dissé¬ 
minées  sur  l’écorce,  le  corps  calleux,  les  méninges),  soit  microscopiques  et  attei¬ 
gnant  tous  les  éléments  du  tissu  nerveux  (Philippe  et  Jones-Philip|)e  et  (Icstan). 
Une  observation  curieuse  de  délire  érotique  chez  un  malade  deLannois. 

A.  PoUOT. 

1148)  Contribution  à  la  casuistique  de  la  Sclérose  en  plaques  céré¬ 

bro-spinale  (Zur  Kasuistik  der  multiplen  llerdsklerose  des  riebirns  und  Itüc- 
kenmarks),  par  Ui.nkleh.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde,  1904,  t.  XXVI, 
p.  (0  lig.). 

Le  cas  de  sclérose  en  plaques  cérébro-spinale  décrit  par  l’auteur  présente  un 
intérêt  tant  au  point  de  vue  anatomique  qu’au  point  de  vue  clinique.  L’affection 
a  débuté  chez  une  demoiselle  de  25  ans  par  une  paralysie  spinale  spasmodique 
qui  est  restée  stationnaire  pendant  18  ans.  Ce  n’est  que  vers  la  (in  de  la  vie 
qu’est  survenue  une  paraplégie  complète  avec  décubitus  et  troubles  urinaires 
sans  anesthésie  et  sans  douleur.  Les  membres  supérieurs  ont  gardé  leur  moti¬ 
lité  intacte  jusqu’à  la  mort  et  n’accusaient  ni  tremblement  intenlionnel,  ni 
ataxie.  Paralysie  partielle  du  nerf  oculo  moteur  droit.  A  l’autopsie  on  a  trouvé 
de  nombreuses  plaques  de  sclérose  dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle  épiniére. 
Les  cellules  ganglionnaires  de  l’écorce  cérébrale  ont  été  pour  ainsi  dire  incap- 
sulées  par  les  cellules  neurogliques.  Les  racines  médullaires  présentaient  des 
épaississements  dus  aux  altérations  dégénératives  des  gaines  radiculaires. 

M.  M. 

1149)  Sur  l’état  des  Gylindraxes  dans  la  Sclérose  en  plaques  (Ueber  das 
Verballen  deu'  Axencylinder  bei  der  multiplen  Sclérosé),  par  Hartels.  Deutsche 
Zeitschr.  /’.  Nervenheilkunde,  t.  XXIV,  p,  408-415. 

Avec  le  procédé  de  Fajersztaju  l’auteur  a  pu  s’assurer  que  dans  les  foyers  de 
la  sclérose  en  plaques  même  les  plus  anciens  les  cylindraxes  sont  conservés 
en  beaucoup  plus  grand  nombre  qu’on  ne  l’admet  généralement  en  examinant 


les  plaques  sclérosées  par  d’autres  procédés  d’investigation.  Il  a  pu  démontrer 
dans  les  fibrilles  des  plaques  de  sclérose  la  présence  de  n  l’acide  lîbrillaire  »,  ce 
qui  d’après  Hethe  et  d’après  l’auteur  devrait  être  considéré  comme  signe  de 
l'aptitude  fonctionnelle  des  fibrilles.  L’auteur  croit  que  dans  la  sclérose  en 
plaques  la  gaine  de  mj'éline  et  le  myéfostroina  dont  les  substances  se  trou¬ 
vent  en  dehors  et  en  dedans  du  cylindraxe  sont  les  premiers  à  disparaître  dans 
la  fibre  atteinte,  très  probablement  à  la  suite  soit  de  l’action  nocive  d'un  agent 
chimique,  soit  de  la  suppression  de  leurs  éléments  nutritifs.  La  sclérose  n’est 
pas  l’effet  de  la  prolifération  de  la  névroglie.  M.  M. 


1150)  Remarques  sur  le  travail  de  Bielschowsky  :  Contribution  à 
l’Histologie  de  la  Sclérose  en  Plaques  (llemerkungen  zu  dor  Arbeit  des 
Ifrn  liieischowsky  ;  Zur  Histologie  der  Multiplen  Sklerose),  par  Sthahubeu.  — 
Les  Fibres  Nerveuses  Amyéliques  dans  les  foyers  de  Sclérose  en 
Plaques  (IJie  marklosen  Nervenfasern  in  den  llerden  der  multiplen  Sklerose), 
par  ffiELScnowsKy.  Nmrol.  Cenlralbl.,  n“  “2,  16  janvier  1904,  p.  52  et  59. 

Discussion  entre  Strahuber  et  Bielschowsky  sur  l’interprétation  des  coupes 
colorées  avec  leur  méthode  propre  (méthode  d’imprégnation  argenlique  de 
Bielschowsky,  méthode  au  bleu  d’aniline  de  Strahuber)  :  Bielschowsky  croit  à  la 
persistance  des  cylindraxes  dans  les  plaques  de  sclérose,  Strahuber  croit  à  la 
régénération  des  fibres  nerveuses  détruites.  Cette  discussion  succède  au  travail 
de  Bielschowsky  paru  dans  Neurol.  Cenlralbl.  n"  16,  16  août  1903. 

A.  Liîhi. 


1151)  Sur  la  question  de  la  Régénération  des  Fibres  Nerveuses  dans 
les  foyers  de  Sclérose  en  Plaques  (Zur  Frage  der  Régénération  der  Ner¬ 
venfasern  in  den  llerden  der  multiplen  Sklerose),  par  Bautels  (de  Marbourg). 
Neurol.  Cenlralbl.,  n"5,  l''’'  mars  1904,  p.  194. 

Les  libres  qui  existent  dans  les  foyers  de  sclérose  en  plaques  ont  été  consi¬ 
dérées  par  les  uns  comme  fibres  persistantes,  par  les  autres  comme  fibres 
régénérées.  Récemment  encore  une  discussion  s’est  élevée  entre  Strahuber  et 
Bielschowsky,  le  premier  employant  une  méthode  au  bleu  d’aniline  et  soutenant 
*8-  régénération,  le  second  employant  une  méthode  d’imprégnation  argentique  et 
soutenant  la  persistance  des  fibres.  Bartels  a  employé  cette  seconde  méthode  et 
arrive  aux  mômes  conclusions  que  Bielschowsky.  A.  Lehi. 


1152)  Contribution  à  l’étude  de  la  Sclérose  Latérale  Amyotrophique 

(Beitrag  zur  Lehrc  der  Amyotrophischen  Lateraisclerose),  par  Miuiu  (de  Tokio). 
Comptes  rendus  de  la  Faculté  de  médecine  de  Tokio,  t.  VI,  1,  1902. 


Trois  questions  sont  posées  par  Miura;  à  chacune  d’elles  il  cherche  à  répondre, 
dans  ce  travail  très  documenté,  par  des  exemples  pris  dans  la  littérature  et  par 
’ine  observation  personnelle  clinique  et  anatomique. 

1“  Les  phénomènes  spasmodiques  peuvent-ils  faire  défaut  dans  le  tableau  de 
sclérose  latérale  amyotrophique  ou  du  moins  rester  à  l’arrière-plan?  Les 
tuteurs  ont  cité  de  nombreux  cas,  et  Miura  en  rapporte  un  très  net,  où  les  phé- 
•'ottiénes  spasmodiques  sont  restés  pendant  très  longtemps  à  l’arrière-plan  ; 
dans  ces  cas  la  paralysie  et  l’atrophie  marchent  parallèlement  ;  anatomique¬ 
ment  la  dégénération  des  cellules  nerveuses  est  précoce  et  intense,  les  faisceaux 
Pyramidaux  sont  diversement  affectés. 

La  «  paralysie  bulbaire  progressive  »  est-elle  une  affection  particulière  ? 


Dans  la  presque  totalité  des  cas  de  paralysie  prétendue  bulbaire,  les  cellules 
ganglionnaires  n’étaient  pas  seules  atteintes,  et  tous  les  cas  où  le  faisceau 
pyramidal  est  affecté  appartiennent  à  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

3"  Trouve-t-on  dans  la  sclérose  latérale  amyolropbique  des  altérations  du  fais¬ 
ceau  cérébelleux  direct  et  du  cervelet?  Dans  un  cas  Miura  a  trouvé,  au  Marchl, 
des  corps  granuleux  très  nets  dans  le  faisceau  cérébelleux  direct,  le  faisceau  de 
Doewrs,  le  vermis  supérieur  et  le  noyau  denté.  S’agissait-il  de  lésions  des  con¬ 
ducteurs  centripètes?  Ces  lésions  sont-elles  frequentes  ou  exceptionnelles  dans 
la  sclérose  latérale  ?  Ces  questions  ne  seront  résolues  que  par  des  recherches 
ultérieures.  A.  Leri. 

11.^3)  Sur  un  cas  de  Paralysie  spinale  subaiguë  flaccide.  Constatation 
d’une  Sclérose  latérale  amyotrophique,  par  Ettoiie  Ciiiarutti.ni. 
AV/"  Congrès  interproeimial  drs  médecins  de  la  houle  Italie,  Venise,  1904. 

11  s’agit  d’un  homme  de  63  ans  qui  présenta  cliniquement  une  forme 
typique  de  poliomyélite  antérieure  subaigui'  (paralysie  spinale  antérieure  sub¬ 
aiguë  à  marche  ascendante),  avec  son  atrophie  musculaire  et  sa  flaccidité.  Da 
constatation  anatomique  fut  une  sclérose  latérale  amyotrophique. 

F,  Dkle.m. 

Tl .64)  De  la  Sclérose  pseudosystématique  combinée,  et  en  particu¬ 
lier  de  la  Dégénération  annulaire  (Combincd  pseudosystematicdisease.with 
spécial  référencé  to  annular  degeneration),  par  Alfeied  Reui.n'am)  Ali.e.x.  Uni- 
eersitij  of  Peiinn.  medical  Bulletin,  vol.  XVII,  n"  11.  p.  382-38.6,  janvier  1906, 

Cas  de  méningo-encéphalo-myélite  intense,  où  la  moelle  était  entourée  d’un 
fourreau  de  sclérose  duo  au  rétrécissement  des  vaisseaux  médullaires.  Clinique¬ 
ment,  paraplégie  spasmodique.  Tho-ma. 

1136)  Sclérose  médullaire,  transverse,  segmentaire,  dorsolombaire 
gauche,  métatraumatique.  Forme  clinique  curable,  par  Léo.v  Hevil- 
Lioi).  Noiieelle  Icomnimiphie  de  la  Salpetnere,  an  .XVllI,  n”  1,  ]>.  17-31,  janvier- 
février  1903  (6  lig  ). 

Histoire  d’un  cas  très  particulier  où  s’établit  progressivement  un  iirown- 
Séquard  caractérisé  par  une  bérniparaplégie  gauche  et  une  hémidysesthésie 
droite.  Le  double  du  lîrown-Séquard  existait,  mais  infiniment  moins  prononcé  ; 
il  droite,  ataxie  et  extension  involontaire  persistante  des  orteils  ;  à  gauche,  hémi- 
dysesthésie  beaucoup  plus  légère  qu’à  droite,  l/cxagération  des  réflexes  (sans 
clonus)  existait  bien  entendu  des  deux  côtés  ;  les  troubles  de  la  sensibilité  pré¬ 
sentaient  une  dissociation  thermi([ue  singulière  ;  le  membre  inférieur  droit  sen¬ 
tant  le  chaud  mais  pas  le  froid,  tandis  que  le  membre  inférieur  gauche  sentait 
le  froid  mais  pas  le  chaud. 

lîn  somme,  myélite  transverse  dorso-lombaire,  la  lésion  respectant  presque 
toute  la  demi-moelle  droite.  Fn  dessus  et  en  dessous  de  ce  segment  la  moelle  est 
intacte. 

L’étiologie  de  cette  myélite  segmentaire  aurait  été  un  trauma  (fracture  du 
pied  droit)  subi  quatorze  mois  auparavant  ;  il  se  serait  agi  d’un  métamérisme 
il  rebours,  le  segment  médullaire  qui  [iréside  aux  fonctions  du  cou-de-pied  rece¬ 
vant  réciproquement  les  impressions  subies  par  celui-ci.  Donc,  diagnostic 
pathogénique  :  myélite  segmentaire  métatraumati([ue.  Cotte  myélite  fut  remar¬ 
quable  par  la  phase  lente  de  son  incubation,  et  par  sa  marche  ;  il  y  eut  en  effet 
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un  commencement,  une  période  île  croissance,  une  période  de  décroissance  et 
une  fin. 

Un  an  environ  après  le  début,  l’état  commence  à  s’améliorer  et  le  Brnwn- 
Séquard  à  s’estomper  par  suite  de  l’affaiblissement  des  sj’mptômes  sensitifs  et 
moteurs.  Cette  phase  de  décroissance  est  marquée  par  un  incident,  un  ictus  mé¬ 
dullaire  qui  fait  une  paraplégie  flasque.  Cet  hématorachis  fut  probablement 
déterminée  par  la  rupture  de  quelques  vaisseaux  néoformés  entourant  le  seg¬ 
ment  sclérosé,  car  il  n’eut  pas  de  suite  grave;  au  contraire,  cette  saignée  locale 
activa  la  guérison.  C’est  bien  en  elle!  une  guérison  cliniquement  complète  qui 
survint  enfin,  et  cela  est  un  des  points  les  plus  intéressants  de  cetle  observa¬ 
tion  ;  quant  à  la  guérison  anatomique  on  ne  peut  rien  dire,  sinon  que  les  voies 
de  conduction  ont  évidemment  été  rétablies.  Feindel. 

1136)  La  maladie  de  ’WestphaU-Strümpell.  Son  type  ’Westphal,  dit 
Pseudosclérose  ;  son  type  Strümpell,  dit  Sclérose  diffuse  (La 
malattia  di  VVestphal-Strümpell,  tipo  West[ihal,  cioé  la  cosi  detta  pseudoscle- 
rosi.  e  tipo  Strümpell,  la  cosi  detta  selerosi  diffusa),  par  Renato  Heuiz/.i.  liivista 
di  Palolo(jia  nervosa  e  mentale,  vol.  X,  Case,  2  et  3,  p.  57-86  et  105-137,  février  et 
mars  1905. 

Ce  volumineux  mémoire  a  pour  base  l’observation  anatomo-clinique  d’un  cas 
fiui  a  pu  être  suivi  dans  toutes  ses  phases;  c’était  un  exemple  caractéristique 
tant  par  sa  symptomatologie  que  par  les  constatations  histologiques  qui  furent 
laites  de  la  forme  morbide  connue  sous  le  nom  de  sclérose  diffuse. 

Celte  forme,  dont  on  connaît  une  vingtaine  de  cas,  constitue,  avec  la  pseudo- 
aclérose  dont  on  en  connaît  une  douzaine,  un  groupe  d’afl’ections  dont  la  place 
ast  marquée  entre  la  sclérose  en  plaques  et  la  paralysie  générale,  plus  près  de 
aette  dernière. 

C’est  grûce  à  l’étude  complète  de  son  cas  que  l’auteur  a  pu  reviser  ce  cha¬ 
pitre  de  pathologie,  le  compléter  sur  plusieurs  points,  en  rétablir  l’exactitude 
aur  d’autres.  Le  gros  fait  est  la  démonstration  que  pseudosclérose  et  sclérose 
itiffuse  sont  deux  expressions  de  la  même  maladie.  Le  terme  de  maladie  de 
^estphal-Strümpell  remplacerait  avantageusement  ceux  de  sclérose  dilfuseet  de 
Pseudo-sclérose,  lesquels  ne  signifient  rien,  ou  consacrent  des  inexactitudes. 

F.  Dei.eni. 


Nerfs  périphériques 


ttS?)  Contribution  à  la  pathogénie  de  la  Paralysie  faciale  dite  Rhuma¬ 
tismale  (Zur  Pathogenese  der  sog.  rheumatischen  Facialislahmng),  par 
V.  Sauijo.  Deutsche  Zeitschr.  /'.  Nervenheillainile,  190-i,  t.  XXV,  p.  398-487. 


On  sait  qu’au  point  de  vue  étiologique  les  paralysies  faciales  périphériques 
divisent  en  traumatiques,  toxi-infectieuses  et  rhumatismales.  L’auteur  en  se 
^sant  sur  une  observation  d’un  malade  atteint,  ainsi  que  son  père,  sa  mère  et 
frère,  de  paralysie  faciale,  croit  pouvoir  conclure  que  toutes  les  paralysies 
^•'^'ales  dites  rhumatismales  caractérisées  par  une  évolution  rapide  après  un 
•'^froidissement  sont  dues  à  l’action  du  froid  chez  des  gens  prédisposes.  Cette 
Pï’édisposition  souvent  héréditaire  consiste  en  une  anomalie  de  la  structure  du 
.cher,  ce  qui  facilite  la  production  des  troubles  circulatoires  dans  le  canal  de 
nilope.  Il  se  crée  ainsi  un  facteur  étiologique  mécanique  qui  joue  le  rôle  de 
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cause  localisai  ricc  dans  les  paralysies  faciales  rhumatismales  et  même  dans  les 
paralysies  faciales  toxi-infcctieiises  dont  l’auteur  n’admet  l’existence  qu’avec 
une  certaine  réserve.  M.  M. 

llot^)  Contribution  à  l’étude  de  la  Contracture  primitive  tonique  de 
la  Face  avec  onde  Musculaire  (liin  Ileilrag  zum  primiiren  tooischen 
(iesiclilskramijfe  mit  iMuskelwogen),  par  Viïek  (de  l’rague).  Neurul.  Centmlbl., 
n"  (),  l(i  mars  ülOi,  p.  257. 

Observation  d’un  enfant  do  H  ans,  sans  hérédité  morbide,  qui  présenta  brus¬ 
quement  une  contracture  de  la  moitié  droite  de  la  face  avec  contractions  tibril- 
laires  (ui  ondes.  L’affection  dura  trois  semaines,  sans  troubler  les  fonctions  de 
cette  moitié  de  la  face,  puis  diminua  et  disparut  progressivement.  Malgré  cette 
brus(|ue  apparition  et  cette  rapide  disparition,  Vitek  croit  qu’il  s’agit  d’un  symp¬ 
tôme  d’une  affection  encore  latente  du  système  nerveux  central.  Des  cas  ana¬ 
logues  ont  été  rapportés  |iar  Iternbardt  et  par  Newmiirk  :  dans  le  cas  de  New- 
mark  la  contracture  précéda  l’apparition  des  signes  d’une  sclérose  en  plaques  ; 
liernhardt  croit  au  contraire  qu’il  s’agit  d’une  névrose.  A.  Lkiu. 

dl5!))  Paralysie  faciale  droite  chez  un  Nourrisson  de  13  mois,  par 
VV'km.i,  et  l'Éiiu.  Sue.  des  Sc.  méd.  de  Lyon,  8  juin  1904,  in  Lyon  mnlkal,  1902,  t.  H, 
p.  24. 

Accident  très  rare  dans  la  première  année.  Difficile  à  reconnaître  à  cause  de 
l’absence  de  mimicpio  volontaire.  La  paralysie  du  côté  droit  de  la  face  était  plus 
apparente  dans  les  cris  qu’à  l’état  de  repos  du  visage.  L’occlusion  de  l’(Eil  était 
moins  complète  dans  le  sommeil  du  côté  droit  que  du  côté  gauche. 

L’autopsie  a  démontré  qu’il  y  avait  une  carie  tuberculeuse  du  rocher  des  deux 
côtés  avec  cependant  prédominance  manifeste  des  lésions  du  côté  droit. 

11  y  avait  en  outre  une  tuberculose  des  vertèbres  sacrées.  M.  Lannois. 

11(10)  Paralysies  faciales  récidivantes  et  Paralysies  faciales  à  bas¬ 
cule,  par  Lmii.e-Paul  Petit.  Thèse  de  Paris,  n"  254,  avril  1905. 

L’auteur  limite  son  étude  à  des  formes  peu  étudiées  en  Prance,  les  paralysies 
faciales  récidivantes.  Parmi  cellc.s-ci  un  certain  nombre  sont  particuliérement 
curieuses  :  celles  (|ui  récidivent,  même  plusieurs  fois,  avec  changement  du  côté 
attidnl  à  chaque  reprise  de  l’affection.  On  pourrait,  à  proprement  parler,  les 
apiicler  paralysies  alternes  ou  alternantes  ou  mieux  des  paralysies  faciales  « 
bascule. 

La  totalité  des  paralysies  récidivantes  de  la  septième  paire  représente  environ 
G  pour  100  des  [laralysies  faciales  péripbériiiues. 

Dans  75  pour  100  environ  de  cas,  soit  de  paralysie  récidivante,  soit  de  para¬ 
lysie  à  bascule,  l’intervalle  qui  s’écoule  entre  la  première  paralysie  et  la  seconde 
no  dépasse  guère  doux  ans  ;  néanmoins  la  seconde  paralysie  peut  survenir  aU 
bout  de  quelques  semaines  ou  au  contraire  à  très  longue  échéance. 

L’étude  des  [laralysies  récidivantes  montre  qu’il  y  a  lieu  de  rayer  délinitive- 
ment  le  terme  de  paralysie  faciale  a  frigore,  qui  donne  à  l’esprit  une  satisfaction 
apparente,  ne  répond  pas  à  la  vérité  étiologique,  et  nuit  ainsi  à  la  recherch® 
parfois  délicate  des  causes  réelles.  Le  froid  doit  être  relégué  à  son  rôle  vérilabl® 
de  cause  occasionnelle,  au  même  titre  (pie  le  traumatisme,  la  pour,  le  surin®' 
nage  intellectuel,  facteurs  qui  font  du  reste  souvent  défaut. 

Une  hérédité  nerveuse  chargée  peut  être  une  prédisposition  très  efficace  al* 
récidives  de  la  paralysie  faciale.  Fei.nuei,. 
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1161)  Les  Injections  d’ Alcool  dans  les  Névralgies  faciales,  par  Gabriel 
Laporte.  Thèse  de  Paris,  n"  32.5,  mai  1905. 

Au  point  de  vue  de  la  technique  des  injections  d’alcool  à  60°  pour  amener  la 
cessation  des  névralgies  faciales  on  est  en  présence  de  deux  procédés  :  celui  des 
injections  loco  dolenti  sous  la  muqueuse  à  l’intérieur  des  tissus  ou  sous  la  peau, 
et  celui  des  injections  profondes,  portées  jusqu’au  trou  ovale,  jusqu’au  trou 
grand  rond,  jusqu’au  fond  du  plafond  de  l’orbite  par  l'échancrure  susorbitaire, 
jusqu’il  la  fente  sphénoïdale,  etc. 

Le  premier  procédé  est  simple  et  à  la  portée  de  tout  le  monde.  Ce  sont  ces 
injections  que  font  couramment  les  docteurs  Pitres,  Verger,  etc. 

Le  second  procédé,  celui  de  Schlôsser,  est  appliqué  par  Ostwalt  dans  les  cas  de 
névralgie  faciale  grave.  Il  pratique  des  injections  beaucoup  plus  profondes  que 
les  précédentes,  atteignant  les  troncs  nerveux  à  la  sortie  du  crâne  ou  dans  leurs 
canaux  osseux.  Il  enfonce  sous  la  gencive,  en  arriére  des  dernières  molaires 
supérieures,  le  long  de  la  tubérosité  du  maxillaire,  une  longue  aiguille  adaptée 
A  une  seringue  un  peu  spéciale.  (Cette  aiguille  est  droite  ou  coudée  suivant  le 
besoin). 

Lorsque  la  névralgie  siège  sur  le  territoire  sensitif  du  maxillaire  inférieur, 
le  docteur  Ostwalt  remonte  ainsi  jusqu’au  trou  ovale,  et  l’injection  d’alcool 
atteint  le  nerf  avant  son  précoce  épanouissement.  Lorsque  la  névralgie  siège  sur 
le  territoire  sensitif  du  maxillaire  supérieur,  l’injection  est  faite  au  trou  grand 
l'end.  Lorsque  le  territoire  du  nerf  ophtalmique  est  atteint,  il  injecte  profondé- 
fflent  jusqu’au  plafond  de  l’orbite  par  l’échancrure  sous-orbitaire. 

Ces  injections  sont  d’ordinaire  bien  supportées.  La  douleur  n’est  très  vive  ni 
au  moment  de  l’injection,  ni  pendant  la  phase  de  réaction  de  l’alcool  sur  le  nerf, 
l'es  crises  ont  le  plus  souvent  complètement  disparu  dés  la  première  interven¬ 
tion,  toutefois  une  douleur  reste  localisée  à  un  des  rameaux  ou,  même,  apparaît 
aur  une  autre  branche  atteinte  antérieurement,  mais  sur  laquelle  n’avait  pas 
porté  l’injection  d’alcool.  Le  docteur  Ostwalt  la  poursuit  alors  dans  ses  nouvelles 
localisations  et  arrive  assez  rapidement  à  s’en  rendre  maître. 

Ce  procédé  a  donné  entre  les  mains  du  docteur  Ostwalt  de  brillants  résultats. 
1  est,  par  exemple,  autrement  délicat  que  celui  mis  en  honneur  par  Pitres  et 
berger.,  11  demande  des  connaissances  anatomiques  approfondies,  de  longues 
■études  préalables  sur  le  cadavre  et  une  sûreté  de  main  absolue. 

l'^EINnEL. 
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^162)  Raideur  juvénile,  par  Mme  Naoeotte-Wilbouchewitch.  Revue  de  Méde¬ 
cine,  an  XXV,  n"  5,  p.  313-34.4,  10  mai  1905  (30  lig.).  / 

d’un  syndrome  particulier  constitué  par  la  limitation  de  la  plupart 

_ nts  chez  de  jeunes  sujets. 

Ces  enfants,  atteints  à  des  degrés  divers,  ont  la  tête  baissée,  le  dos  cypho- 
^oe,  le  ventre  proéminent;  leurs  bras  paraissent  trop  longs,  leurs  coudes  sont 
peu  lléchis;  ils  ont  l’air  «  gauche  »,  marchent  lourdement  et  sans  grâce, 
”ois  ils  manquent  d’équilibre.  Si  on  leur  ordonne  de  lever  les  bras  verticale- 
en  passant  par  l’abduction  complète,  ils  n’y  arrivent  pas  ;  les  bras  restent 
•■eute,  sans  y  atteindre.  Si  on  immobilise  leur  rachis  en  les  fixant  à  un  plan 


description 

mouvemei 
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vertical,  les  inouvemcnts  des  bras  [)araissent  encore  plus  restreints;  certains  ne 
peuvent  les  lever  f|UG  jusqu’à  l’horizontale.  Si  on  les  couche  par  terre,  sur  le 
dos,  et  qu’on  veuille  leur  faire  faire  le  même  mouvement  que  debout,  ils  n'y 
parviennent  pas  davantage,  et  si  on  appuie  sur  les  bras  pour  les  faire  toucher 
le  sol,  le  mouvement  ne  s’obtient  qu’à  l’aide  du  rachis  qui  se  cambre  aux 
lombes.  Ces  enfants  ne  peuvent  rapprocher  les  coudes  dans  le  dos;  il  y  en  a 
même  qui  ne  peuvent  mettre  les  mains  derrière  la  nuque,  sont  incapables  de 
mettre  une  cravate,  de  s’habiller,  de  se  coiffer;  ce  sont  alors  presque  des 
infirmes. 

Les  membres  inférieurs  sont  aussi  atteints.  Debout,  l’enfant  ne  peut  élever  le 
membre  inférieur  tendu  jusqu’à  l’horizontale,  il  y  arrive  seulement  lorsque  le 
genou  est  plié.  Couché  sur  le  dos  et  soulevant  sa  jambe,  il  n’arrive  qu’à  un 
angle  de  60"  (parfois  de  43  seulement)  avec  le  sol,  alors  qu’un  enfant  normal 
atteint  et  dépasse  90";  il  ne  peut  s’asseoir  dans  son  lit  ou  sur  le  sol,  sans  plier  les 
genoux,  et  si  on  essaie  de  vaincre  la  résistance  qu’ils  offrent,  on  provoque  de  la 
douleur.  Lorsque  des  enfants  ainsi  fails  sont  atteints  de  maladies  fébriles,  il  ne 
faudrait  pas  conclure  trop  vite  au  signe  de  Kernig  et  penser  à  une  méningite. 

La  cyphose  du  rachis  chez  ces  enfants  est  difficilement  réductible  ;  elle  est 
parfois  totale,  sans  ensellure  compensatrice  et  donne  au  tronc  un  manque 
d’équilibre  très  gênant.  L’état  du  thorax  chez  quelques-uns  d’entre  eux  est  très 
spécial  :  son  ampliation  est  très  faible;  même  dans  les  grands  efforts,  le  bruit 
expiratoire  s’entend  à  peine;  il  semble  (|ue  ces  enfants  ne  puissent  pas  respirer, 
leurs  côtes  étant  comme  ankylosées.  Aussi  sont-ils  lents,  faibles,  «  mous  », 
comme  le  disent  leurs  parents  tant  au  point  de  vue  physique  qu’à  celui  de 
l’intelligence:  quelques-uns  sont  infantiles  ou  arriérés,  ce  sont  des  minus 
habenles.  A  côté  de  cas  de  raideur  généralisée  et  extrême,  il  existe  d’ailleurs  de 
la  raideur  partielle  plus  ou  moins  prononcée  chez  des  sujets  normaux  à  d’autres 
points  de  vue,  et  dont  l’intelligence  est  intacte. 

La  raideur  juvénile  s'expliiiue  par  un  état  anormal  des  muscles  qui  sont  trop 
courts  par  rapport  aux  leviers  osseux  ou  peu  extensibles.  Les  contractions  de 
ces  muscles  raides  sont  généralement  d’une  force  minime. 

La  raideur  juvénile  n’est  pas  une  affection  congénitale;  elle  survient  lors  des 
poussées  de  croissance,  de  onze  à  quinze  ans. 

Abandonnée  à  elle-même,  l’affection  ne  rétrocède  pas  alors  qu’elle  s’améliore 
vite  et  bien  sous  riniluence  d’une  gymnastique  bien  comprise.  L’amélioration 
de  l'état  général  et  le  développement  intellectuel  marchent  parallèlement  avec 
l’assouplissement  de  ces  enfants;  ils  s’éveillent  en  même  temps  que  leurs  mou¬ 
vements  s’amplifient.  Kki.nuel. 

116:i)  Observation  d’un  cas  de  Spondylose  Rhizomélique  subaiguë  d® 
nature  Rhumatismale,  par  V.  Trotrano  (en  roumain).  Itomunia  medicaldt 
n“  i:t,  1904. 

Observation  d’un  homme  âgé  de  23  ans.  La  maladie  débuta  par  des  douleurs 
dans  l’articulation  du  genou  qui  envahirent  peu  à  peu  les  articulations  des- 
racines  des  membres  et  celles  du  rachis.  Le  malade  attribue  l’apparition  de  ceS 
troubles  au  fait  qu’il  a  été  obligé  de  passer  son  temps  en  plein  air  pendant  un 
automne  humide,  lie  traitement  antirhumatismal  amena  dans  ce  cas  une  améliO' 
ration  marquée.  G.  Parho.v. 
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1164)  Spondylose  rhizomélique.  Étude  sur  la  fréquence  de  la  partici¬ 
pation  du  Rachis  à  l’arthrite  Rhumastimale.  Constatations  nécrop¬ 
siques,  par  ü.  J.  Mac  Garthy.  New-York  med.  journ.,  n“  1375,  p.  681-686, 
8  avril  19U5. 

Le  but  de  Fauteur  est  de  différencier  la  rigidité  spinale  pure  de  toutes  les 
formes  où  l’ankylose  rachidienne  est  accompagnée  d'arthrite  des  jointures. 

L’ankylose  ou  rigidité  de  la  colonne  vertébrale,  manifestation  fréquente  de 
1  arthrite  rhumatismale  avancée,  peut  cependant  être  observée  dans  les  phases 
de  début  de  l’affection.  Aussi,  pour  faire  le  diagnostic  do  la  maladie  de  Oech- 
lerew,  faut-il  être  assuré  que  Fankylose  vertébrale  a  depuis  longtemps  com- 
•iiencé  à  s’établir,  et  qu’elle  ne  s’est  jamais  accompagnée  d’aucun  trouble  arti- 
eulaire  des  membres.  D’après  Fauteur,  on  ne  saurait  actuellement  différencier 
de  l’arthrite  rhumatismale  les  nombreux  cas,  décrits  par  Marie  et  d’autres,  où 
'e  rigidité  vertébrale  est  associée  à  des  modifications  dans  les  hanches  ou  dans 
d’autres  articulations.  Thoma. 


ff6.5)  Contribution  à  l’anatomie  pathologique  de  la  Spondylose 
rhizomélique  et  à  l’étiologie  des  cavités  médullaires,  par  V.  Heduschi 
et  A.  Jahdini.  Archivio  di  Ortopeilia,  un  XXII,  fasc.  2,  1903. 


Observation  anatomo-clinique  dont  les  auteurs  tirent  les  conclusions  sui- 

''antes  : 

a)  Une  ankylosé  vertébrale  peut  être  accompagnée  de  rigidité  des  articulations 
la  racine  des  membres,  de  façon  à  réaliser  le  tableau  de  la  spondylose  rhizo- 
"déliquc,  sans  qu’il  y  ait  en  réalité  d’ankylose  des  articulations  mêmes  ; 

fc)  La  rigidité  des  articulations,  en  outre  du  processus  ankylosant  des  arthrites 
a^foniques  graves,  peut  être  déterminée  par  la  contracture  musculaire  de 
dafense  contre  la  douleur  ; 

Le  syndrome  spondylose  rhizomélique  est  l’expression  d’un  processus 
d  arthrite  chronique  et  il  peut  s’accompagner  d’altérations  de  la  moelle 
apinière  ; 

•f)  Les  altérations  de  la  moelle  seraient  secondaires  au  processus  articulaire  ; 
®)  Les  cavités  médullaires  d’origine  hémorragique  peuvent  avoir  leur  point  de 
aspart  dans  un  processus  de  raréfaction  symétrique  des  cornes  grises  antérieures 
ainsi  se  présenter  sous  forme  de  foyers  symétriques. 

P\  Deleni. 


Goitre  exophtalmique  réduit  par  le  Radium,  par  Aube  ArrMves  of 
the  Roentgen  Raijs,  mars  1903. 

^^^de  ouverture  fut  faite  dans  la  tumeur,  un  tube  de  radium  insinué 
.  laissé  vingt-quatre  heures.  Au  bout  de  quatre  mois  il  y  avait  encorè  de  la 
djeardie,  mais  la  tumeur  était  réduite  au  sixième  de  son  volume. 

'I’homa  . 

La  glande  Thyroïde.  Influence  du  Régime  sur  sa  structure  et 
®Ur  sa  fonction,  par  Watson.  Archives  of  lhe  Rœntgen  Ray,  avril  1903. 

lj|,^*Péricnces  sur  des  poulets  et  sur  des  rats.  Elles  démontrent  que  le  passage 
U  ^'1**®  à  un  régime  exclusivement  carné  détermine  dans  la  thyroïde  d’impor- 
modifications  de  structure.  Tiioma. 


H(iS)  Trois  cas  d’Hypertrophie  Thyroïdienne  dans  les  cas  de  mort 
subite  des  Nouveau-nés,  j)ai'  jM.  Lequbux.  Société,  obstétricale  de  France, 
session  de  l!)05,  27,  28,  29  avril  1905. 

On  a  noté  souvent  l’hypertropliie  du  thymus,  produisant  la  compression  delà 
trachée  ou  des  rameaux  du  nerf  vague;  mais  l’inlluence  de  l’hypertrophie  de  la 
thyroïde  a  été  peu  étudiée. 

Dans  trois  faits  cju’il  vient  d’observer,  l’auteur  pense  que  cette  dernière  action 
a  été  prépondérante,  et  que  le  froid  a  pu  jouer  le  réle  de  cause  occasionnelle. 

M.  Dumantiî  fait  remarquer  que,  comme  dans  ces  cas,  il  y  avait  aussi  hyper¬ 
trophie  du  thvmiis,  il  faut  admettre  plutôt  cette  dernière  influence. 

E.  F. 

1109)  Formes  frustes  de  la  maladie  de  Flajani-Basedow,  par  llosoi.iNO 
I!,\bi.ni.  (lazzettii  deijll  üsiiedali  e  (telle  Cliiiiclui,  28  mai  1905,  p.  078. 

Deux  observations,  l’une  dans  laquelle  les  palpitations,  la  tachycardie  et  1® 
tremblement  constituaient  les  symptômes  prédominants,  alors  (|ue  les  signe® 
Qculaires  faisaient  défaut  Dans  le  deuxième  cas,  une  polyurie  sans  sucre  ni 
albumine  revenait  par  accès.  F.  Dui.eni. 

1170)  Fibrome  de  la  glande  Thyroïde  et  syndrome  Basedowien,  pe^’ 

1’.  llÉBEiiT.  Soc.  analütiiùlue,  23  dèc.  1904,  Bull.,  p.  843. 

Cas  avec  autopsie,  femme  de  00  ans.  Dans  la  plupart  des  cas  de  fibrome  de 
la  thyroïde,  la  tumeur  est  multiple,  chaque  élément,  constitué  par  du  tissu 
jeune,  est  nettement  isolé;  enfin  il  ne  se  produit  pas  d’accidents  basedowiens- 
Le  cas  d’Hébert  est  donc  une  exception. 

Le  tissu  fibreux  entrait  en  rapport  avec  le  tissu  thyroïdien  ;  c’était  un  tissu 
adulte,  sans  cellules,  généralisé  à  travers  toute  la  glande. 

Au  point  de  vue  clini(jue  il  y  eut  une  première  période  latente,  puis  appai’“' 
rent  les  symptômes  hasedowieus  avec  crises  répétées  d’asystolie.  Feinuee. 

1171)  Un  cas  de  Rhumatisme  chronique  Dysthyroïdien,  par  C.  PabHoN 
et  J.  Pai'inian  (en  roumain).  Bulletin  de  la  Soc. 'des  Sciences  médicales  de  BucaTeS , 
1904. 

Le  malade  présentait,  outré  les  déformations  et  les  douleurs  articulaires,  un® 
éruption  eczémateuse,  la  sensation  continuelle  de  froid,  l’absence  de  transsuda' 
tion,  la  chute  spontanée  des  ongles,  de  l’hypoazoturie.  Ces  divers  signes  ont  f® 
penser  aux  auteurs  qu’il  serait  possible  que  tous  ces  troubles  tiennent  à  une  taf® 
dysthyroïdienne  ou  plutôt  hypothyroïdienne. 

L’opothéra|)ie  produit  dans  ce  cas  une  véritable  régénération,  conlirmant  aiD®* 
les  vues  des  auteurs.  A. 

1172)  Les  caractères  cliniques  de  ll’nsuffisance  Testiculaire,  par  .IacQ'’®* 

Dui'UÉ.  Thèse  de  Paris,  mai  1905,  n“  337. 

Les  caractères  cliniques  do  l’insuffisance  testiculaire  sont  beaucoup 
accusés  quand  cette  insuffisance  s’établit  dans  l’ége  adulte  que  quand  elle  eX* 
depuis  l’enfance.  L’hy peraccroissement  des  os  observé  chez  les  sujets  cast 
jeunes  est  attribuable  à  une  persistance  des  cartilages  de  conjugaison  au  o 
du  terme  normal  et  serait  due  à  une  simple  prolongation  de  l’ostéogénèse  l> 
male.  .  - 

Il  existe  une  indépendance  réelle  entre  la  spermatogénése  et  la  sécr® 
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du  testicule.  Cette  dernière  constitue  une  fonction  distincte  qui  aurait  pour 
Organe  spécial  l’ensemble  des  cellules  interstitielles  constituant  une  véritable 
ÿhnde  interstilielle  du  testicule.  La  glande  séminale  peut  dans  certains  cas  se 
trouver  atrophiée  alors  que  la  glande  interstitielle  conserve  toute  son  intégrité 
(cryptorebides). 

II  faut  rapprocher  l’insuffisance  orchidienne  d’autres  dystrophies  d’origine 
glandulaire  comme  le  myxœdéme  et  l’acromégalie.  Il  peut  en  effet  exister  des 
oas  mixtes  où  il  est  malaisé  de  reconnaître  ce  qui  revient  dans  la  production  des 
troubles  observés  à  l’une  ou  à  l’autre  de  ces  dystrophies.  Fkindkl. 

1173)  Sur  l’importance  des  lésions  anatomiques  du  système  Nerveux 
central  relevées  dans  la  maladie  de  Basedow  (Ueber  die  Bedeutung 
der  bei  Morbus  llasedowii  irn  Centralnervensystem  nachgcwiesencn  patholo- 
gischc-anatomischon  Befundc),  par  II.  Kijîin.  Deutsche  Zeitschr.  /'.  Nercenheü- 
kunde,  dlXM,  t.  XXV,  p.  431495  (1  fig,  et  1  pl.). 

Pour  résoudre  la  question  si  entre  la  maladie  de  üasedow  et  les  lésions  anato¬ 
miques  que  l’on  constate  dans  cette  affection  existe  un  rapport  de  cause  à  effet, 
I  auteur  analyse  les  37  cas  publiés  par  divers  auteurs,  dans  lesquels  sont  consi¬ 
gnées  des  lésions  des  centres  nerveux.  II  fait  précéder  cette  revue  analytique  par 
la  description  détaillée  d’un  cas  personnel  de  maladie  de  Basedow  dans  lequel  il 
a  eu  l’occasion  de  constater,  à  l’autopsie  et  à  l’examen  microscopique,  des  lésions 
^ans  les  racines  des  nerfs  crâniens,  dans  les  pédoncules  cérébelleux,  dans  les 
aisceaux  bulbo-protubérantiels,  dans  les  cellules  de  la  moelle  cervicale  et  dans 
asiles  des  ganglions  sympathiques.  L’auteur  conclut  que  toutes  ces  lésions  ne 
doivent  pas  être  considérées  comme  la  cause  directe  de  la  maladie  de  Basedow  ; 
a'iss  sont,  comme  la  maladie  elle-même, la  conséquence  directe  de  l’action  de  la 
sxine  Basedowienne.  Le  même  agent  toxique  provoque  les  différents  symp- 
oiues  de  la  maladie  de  Basedow  et  produit  diverses  lésions  dans  le  système  ner- 
et  particuliérement  dans  les  centres  bulbo-protubérantiels  et  dans  les  gan¬ 
glions  sympathiques.  M.  M. 


îjËVROSES 

Les  modifications  qualitatives  et  quantitatives  des  Cellules  éosi¬ 
nophiles  dans  l’Épilepsie  essentielle,  par  A.  Mohseli.i  et  A.  Pastore. 
^ollettino  delta  II.  Accad.  Med.  di  üenova,  an  XX,  n»  1,  1905. 

Pans  l’intervalle  des  crises,  et  dans  les  cas  où  les  crises  ne  sont  pas  très 
J,  fiuentes,  le  nombre  des  éosinophiles  est  plutôt  élevé.  Dans  l’attaque  et  après 
mque  (quelquefois  pendant  plusieurs  jours),  le  pourcentage  des  cellules 
j^®'Oophiles  diminue  dans  le  sang  ;  en  môme  temps  que  le  nombre  total  diminue, 
J  i'^oportion  des  cellules  altérées  augmente  ;  il  semble  s’agir  d’un  processus  de 
®Iyse  tel,  que  dans  l’état  de  mal  épileptique  le  nombre  des  éosinophiles  finit 
tomber  à  zéro.  F.  Delenf. 

Épilepsie  et  maladies  intercurrentes,  par  Chardon  et  Kaviart.  Écho 
médical  du  Nord,  S22  janvier  1905,  p.  40. 

çt|^**®®*'''ation8  où  l’on  voit  une  broncho-pneumonie  déterminer  un  état  de  mal, 
(j^lo  ^éme  broncho-pneumonie,  la  rougeole,  la  grippe,  une  entérite,  la  tuber- 
la  fièvre  typhoïde,  exercer  une  action  d’arrêt  sur  l’épilepsie. 
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117(1)  Un  cas  de  Fausse  Angine  de  Poitrine  chez  un  Épileptique,  par 

II.  Kowe  Jeremy.  Tke  journal  of  mental  Science,  an  LI,  n”  212,  p.  135.,  janvier 
1905. 

L’existence  de  l’angine  de  poitrine  chez  un  sujet  épileptique  donne  à  penser 
que  ses  accès  pourraient  être  dus  à  des  troubles  des  cellules  du  centre  vaso¬ 
moteur  de  la  moelle  allongée,  troubles  semblables  à  ceux  des  cellules  corticales 
lesquels  déterminent  l’attaque  épileptique.  Thoma. 

1177)  Un  cas  d’Épilepsie  Choréique,  par  Orléanskv.  Revue  (russe)  de  Psychia¬ 

trie,  de  Neurologie  et  de  Psychologie  expérimentale,  1905,  n°  1,  p.  22-20. 

L’auteur  cite  un  cas,  où  il  est  affaire  d’une  fillette  de  14  ans,  chez  qui,  bientôt 
après  qu’elle  a  supporté  une  affection  fébrile  très  prolongée  (peut-être  une  fièvre 
typhoïde),  et  après  qu’elle  se  donna  un  coup,  se  manifestèrent  des  tiraillements 
choréiques,  auxquelles,  ensuite,  s’associèrent  des  accès  convulsifs  de  caractère 
épilepti((ue.  Serge  Süukhanoke. 

1178)  Sur  la  nature  et  la  spécificité  de  la  Substance  Toxique  contenu® 
dans  le  Sang  des  Épileptiques  (U.  das  Wesen  n.  die  Specilizitiit  der  m 
lilutserum  der  lî.  enthaltenen  oxischen  Stoffe).,  par  Ceni  (Modène).  Centralhlal^ 
f.  N ervenheilkunde  u.  Psychiatrie.  XXVIII’  année,  nouvelle  série,  t.  XVI,  15  mars 
1905  (10  p.). 

Dans  les  cas  graves  d’épilepsie  et  les  états  de  mal,  le  sérum  des  épileptiques 
est  très  souvent  nettement  hypertoxique;  même  à  faible  dose  il  produit  chez  tout 
épileptique  des  phénomènes  d’intoxication  aiguë  avec  réaction  locale  et  généralei 
lourdeur  de  tête,  obnubilation  de  l’intelligence,  fièvre,  aggravation  des  symp' 
tûmes  épilcpti(jucs.  Cette  toxicité  n’est  pas  proportionnelle  à  la  gravité  de  1®' 
maladie.  La  réaction  est  variable  suivant  les  individus.  L’injection  de  son  propr® 
sérum  hypertoxique  n’iniluence  pas  l’épileptique  en  état  de  mal,  mais  l’intoxiqu® 
quand  il  est  dans  l’état  normal.  L'hypertoxicité  peut  apparaître  plusieurs  jour® 
avant  la  crise.  Le  sérum  est  toxique  pour  l’homme  normal,  mais  faiblement' 
Les  expériences  sur  les  animaux  sont  négatives;  ce  sérum  a  donc  une  actio® 
spécifique  chez  l’homme.  La  toxicité  du  sérum  parait  due  à  une  substanc® 
sensibilisatrice.  M.  TrEnel. 

1779)  De  l’Épilepsie  Ghoréiforme,  par  J.  Grondone.  Thèse  de  Lyon,  1905. 

On  peut  trouver  dans  les  périodes  interparoxystiques  de  l’épilepsie  des  troubl®* 
moteurs  sous  trois  formes  différentes  :  1"  des  secousses  musculaires;  2"  <1®* 
tremblements;  3"  des  mouvements  choréiformes. 

Ces  phénomènes  peuvent  être  sous  la  dépendance  de  lésions  organiques  ® 
cerveau  (épilepsie  symptomatique)  ou  simplement  coexister  chez  le  mê>®® 
malade  (tremblements,  myoclonies). 

En  ce  qui  concerne  spécialement  la  chorée,  les  rapports  de  la  chorée  e*' 
l’épilepsie  peuvent  être  de  deux  ordres  différents  ; 

1  "  La  chorée  se  rencontre  dans  les  antécédents  des  épileptiques,  au  m®®* 
titre  que  les  autres  névroses  (hystérie,  etc.); 

2"  Dn  peut  trouver  chez  les  épileptiques  des  mouvements  choréiformes, 
tituant  l’gynlep.sîe  c/ioréi/'orme. 

L’épilepsie  choréiforme  se  présente  sous  forme  d’aura  ou  sous  forme  d’équi'^* 
lent  épileptique. 
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La  pathpgénie  est  celle  de  l’épilepsie  et  paraît  liée  à  l’excitation  de  la  corti- 
calité  cérébrale. 

Sept  cas  inédits  recueillis  dans  le  service  de  Lannois.  A.  Ponor. 

1180)  Rôle  de  la  Choline  dans  l’Épilepsie.  Contribution  à  l’action  de 
la  Choline  et  de  la  Neurine,  ainsi  qu’à  la  Chimie  du  liquide  céré¬ 
bro-spinal  (Die  liedeutung  des  Cholins  in  der  Epilepsie  nehst  Beitrâgen  zur 
Wirkung  des  Cholins  und  Neiirins  sowie  zur  Chemie  der  Cerebrospinalflüssig- 
keit),  par  J.  Uonaïh.  l)eutsc)ie  Zeüschr.  f.  Nervenheilkunde,  1905,  l.  X.Wll,  p.  71- 
H:5(12fig,). 

11  résulte  des  recherches  chimiques  et  microscopiques  de  l’auteur  que  le 
liquide  cérébro-spinal  des  épileptiques  contient  généralement  de  la  choline  qui 
joue  probablement  un  rôle  important  dans  la  production  de  l’accès  épileptique 
chez  l’homme.  Le  liquide  cérébro-spinal  provenant  des  malades  atteints  d’autres 
affections  organiques  destructives  du  système  nerveux  central  contient  égale¬ 
ment  une  certaine  quantité  de  choline.  L’auteur  croit  même  que  la  quantité  de 
choline  contenue  dans  le  liquide  céréhro-spinal  est  proportionnée  à  l’intensité 
du  processus  destructif  du  système  nerveux  et  que  la  choline  est  un  produit  de 
dédoublement  des  substances  (la  lécithine)  dégagées  par  la  destruction  des  élé¬ 
ments  nerveux.  Chez  les  animaux  la  choline  provoque  toujours  de  très  fortes 
convulsions.  Appliquée  directement  sur  l’éeorce  cérébrale,  ou  injectée  dans  la 
dure-mère,  cette  substance  occasionne  des  convulsions  toniques  et  cloniques  très 
fortes  qui  se  terminent  souvent  par  des  paralysies.  La  choline,  comme  du  reste 
*iussi  la  neurine,  est  un  fort  poison  nerveux  ;  elle  est  plus  efficace  lorsqu’elle  est 
appliquée  sur  ou  dans  le  cerveau  que  lorsqu’elle  est  injectée  dans  les  veines. 

M.  M. 
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^181)  Les  recherches  de  Psychologie  scolaire  et  pédagogique,  par 

Hk.niu  Piéhon.  Revue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n"  8,  p.  93-114,  mars  19Ü3. 

La  psychologie  scolaire  est  faite  d’études  diflicilés  et  d’expériment.ation  déli¬ 
cate.  Mais  il  y  a  beaucoup  de  difficultés  et  d’obstacles  qu’il  est  possible  d’éviter 
eu  de  surmonter.  Les  travaux  ont  besoin  d’être  faits  en  grand  nombre  pour 
fournir  des  directions  sérieuses  à  l’éducation  des  normaux  et  des  anormaux; 
”iais  ils  ont  besoin  surtout  d’être  bien  faits,  afin  que  les  résultats  puissent  être 
Considérés  comme  acquis.  Il  est  temps  de  sortir  des  tâtonnements,  de  suivre  des 
uaéthodes  précises,  et  de  donner  tous  les  détails  de  technique  nécessaires  pour 
fiu’on  puisse  juger  l’œuvre  sur  la  valeur  de  laquelle  son  auteur  s’abuse  souvent 
*^une  façon  singulière. 

On  a  déjà  quelques  résultats  plus  ou  moins  approximatifs,  plus  ou  moins  pro¬ 
visoires,  mais  encore  bien  pauvres,  surtout  en  France  où  la  psychologie  expéri- 
®“entale  di  rigée  vers  l’anthropologie  et  la  pédologie,  appliquée  en  particulier  à 
^  détermination  et  au  développement  des  aptitudes  à  l’éducation  intellectuelle 
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el  professionnelle  a  besoin  d'une  impulsion  vigoureuse,  sans  laquelle  elle  risque 
de  végéter  inutilement.  Keindel. 

1182)  Maladies  Nerveuses  chez  les  Écoliers  (l)ic  Nervenkrankheiten  der 
Schuikinder),  par  Meyer  (de  lierlin).  Berliner  Klin.  Wochenschrilt,  19Ü1),  n”  17, 
24  avril,  p.  :i2(). 

L’auteur  a  r.onstaté  que  les  maladies  nerveuses  sont  plus  fréquentes  dans  la 
proportion  de  huit  à  un  chez  les  écoliers  el  écolières  que  chez  les  enfants  qui 
n’ont  pas  encore  commencé  à  fré(|uenter  l’école.  Ces  constatations  reposent  sur 
de  très  nombreux  examens  personnels.  llALiiEUSTAnï. 

1181!)  Les  Rapports  du  Système  Nerveux  avec  l’Intelligence  (Die 
fiezielumgeii  des  Ncrvensystems  zur  l’sjche),  par  Khonthal.  Neurol.  Centralbl., 
n"  4,  13  février  1904,  p.  134. 

Krorillial  a  exposé  ailleurs  (Anal.  Anzeiger  XXll,  Neurol.  Cenlralbl.,  1903,  n'i) 
sa  théorie  d’ajirés  laquelle  la  cellule  nerveuse  n’est  pas  un  organisme,  mais  un 
produit  leucocytaire  simplement  interposé  entre  les  conducteurs  nerveux.  Il 
cherche  à  démontrer  que  celte  cellule  nerveuse  n’a  aucun  rôle  dans  l'intelli¬ 
gence  et  n’exerce  sur  le  corps  aucun  pouvoir.  Pour  cela  il  passe  en  revue  les 
êtres  les  plus  inférieurs  (rhizopodes,  protozoaires,  ciliaires,  llagellés,  etc.),  montre 
(|ue  ces  êtres  réagissent  par  des  mouvements  appropriés  aux  excilations  exté¬ 
rieures  ;  cependant  les  plus  inférieurs  de  ces  êtres,  les  rhizopodes,  n’ont  pas 
trace  de  système  nerveux  ;  le  mouvement  est  alors  dit  «  réflexe  »  ;  or  la  sensa¬ 
tion  fait  déjà  partie  de  l’intelligence.  Au  fureta  mesure  que  les  êtres  deviennent 
plus  complexes,  les  cellules  nerveuses  apparaissent,  puis  augmentent  de  nombre, 
les  «  réflexes  »  se  multiplient  et  parallèlement  1’»  intelligence  »  s’accroît.  Mais 
cette  augmentation  de  l’intelligence  est  en  réalité  la  somme  des  réflexes,  les 
réflexes  ne  sont  nullement  la  conséquence  de  l’intelligence,  l’intelligence  n’a 
son  siège  dans  aucun  organe,  elle  est  constituée  par  les  voies  conductrices  de 
tout  organisme,  elle  subit  des  excitations,  mais  les  subit  seulement,  et  jamais  la 
cellule  nerveuse  elle-même  ne  provoque  une  excitation.  A.  Lkri. 

1184)  Causes  et  distribution  de  la  Folie,  par  J.  Macpherson.  Ileview  of  Neu- 
roloijy  and  l’sychiatry,  avril  1905. 

Ce  travail  fait  suite  à  divers  autres  articles  publiés  dans  la  llevue  par  le 
même  auteur.  Ici  Macpherson  étudie  les  causes  et  la  réjiartilion  des  vésanies.  H 
insiste  particuliérement  sur  le  fait  que  l’examen  des  formes  cliniques  des  vésa¬ 
nies,  bien  plus  que  leur  fré(|uencc,  doit  servir  de  base  à  une  étude  des  vésanies 
chez  des  peuples  de  race  et  de  développement  diil'érents.  Ln  tenant  compte  de  ce 
fait  on  voit(|ue  les  variations  statisti(|ue8  des  vésanies  sont  en  rapport  avec  le 
degré  de  culture  du  peuple  considéré  et  la  façon  dont  il  se  comporté  au  point  de 
vue  psychique  en  face  des  maladies  de  toute  espèce  ;  les  variations  en  moins  ne 
peuvent  pas  dépendre  de  l’absence  de  neuropathies  ou  de  psychopathies,  car  la 
théorie  des  variations  ne  permet  pas  l’existence  d’un  groupement  dont  des 
membres  aient  tous  la  même  valeur  physique  ou  mentale, 

Macpherson  reconnaît  deux  ordres  de  causes  à  la  folie  :  d’une  part  les  cause* 
mêmes  des  divers  processus  héréditaires  ou  pathologiques  qui  déterminent  la 
folie,  et  parmi  celles-ci  l’auteur  place  au  premier  rang  une  hérédité  défeC' 
tueuse  qui  t"  appelle  chez  le  sujet  un  état  mental  spécial  le  prédisposant  A 
devenir  alcoolique,  2”  donne  an  sujet  une  constitution  particuliérement  suscep' 
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tible  à  rinfliience  d’un  jioisori  tel  que  l'alcool,  3"  est  en  bien  des  cas  la  cause 
même  du  trouble  mental  indépendamment  de  l’alcool  ;  d’autre  part  les  causes 
qui  occasionnent  des  attaijues  de  démence  chez  un  sujet  psychopathe. 

A.  B  Al- K  11. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 

118.3)  La  Préoccupation  Hypocondriaque  de  la  Paralysie  générale 
chez  les  Syphilitiques,  par  1>.  Kov.  Journal  de  Ps^ichologie.  normale  et  patlio- 
ioglque,  an  11,  n“3,  p  2“>9-23cS.  mai-juin  1905. 

Intéressante  auto-observation  d’un  médecin  dont  la  forme  comme  le  fond  ex¬ 
cluent  d’emblée  le  diagnostic  de  paralysie  générale.  On  ne  trouve  d’ailleurs 
d’autre  signe  juslillant  l’auto-diagnoslic  que  l’inégalité  pupillaire,  d’ailleurs  sans 
troubles  irions,  sullisammcnt  explicable  par  la  syphilis  avérée. 

Des  cas  semblables  sont  assez  fréquents.  11  existe  toute  une  catégorie  de  gens, 
médecins  ou  non,  qui  croient  connaître  les  relations  existant  entre  la  paralysie 
générale  et  la  syphilis  et  qui  sont  susceptibles,  lorsqu’ils  ont  contracté  celle-ci, 
de  se  croire  nécessairement  voués  à  celle-là.  :  leur  vie  s’écoule  dans  l’angoisse  de 
cette  triste  échéance  et  le  symptôme  le  plus  insigniliant  devient  pour  eux  une 
Cause  d’affolement.  C’est  le  cas  de  beaucoup  de  syphilitiques  instruits. 

Fuixdei,. 

1180)  Contribution  à  l’étude  des  formes  Dépressives  de  la  Paralysie 
générale,  par  Pkridier.  Thèse  de  Lyon,  1904, 

La  paralysie  générale  à  forme  dépressive  est  plus  commune  qu’il  ne  résulte 
des  descriptions  cliniques.  La  dépression  peut  s’observer  à  toutes  les  périodes. 

A  la  période  prodromiijne,  cette  forme  dépressive  revêt  fréiiuemment  le 
®asque  neurasthéniijue  et  doit  être  diagnostiquée  avec  soin, 

A  la  période  d’état,  elle  est  surtout  observée  dans  la  paralysie  générale  consé¬ 
cutive  au  tabes  (l’ierret)  et  paraît  conditionnée  dans  ses  manifestations  par 
1  existence  réelle  de  douleurs  fulgurantes  ou  de  visc.éralgies  faussement  intor- 
pcélécs. 

Celte  forme  clinique  a  en  général  un  pronostic  sévère  à  évolution  rapide  sur 
démence  complète. 

Les  intoxications  (alcoolisme),  les  excès  sexuels,  le  surmenage  semblent  y 
lu'édisposer  dans  une  certaine  mesure.  A.  I’orot. 

L187)  Des  modifications  de  la  Température  dans  la  Paralysie  géné- 

par  Sorokovikoi'f,  Moniteur  (russe)  neurologique,  1904,  fasc.  1,  2  (d  3, 
Dans  les  formes  maniaques  de  la  paralysie  générale  on  observe  toujours  une 
température  fébrile.  L’élévation  de  la  température  apparaît  pendant  des  périodes 
i>-ssez  régulières,  succédant  à  périodes  de  température  assez  basse,  presque 
Pcoehe  de  la  normale.  Les  périodes  d’élévation  de  température  ne  sont  dues  à 
“Ucuncs  lésions  somatiques,  mais  souvent  sont  accompagnées  de  phénomènes 
tfes  nets  d’excitation  du  système  nerveux  central,  sous  forme  d’accès  convul- 
*'^8,  d’états  parétiques  du  système  vasculaire  d’un  seul  côté  du  corps,  de  ren¬ 
oncement  des  paralysies,  si  elles  sont  présentes,  etc.  Du  côté  psychique,  pen- 
o*‘nt  les  périodes  d’élévation  do  température  apparaissaient  chez  les  malades  les 
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pliéiioiiiènes  suivants  :  ou  rcuphoric  avec  des  idées  délirantes  très  accusées  de 
grandeur,  l'U  l’état  d'excitation  psychomotrice,  accompagné  d’euphorie,  d’irrita¬ 
bilité,  ou  un  état  d’hébétude  et  stupidité  complètes.  Les  périodes  de  température 
abaissée  sont  accompagnées  du  côté  psychique  d’un  étal  plus  ou  moins  calme, 
sans  idées  délirantes  très  maiajuécs,  ou  d’uti  état  de  déju’ession  avec  idées  déli¬ 
rantes  tris  mariiuées,  ou  d’un  état  d’apathie  et  de  lenteur;  du  côté  physique, 
[icndaiit  ce  temps,  on  observe  les  conséquences  des  paralysies  survenues  pen¬ 
dant  l’élévation  de  la  tcmjiératurc,  s’exprimant  par  rhémi[ilégio,  l’aphasie  et 
par  d’autres  troubles,  ha  température  moyenne  in  recto  chez  les  malades  avec 
élévalion  de  lempéraliire  est  37,8"  —  38"  —  38,2":  elle  dépasse  la  température 
moyenne  chez  riiomrao  bien  [lorlant  (37,34").  hes  oscillations  dans  la  journée 
de  la  température  (0,8"  —  1“  —  -1,5"  —  2"  —  ^,3"),  dépassent  de  beaucoup 
celles  d’un  homme  bien  (lorlant  (0,2"  —  0,4"  —  0,0").  hes  oscillations  de  la 
température  in  recto  ont  un  type  intermittent  régulier  avec  des  abaissements  le 
matin  et  des  élévations  le  soir,  quoiqu’il  ne  soit  pas  rare  d’observer  le  soi-disant 
iy/ms  inversm.  ha  quantité  des  secousses  du  pouls  cl  de  la  resiiiration  ne  corres¬ 
pond  pas  toujours  à  l’élévation  ou  à  l’abaissement  de  la  température.  Parfois  on 
observe  une  assez  grande  accélération  du  pouls,  lorsque  la  lempéralure  est 
encore  basse,  un  ou  deux  jours  avant  son  élévation,  ha  température  sous  les 
aisselles  conserve  dans  son  cours  le  mémo  type  périodique  que  la  température 
in  recto,  quoique  ecs  périodes  ne  soient  pas  toujours  aussi  accentuées,  ha  tempé¬ 
rature  sous  les  aisselles  est  plus  basse  (|uc  in  recto  (pour  0,2“  —  0,5"  —  0,6"), 
mais  il  n’est  pas  rare  que  la  différence  atteigne  jusqu’à  0,8»  —  1“  —  1,2". 

Sl'UUlE  SOUKHANOKK. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


1188)  Sur  la  signification  de  l’Attention  en  rapport  avec  la  localisa¬ 
tion  et  révolution  des  Images  Hallucinatoires,  par  Mkciituiikw. 
Rerue  (rue, se)  de  Psijchiiitrie,  de  Neurologie  et  de  Rsijchologie  expérimentale,  1904, 
n"  11,  p.  825-832. 

Inattention  peut  quelquefois  révéler  des  images  internes  là  où  elles  n’existent 
pas  on  réalité:  également  dans  les  cas  pathologiques  l'altetition  a  aussi  une 
inlluence  excitante  sur  i’ap[)arition  dos  images  hallucinatoires. 

SkHC.H  SoiKllA.\OI’F. 

1189)  Mélancolie  aiguë  Hallucinatoire,  par  .1,  .\.  uni,  Cukto.  Archieos  di 
Rsiguialria  ij  Criiniiiologia,  üuenos  Aires,  vol.  IV,  fasc,  1.  ji,  88,  janvier-février 
1905. 

A  [iropos  d’un  luas  rapidement  guéri  par  l’isolement,  le  repos,  le  régime  et  la 
galvanisation  de  la  tête,  l’auteur  insiste  sur  la  nécessité  de  l’internement  nipide 
et  de  l’aiiplifalion  immédiate,  à  l’asile,  de  la  thérapeutique  appropriée. 

F.  Dki.e.m. 

1 190)  Sur  le  rôle  de  1  Attention  dans  la  Localisation  et  le  développe¬ 
ment  des  Hallucinations  (U.  die  lledeutung  der  Aufmerksamkcit  fiir  die 
hokalisation  n.  Kntwicklung  halluzinalorisrhcr  ltilder),par  V.  lineiiTKiinw.  Ceii- 
Iriilhliilt  f.  Nercenlieilkunde  u.  Psychialrie,  .X.XVIIl''  année,  nouvelle  série,  t.  XVI, 
p.  329,  1"'  niai  1905  (8  p.). 

Chez  les  hallucinés,  quand  leur  attention  est  n[ipelée  à  se  fixer  sur  tel  ou  tel 
objet,  ou  telle  sensation,  il  arrive  (|u’ils  rapportent  à  cet  objet  ou  à  cette  sensa- 
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lion  leurs  liullucinations,  qucll«s  qu’elles  soient.  Dans  certains  cas  les  hallucina¬ 
tions  peuvent  être  provoquées  à  volonté  par  le  malade  lui-même  ;  dans  d’autres 
pur  l’expérimentateur,  en  particulier  chez  les  hystériques  et  les  aicooli(|ucs. 

M.  Tmk.nki,. 

■191)  Des  Interprétations  Délirantes  et  des  Hallucinations  chez  les 
Amputés  Aliénés,  par  1*ai>ii.lon.  Thèse  de  Lyon,  11105. 

hxaineii  de  30  amputés  aliénés.  Au  point  de  vue  de  la  frèiiuence  et  des  carac- 
lores  de  la  sensation  de  membre-fanlôme,  des  interprétations  délirantes  et  des 
tiallucinalions,  ces  aliénés  peuvent  être  divisés  en  [dusicurs  catégories  ; 

“J  tieux  dont  l’interrogatoire  rtc  donne  aucun  renseignement  (idiots,  déments, 
confus,  incohérents)  ;  plusde  la  moitié  (21  cas); 

Ceux  chez  iesi|ucls  la  sensation  do  meinhre-rantùme  est  normale,  sans 
'nlerjirétation  délirante  ou  hallucination  surajoutée  ;  7  cas; 

Ceux  chez  lesquels  rhallucination  physiologique  est  diminuée,  prohablc- 
‘"ent  par  affaihlissemcnt  mémorial  ou  intellectuel  ;  3  cas; 

Ceux  chez  lesquels  la  [irésencc  du  moignon  ou  la  sensation  de  snemhrc- 
*^nténic  amène  uruî  réaction  mentale  excessive,  sans  interprétation  délirante 
tune  observation  personnelle  à  ajouter  au  cas  de  l’ilres,  etc.). 

Ceux  chez  lesquels  la  présence  <lu  moignon,  les  douleurs  qui  s’y  ratlai  lient, 
sensation  de  membre-fantôme  sont  causes  d’inlerprctations  délirantes  et 
ifillucinations  plus  ou  moins  complexes,  multiples  ou  associées  ;  7  ohscrva- 
intéressantes. 

auteur  insisie,  au  point  de  vue  du  traitement,  sur  la  nécessité  de  faire  exa- 
les  aliénés  amputés  par  un  chirurgien  qui  pourrait  juger  de  l’opportunité 
“ne  intervention  opératoire.  A,  I'omot. 


THÉRAPEUTIQUE 

Sur  le  Neuronal  et  son  emploi  dans  les  Asiles  d’ Aliénés  (U.  Ncu- 
,““1  ...),  par  AV'jîi.fumiacii  (tioddidau).  CeutraUiInU  /'.  NervenheUkande  n.  Psy- 
XXVIIP  année,  nouvelle  série,  t.  XVI,  V  février  1905, 

^  ^^elfenhach  a  eu  de  bons  résultats  à  la  dose  de  1  à  2  gr.  comme  hypnoti(]ue 
J '"S'mmic  simple  et  les  états  d’excitation,  et  comme  sédatif,  en  trois  doses 
G  û “nnligr.  à  1  gr.  50.  l’as  d'cITels  cumulatifs,  mais  accoutumance  rapide, 
peu  agréable,  mais  cependant  supporté  par  les  malades,  ha  puissance 
ne  dépasse  pas  celle  du  trional  et  du  véronal.  Quelques  troubles 
bruyante,  lourdeur  des  membres,  trouble  de  la.  parole, 
çj  1  incertitude  de  la  marche,  l’as  de  troubles  de  la  nutrition  bien  appré- 

\y^l  "^inns  trois  cas  diminution  du  réflexe  rolulicn.  Un  cas  de  mort  que 

“nbacli  doute  devoir  être  imputé  au  médicament.  M.  Tmknki,. 

Méthylène  et  de  son  application  dans  la  pratique 

de  P  pnr  llAi’i’oi'oiiTK.  Pente  frussej  de  Psychiatrie,  île  Ncnrolnyie  cl 

^  HPholoyie  c.rykrimenUile,  lOOi,  n"H,  [i.  S57-8ü.i  ;  n"  12,  p.  917-927. 

méthylène  ne  peut  pas  être  adopté  souvent  dans  la  |)ratiquc  psy- 
Prov  *'**'°’  '*  noioi’n  “n  bleu  les  lèvres,  la  langue,  la  salive  et  l’urine,  et 

9ne  un  soupyon  chez  les  malades  qu’on  les  intoxique  avec  un  «  poison 


I)leu  »  :  à  l’iiitroduclioii  iiiteiTic  on  observe  des  phénonaènes  accessoires  et  des 
abcès  à  l’injection  sous-cutanée.  Son  effet  hypnotique  n’est  pas  constant. 

Skhoe  Soukhanoff. 

lüli)  Addition  de  Sels  de  Calcium  au  bouillon  nutritif.  Une  méthode 
facile  pour  faire  pousser  le  Pneumocoque,  le  Méningocoque  et 
d’autres  bactéries,  par  (in.  Boldua.n.  Nnc-Yurk  méd.  journ.,  13  mai  1903. 

Il  suflirait  de  mcllrc  des  petits  morceaux  de  marbre  dans  le  bouillon  ou  de 
saupoudrer  de  craie  pilée  les  milieux  solides  pour  avoir  des  cultures  vigoureuses 
et  conservant  leur  virulence.  Tuo.via. 

1193)  Un  traitement  curatif  de  la  Chorée  fébrile,  par  .1.  oe  Léon.  Hidsla 
medka  dcl  Uruijinj,  an  VllI,  n"  1,  janvier  1903, 

Sur  une  trentaine  de  cas  de  chorée  de  Sydenham,  l’auteur  en  a  observe 
récemment  trois,  graves,  avec  fièvre.  Pour  obtenir  rapidement  l’élimination  des 
toxines,  il  prescrivit  une  sudation  quotidienne.  Amélioration  rapide  de  l’état 
général  et  des  symplémes.  F.  Dhmîni. 

1190)  L’Orchipine,  préparation  de  Testicule  frais  dans  un  véhicule 
huileux,  parM.  Sciali.eiio.  Hiloriiia  inrdka,  an  XXI,  n"  3,  p.  113,  4  fév.  1903. 
Elude  clinique  et  biologique  de  ce  produit  qui  semble  surtout  efficace  dans  la 
neurasthénie  et  les  cas  d’épuisement  nerveux.  F.  Df.i.eni. 


I.NFOllMATIONS 


Premier  Congrès  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie 
SOl!S  I.F,  l'ATIiONACI'.  DU  COUVK.HN’KMENT 
(I.IKUK,  2S  AU  30  sEi>Ti:.Mimiî  190.3) 


Les  travaux  du  Eongrés  comprennent  deux  parties  ;  les  rapports  et  les  corri' 
munications. 

1“  IIAPPORTS.  —  Ces  rapports,  au  nombre  de  trois,  seront  distribués  aU 
moins  trois  semaines  avant  la  réunion  du  Congrès,  de  manière  à  pouvoir  ètra 
attentivement  étudiés  par  ceux  qui  désirent  prendre  part  à  la  discussion. 

Les  questions  choisies  pour  la  session  de  1903  sont  : 

a)  Psychiatrie  :  Le  travail  considéré  comme  moijen  thérapeutique.  —  Hap' 
porteur  :  M.  le  D'  Cuvi.rrs,  médecin  en  chef  de  l’asile  d’Evere. 

b)  Neurologie  :  La  ponction  lombaire  au  point  de  vue  diagnostique  et  thérap^^' 
tique.  —  Rapporteurs  :  M.  le  D’  De  Rick,  médecin  en  chef  de  l’asile  de  Froid" 
mont,  et  M.  le  D’  Ley,  directeur  de  l’École  d’enseignement  spécial  d’Anvers. 

c)  Psychologie  :  Le  sens  de  la  douleur.  —  Rapporteur  :  le  D'  lorEYK®' 

chef  du  laboratoire  de  psychologie  de  l’Université  de  Rruxelles. 

2”  COMMUNICATIONS.  —  De  nombreuses  communications  sont  annoncées. 

Envoyer  les  adhésions  à  M,  le  ü’  Massaut,  secrétaire  général,  boulevai 
Dcfontainc,  19,  Charleroi. 


Le  ijérutil  :  P.  BOUCHEZ. 


PAIIIS.  —  TYPÜOIIAI’HIE  PI.O.X-.NOUDIUT  ET  (Y",  8,  RUE  GABANCIÈRE,  —  7413- 


N”  18.  —  1905. 


30  Septembre. 


MÉIVIOIRES  ORIGINAUX 


ATUOI'IliH  L.\M1ÎL1.A1RE  DES  CELEULES  DE  l'UllKIN.fE 


André-Thomas 

(Travail  du  laliuraloii-u  <lu  professeur  Dejoriue.  à  la  Salpétrière.) 


l-'es  rceherches  ries  aiuiLomo-patliologistes  ont  contribué  à  restreindre  de  plus 
plus  le  nonrbre  des  maladies  dites  systématisées  du  système  nerveux  central  : 


pialgré  cela  il  subsiste  encore  une  c 
'•«possible  de  faire  intervenir  des  lés 
•l^er  la  disparition  lente  et  progrès 


tégorie  de  maladies  dans  lesquelles  il  est 
ons  méningées  et  vasculaires  iiour  expli- 
ive  de  certains  groupes  de  cellules  ner- 
•feuses  :  dans  cette  classe  rentrent  la  poliomyélite  antérieure  ebronique,  la 
^••lérose  latérale  amyotrophique  ;  parmi  les  affections  du  tronc  cérébral  :  l’atro- 
Phie  olivo-ponto-cérébelleuse  que  nous  avons  décrite  en  collaboration  avec  le 
professeur  Dejerine. 

^lans  la  plupart  des  cas  d’atrophie  du  cervelet,  et  l’atrophie  olivo  ponto  cérébel- 
®use  est  du  nombre,  l’atroiihie  est  si  prononcée  que  le  diagnostic  se  confirme 
^•••^  la  table  d’amphithéâtre,  et  l’examen  histologique  n’a  pour  but  que  d’étudier 
lésions  et  d’en  élucider  la  genèse.  Dans  quelques  cas,  cependant,  l’atrophie 
s  impose  pas  à  un  simple  examen  macroscopique,  et  le  doute  est  d’autant 
P  us  légitime  qu’à  l’état  normal  les  dimensions  du  cervelet  sont  sujettes  à  de 
ë^'andes  variations  ;  le  microscope  seul  permet  de  découvrir  l<s  lésions. 

«observation  suivante  va  nous  en  fournir  la  démonstration,  et  elle  prouve 
UPe  fois  de  [dus  de  combien  de  soins  et  de  précision  doit  être  accompagné  un 
^••amen  histologique,  si  on  ne  veut  s’exposera  laisser  échapper  une  lésion  et  à 
•*’o  ensuite  fausse  route  dans  le  domaine  de  la  physiologie  patludogique. 


Nav...,  âgée  de  54  ans,  entre  lu  21  janvier  1898  à  la  Salpêtrière,  salle  Vulpian,  m 
hérrditffires.  —  Son  père  était  un  bointnc  bien  portant  et  solide;  sa  inèi 
La  d'bémiplégiu  droite  â  l’âge  do  24  ans  ;  elle  vécut  paralysée  jusqu’à  62  an 

loQ^'ulade  avait  deux  sœurs  bien  portantes,  mais  elle  ne  les  a  pas  revues  depuis  fort 
l'ille  a  eu  doux  enfants,  (jni  sont  morts  l’un  en  venant  au  monde,  l’autre  à 
^  "'S  ;  elle  n’a  jamais  fait  de  fausse  couche. 

l’5  P  perxoHHi'ls,  —  On  y  relève  plusieurs  maladies,  entre  autres  un  érysipèle 

24  a  <«««ph'iué  d'otite  suppurée,  une  Iluxion  de  poitrine  a  l’âge  de  22  ans;  _ 

P  ««e  lièvre  typlioïde  qui  dura  deux  mois  et  qui  donna  lieu  â  une  oscliarre  fes- 
Uo  l^'é-tend  que  depuis  cette  époque  elle  perd  souvent  ses  urines  lorsqu’elle  fait 

i'hirs  «U  lorsqu’elle  tousse  ;  elle  fait  en  outre  remar(iuor  que  la  jambe  droite  a  ton- 
fof^  .  ««  pou  plus  faible  que  la  gauche  et  que  le  pied  droit  a  toujours  présenté  la 
jf|[  ••*  spéciale  qu’il  présente  actuellement. 

f  ^'•ille  avoir  eu  la  syphilis  et  elle  a  été  soignée  à  plusieurs  reprises  pour  cela, 

I  11  ‘■‘••■•’snvc  sur  les  jambes  dos  cicatrices  d’aspect  tout  à  fait  spécial. 

K  S'hua  (Pm  <if>«feux  d’autre  part  qu’elle  n'ait  fait  et  qu’elle  ne  fasse  encore  de  grands 
I  \  d'e  la  O  ,  Le  début  de  la  maladie  actuelle,  qui  a  nécessité  son  admission  à  l’hospice 
\  •‘•'Pêlrière,  remonte  â  quatorze  ans  ;  elle  avait  alors  40  ans. 
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Los  preiniers  symptômes  furent  les  troubles  de  la  inarclio  qui  survinrent  d’une  façon 
lento  et  pi'ogrossive,  sans  aucune  douleur  dans  les  jambes;  peu  à  peu  elle  marcha 
comme  une  personne  ivre,  et  les  personnes  qui  la  rencontraient  dans  la  rue  l’interpel¬ 
laient  en  lui  disant  :  «  Vous  vous  arrangez  bien  depuis  quelque  temps.  »  Cette  tituba¬ 
tion  était  au  début  assez  variable  ,•  elle  se  rappelle  très  bien  qu’elle  était  beaucoup  plus 
marquée  à  certains  moments.  Ces  troubles  progressèrent  d’une  façon  extrônienient 
lento,  si  bien  que  liuit  ans  après  leur  apparition,  la  malade  pouvait  encore  rnarebor 
sans  canne.  Dans  ces  derniers  temps,  elle  a  dii  y  avoir  recours 

E.ranie.n  de  la  malade,  le  21  janvier  181)8.  —  Ln  découvrant  la  malade  on  remarque 
sur  la  face  interne  dos  jambes  et  des  cuisses  des  cicatrices  blanches,  superficielles,  lisses. 

Le  pied  droit  est  plus  creusé  et  |)arait  plus  jiotit  que  le  pied  gauche  :  l’excavation 
plantain,’  est  plus  aixusée,  le  talon  antérieur  fait  une  plus  forte  saillie,  la  f”  phalange 
est  on  hyperextension,  lus  autres  phalanges  en  llexion  ;  le  pied  est  incliné  en  dedans,  le 
talon  légèrement  relevé  ;  c'est  un  varus  équin.  L’ébauche  de  la  môme  déformation  existe 
du  côté  gauche.  Cette  dill'érence  a  toujours  existé.  Il  n’existe  ni  paralysie  ni  atro¬ 
phie  musculaire  apparentes  aux  membres  inférieurs  ;  la  malade  oppose  une  résistance 
considérable  aux  mouvements  passifs  de  llexion  et  d’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse 
et  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  La  motilité  du  pied  est  plus  limitée,  les  mouvements  d’ex¬ 
tension  et  de  llexion  sur  la  jambe  manquent  d’amplitude  et  d’énergie.  Les  mouvements 
des  membres  inférieurs  sont  très  désordonnés.  Lorsque  le  membre  inférieur  (droit  ou 
gauche;  s’élève  au-dessus  du  lit  pour  atteindre  un  objet,  il  décrit  uno  série  d’oscil¬ 
lations  transversales  ou  verticales  d’anqtlitude  croissante,  en  approchant  vers  le  but; 
et  lorsqu’il  est  arrivé  au  but,  il  no  peut  s’y  maintenir;  ces  mouvements  tiennent  moins 
de  l’ataxie,  que  du  tremblement  intentionnel  pai-  la  brusquerie  et  la  rapidité  des 
oscillations. 

Les  réllexes  patellaires  sont  exagérés  surtout  à  droite,  il  en  est  de  morne  dos  réflexes 
plantaires  ;  mais  l’attouchement  de  la  région  plantaire  provoque  des  mouvements  de 
défense  caractérisés  par  l’extension  dos  orteils  et  du  pied,  au  lieu  de  jrrovoquei'  des 
mouvements  de  flexion.  Réllexes  achilléens  faibles,  pas  de  trépidation  épileptoïde. 
sensibilité  est  intacte  (sensibilité  suirorficiello  et  profonde,  notion  de  position). 

Pendant  la  marche  les  jambes  sont  très  écartées,  la  base  de  sustentation  très  élargiCi 
la  pointe  du  pied  manifesloment  dirigée  en  dehors.  Les  bras  sont  de  même  en  abduction 
marquée.  Elle  talonne  très  nettement,  mais  elle  ne  lance  pas  les  jambes  comme  une 
ataxique.  Elle  ne  suit  ])as  une  ligne  droite,  mais  décrit  en  marchant  une  ligne  brisée,  1® 
corps  se  portant  alternativement  trop  à  droite,  ou  trop  à  gauche.  Malgré  cela  la  direction 
générale  vers  le  but  est  conservée.  Do  même  le  corps  est  constamment  le  siège  d’oscill^’ 
tions  antéro-postérieures  et  latérales  ;  et  la  malade,  qui  ne  cesse  de  regarder  le  sol,  semble 
préoccupée  de  rétablir  son  équilibre  ou  du  moins  d’éviter  de  le  perdre.  L’occlusion  de® 
yeux  n’augmente  pas  sensiblement  les  troubles  de  l’équilibre  pondant  la  station  debou 
ou  pendant  la  marche,  à  la  condition  toutefois  que  les  pieds  restent  écartés;  sinon,  I®® 
pieds  rapproché.s,  elle  no  peut  rester  debout,  et  dès  que  le  contrôh!  de  la  vue  es 
supprimé,  elle  menace  de  tomber.  Elle  ne  peut  davantage  se  tenir  sur  uno  seul® 
jambe.  (Eig.  1.) 

Les  membres  supérieurs  n’ont  rien.  Ils  sont  intacts  comme  force  musculaire,  coinm® 
sensibilité.  Il  n’existe  ni  ataxie  ni  tremblement  intentionnel.  Los  réflexes  olécraniens  ® 
des  radiaux  sont  normaux.  , 

Los  sphincters  sont  intacts,  toutefois  la  malade  perd  quelquefois  ses  urines  pendau 
les  accès  de  toux,  ot  la  toux  est  fréquente,  violente  :  elle  est  atteinte  de  bronchi 
chronique  avec  bronchectasie  et  emphysème  :  elle  crache  abondamment. 

Un  nouvel  examen  pratiqué  au  mois  d’août  11)00  donne  les  résultats  suivants  :  ■ 

Aucune  modification  notable  ne  s’est  produite  ni  aux  membres  supérieurs  ni 
inendiros  inférieurs.  Pendant  l’exécution  des  mouvements  isolés  des  membres  inféricaf 
on  constate  toujours  les  oscillations  précédemment  décrites.  Elles  ressemblent  davanta? 
à  celles  du  tremblement  intentionnel  de  la  sclérose  en  plaques,  qu’aux  mouvem®*' 
incoordonnés  ;  la  direction  générale  vers  le  but  est  conservée  et  les  oscillations  aUB 
mentent  d’amplitude  à  mesure  que  le  pied  se  rapproche  du  but:  elles  ne  sont  pas  m® 
liées  par  la  suppression  de  la  vue.  . 

La  tonicité  musculaire  est  très  diminuée  dans  les  muscles  du  membre  inférieur,  parti 
lièremunt  pour  les  muscles  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  ainsi  le  jarret  étant 
contact  avec  le  plan  du  lit,  on  peut  élever  le  talon  à  sept  centimètres  au-dessus 
celui-ci.  L’hypotonie  c.st  hilatéi-ale  et  symétrique.  Elle  est  facile  à  constater  j,o 

malade  est  dans  la  station  debout  ou  marche;  l’ensemble  du  membre  inférieur  décrit  u 
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concavité  tournée  en  avant  ;  l’hypotonie  est  sans  doute  la  cause  du  taloiinement.  Les 
réllexos  patellaires  sont  normaux,  la  trépidation  épileptoïde  fait  défaut.  Los  réflexes 
achilléons  sont  faibles.  Le  frôlement  de  la  région  plantaire  i)rovoque  dos  mouvements 
de  défense  qui  consistent  en  extension  des  orteils  et  du  pied;  il  y  a  donc  signe  de 
Raliinski. 

La  malade  se  plaint  constamment  de  douleurs  très  vives  dans  U  région  de  la  nuque  et 
surtout  à  gauche,  d’ailleurs  à  la  palpation  les  apophyses  transverscs  sont  plus  volumi¬ 
neuses  et  plus  douloureuses  du  côté  gauche  que  du  coté  droit. 

La  face  no  présente  rien  de  particulier  ;  ni  paralysie,  ni  troubles  de  la  son.siljilitô  ;  la 
langue  se  meut  normalement. 

Les  yeur  se  déplacent  bien  dans  toutes  les  directions,  il  n’y  a  c|u’à  la  limite  extrême 
du  regard  que  l’on  voit  apparailro  quelques  secousses  nystagmiformes.  Les  pupilles 
réagiss(uit  bien  à  la  lundèi-e  et  à  la  convergence.  L’audition  est  normale;  do  même  le 
goût  et  Todorat.  I,a  malade  n’a  jamais  eu  de  vertiges. 

La  malade  se  plaint  que  sa  vue  ait  baissé,  mais  il  ne  s’agit  que  de  jjrosbytio.  La  parole 
est  un  peu  scandée  et  nasonnée,  mais  presque  toutes  les  dents  sont  tombées,  et  une 
ancienne  gomme  du  palais  a  laissé  une  i)orforation  assez  étendue. 

Trouilles  de  l’éiinilibre.  —  La  malade  peut  rester  debout  sans  osciller,  les  yeux  ouverts 
et  la  base  de  sustentation  élargie  (l’écartement  des  talons  est  do  20  centimètres,  celui  des 
pointes  de  1!2  centimètres.)  Mais  la  station  debout  est  impossible  h's  yeux  fermés  ;  après 
quelques  oscillations,  elle  tombe  à  droite  ou  à  gaucho,  ou  on  arriére. 

La  démarche  a  les  caj'actéros  do  la  démarche  cérébelleuse  (voir  jilus  haut),  mais  en 
outre,  à  chaque  jias  le  pied  se  lév(!  assez  brusquement  au-dessus  du  sol  et  retombe  de 
mémo;  les  mouvements  dos  jambes  sont  on  somme  légèrement  spasmodiques;  le  talon 
s’apidique  toujours  sur  le  sol  bien  avant  le  reste  du  pied  :  les  jjas  se  succèdent  à 
d’assez  longs  intervalles;  de  sorte  que  la  marche  est  ralentie  et  dans  les  mouvements 
d’extension  do  la  jambe  sur  la  cuisse  il  existe  une  tendance  très  nette  à  la  subluxation 
du  genou  en  arrière,  sans  doute  par  suite  de  l’hypotonie  dos  muscles  correspondants, 
précédemment  signalée.  Los  changements  d’attitude,  les  llexions  sur  les  jambes,  la 
rotation,  les  mouvements  d’inclinaison  du  tronc,  l’élévation  dn  pied  au-dessus  du  sol 
augmentent  la  titubation.  La  résistance  aux  mouvements  passifs  de  [jropulsion,  de  rétro¬ 
pulsion,  de  latéio|)ulsion  est  assez  grande.  L'éiireuve  do  la  centrifugation  faite  sur  la 
table  tournante  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Le  nystagmus  rotatoire  existe  dans  les  mouvements  de  rotation  à  droite  ou  ù.  gauche. 

Llle  perçoit  bien  (le  contrôle  de  la  vm^  étaid  suppriméj  le  mouvement  de  l  otation  à 
droite  ou  à  gauche,  et  à  l’arrêt  elle  a  l’illusion  d'un  mouvement  de  rotation  en  sens 
contraii'e. 

l'endant  le  juouvement  de  rotation  à  gauche,  la  tête  regarde  légèrement  à  droite  ;  au  mo¬ 
ment  do  l’arrêt  brusque  la  tête  se  porte  un  peu  à  gauche,  puis  revient  brusquement  à 
droite.  Pendant  le  mouvement  de  rotation  à,  droite,  la  tête  se  porte  très  nettement  ^ 
gauche;  au  moment  de  l’arrêt,  la  tète  et  le  cori)S  s’inclinent  à  droite  et  reviennent  sur  Is 
gauche. 

Au  mois  de  décembre,  i  902  l’état  de  la  malade  ne  s’était  pas  sensiblement  modifié  ; 

11  n’y  a  rien  de  nouveau  à  signaler  en  ce  qui  concerne  les  mouvements  isoles  des 
membres,  la  force  musculaire,  l’état  de  la  sensibilité,  les  réflexes,  les  sens  spéciaux. 

Les  douleurs  de  la  nuque  ont  complètement  disparu,  nous  ferons  remarquer  en  piS" 
saut  que  la  malade  n’a  jamais  éprouvé  de  douleurs  dans  les  membres. 

Nous  avons  recherché  la  diadococinésie  décrite  par  M.  Babinski;  voici  les  résultats  qR® 
nous  a  donnés  cette  épreuve  ;  les  mouvements  rapides  do  rotation  du  poignet  se  loD“ 
très  bien  à  droite,  mais  un  peu  moins  facilement  à  gauche  :  peut-être  un  certain  degf® 
d’arthrite  scapulo-humérale  peut-il  expliquer  cotte  légère  dill'érence;  d’ailleurs,  la  diadO' 
cinésie  est  souvent  moins  parfaite  pour  les  droitiers  du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

Les  troubles  de  l’équilibre,  de  la  station  debout  et-  do  la  marche  sont  restés  à  peu  pf®® 
stationnaires. 

La  malade  peut  rester  debout,  les  pieds  écartés,  sans  présenter  d’oscillations  ;  WR'.® 
elles  apparaissent  lorsque  la  .malade  s’assied,  ou,  au  contraire,  si  elle  passe  de  la  pR®J' 
tion  assise  à  la  station  debout.  On  observe  alors  des  oscillations  du  tronc  antéro-posW' 
rieures  ou  latérales.  Après  quelques  secondes  elles  cessent  complètement.  Si  on  dit  alW® 
à  la  malade  de  regarder  en  haut,  les  oscillations  réapparaissent.  La  station  debout,  1® 
])ieds  rapprochés,  est  impossible  ;  la  malade  ne  cesse  de  tâtonner,  et  elle  tomberait  s 
on  n’était  près  d’elle  pour  la  retenir. 

L’inlluencc  de  la  vue  est  la  même  que  dans  les  examens  antérieurs. 
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Lorsque  la  malade  essaie  de  poser  le  pied  sur  le  barreau  d’une  chaise,  les  oscillations 
réapparaissent  avec  une  fçrande  intensité,  mais  le  mouvement  de  llexion  de  la  cuisse 
sur  le  bassin  et  le  mouvement  d'extension  do  la  jambe  sur  la  cuisse  se  fait  simultané¬ 
ment,  il  n’y  a  donc  pas  d’asynergie  dans  ce  mouvement,  au  sens  que  lui  a  donné 
M.  Babinski,  mais  pondant  ce  mouvement,  les  bras  se  mettent  en  abduction  et  surtout  le 
bras  correspondant  à.  la  jambe  lovée. 

La  marche  est  toujours  très  altérée;  la  malade  a  fait,  d’ailleurs,  des  chutes  fréquentes. 
Lorsque  lajandie  gauche  se  porte  eu  avant,  le  bras  droit  so  porto  également  en  avant  et 
en  dedans,  mais  pendant  la  progression  do  la  jambe  droite,  le  bras  gaucho  reste  immo¬ 
bile, 

Pendant  la  marche  les  bras  sont  écartés,  mais  le  bras  droit  toujours  beaucoup  plus  que 
Je  gauche. 

Le  malade  ne  so  rend  pas  bien  compte  pourquoi  elle  écarte  les  jambes  en  marchant  ; 
elle  dit  qu’elle  ne  peut  pas  les  rapprocher;  cependant  la  force  des  adducteurs  est  consi- 
bérablo  et  s’oppose  puissamment  aux  mouvements  passifs  d’abduction. 

Tous  ces  symptômc.s  so  sont  maintenus  sans  grande  aggravation  jusqu’à  la  mort  de 
la  inaladc05  juillet  1903)  :  occasionnée  par  la  bronchite  chronique. 

~~Eh-amen  anatomique.  —  Le  névraxe  a  été  fixé  dans  le  formol,  puis  conservé  dans  le 
liquide  do  Miiller. 


Le  cerveau,  le  bulbe  et  la  protubérance,  le  cervelet  ne  présentaient  rien  d’anormal  à 
•état  frais. 

Les  méninges  étaient  intactes,  nullement  épaissies. 

De  même,  la  moelle  et  les  méninges  rachidiennes  paraissaient  absolument  saines,  les 
■’s.cinos  antérieures  et  postérieures  ne  semblaient  nullement  atrophiées.  Mais,  sur  une 
coupe  pratiquée  à  l'état  frais  à  la  partie  moyenno  du  rendement  lombaire,  la  corne  anté¬ 
rieure  droite  paraissait  plus  petite  que  la  corne  antérieure  gauche.  (Kig.  2.) 

Après  durcissement  et  inclusion  dans 
'àcelloïdinc  le  mésoncéphalo,  les  pédon- 
chles,  la  protubérance  et  le  cervelet,  la 
oioelle  ont  été  débités  en  coupes  sériées 
^  colorés  ensuite  ])ar  la  méthode  do 
V  cigert-Pal,  par  le  picrocarmin,  par  l’éo- 
*'ne-héniatoxyline.  Cependant  quelques 
Petits  fragments  de  l’écorco  du  cervelet 
Cdt  été  colorés  par  la  méthode  du  carmin 
rr  niasse,  par  la  méthode  do  Forci  et 
^  rcupés  à  la  paradino. 
la  P _ _ 

Sur  les  coupes  du  cervelet  colorées  par 
P  7’^lbode  do  Pal  cet  organe  est  pluti'd, 

1  ul.  mais  les  dimensions  du  cervelet 
^“rmal  sont  suscojitibles  d’assez  grandes 

nations.  La  substance  blanche  cen- 
p  ®  surtout  dans  les  régions  corres- 
ç.’Vjnnt  aux  irradiations  du  pédoncule 
Pp'^®“®lleux  moyen,  est  un  peu  plus  pâle; 
cro^™™  coupes  colorées  par  le  pi- 
jj  'j?*'*nin  no  laisse  voir  aucune  modi- 
lion  histologique,  la  névroglie  n’est 
P^roliférée  à  ce  niveau. 

®ccéb  il*'*  feagmonts  de  l’écorce 

®n  colorés  par  le  picrocarmin 

de»  U**®’  avons,  par  contre,  décelé 
■  éne  particulières.  Sur  cer- 

8  lamelles  les  cellules  do  Purkinjo 
iJn)  ^®”*P)ctement  disparu  alors  que  les  „ 

Cou,.  ®'’’  ‘™"iédiatoment  adjacentes,  ont 
de  ceu'^i  ^  *®  nombre  normal 

^“fle  bru*’  ^™’’®lDon  entre  les  régions  saines  et  les  régions  malades  y  est  en  quelque 


\  de» 
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"‘veau  des  lamelles  malades  i 


constate  souvent  des  modifications  non 


seulement 


dans  la  couche  des  cellules  de  Purkinjc,  mais  encore  dans  la  substance  moléculaire  et 
dans  la  couche  dos  grains. 

l'in  beaucoup  d’endroits  chaque  cellule  de  Purkinje  disparue  est  remplacée  par  un  feu¬ 
trage  épais  de  fibrilles  névrogliques  orientées  en  divers  sens  et  empiétant  peu  sur  la 
cüuclie  moléculaire  ou  sur  la  couclie  des  grains;  ailleurs,  au  lieu  de  fibrilles  névrogli¬ 
ques  on  découvre  de  nombreux  noyaux  névrogliques  qui  forment  une  véritable  couche 
entre  la  couche  moléculaire  et  celle  des  grains;  parfois  enfin  on  trouve  des  amas  des 
unes  et  des  autres.  Par  places  on  découvre  des  cellules  de  Purkinje  plus  petites,  déjà 
plongées  dans  un  réseau  névroglique. 

Dana  la  couche  moléculaire  il  y  a  l)eaucoup  plus  de  noyaux  qu’à  l'étal  normal,  et  par 
phaces  un  certain  nombre  de  corps  amyloïdes  irrégulièrement  distribués  depuis  le  plan 
des  cellules  de  Purkinje  jusqu’à  la  périphérie. 

La  couche  des  grains  est  généralement  altérée  dans  ces  mêmes  lamelles  ;  ils  sont 
moins  nombreux,  ils  sont  irréguliers  do  forme,  se  colorent  inégalement,  les  noyaux 
névrogliques  y  sont  abondants;  la  substance  blanclie  centrale  de  chaque  lame  ou  lamelle 
est  intacte,  et  nulle  part  on  ne  trouve  trace  de  disjjarition  défibrés  ou  de  prolifération 
névroglique.  / 

Les  vaisseaux  sont  sains  et,  il  en  est  do  mémo  des  méninges,  les  altMations  vascu¬ 
laires  font  défaut  sur  toute  la  hauteur  du  système  nerveux  central.  (/ 

Dans  les  lamelles  qui  paraissent  saines,  les  lésions  ne  font  pas  absolument  défaut:  on 
aperçoit,  en  effet,  quelques  cellules  de  Purkinje  plus  petites,  en  voie  d’atrophie  ;  souvent 
le  corps  de  la  cellule  est  déjà  entouré  d’une  couronne  de  fines  fibrilles  névrogliques  qui 
ne  remontent  guère  dans  la  couche  moléculaire;  les  grands  prolongements  rameux 
des  cellules  de  Purkinje  sont  également  en  voie  d’atrophie  ou  même  tout  à  fait 
absents. 

En  examinant  les  grandes  coupes  du  cervelet  colorées  parle  picrocarmin,  on  remarque 
que  ces  lésions  sont  assez  diffuses,  se  retrouvent  au  niveau  du  vormis  et  des  hémi¬ 
sphères  et  que,  tout  compte  fait,  elles  occupent  un  grand  nombre  de  lames  et  de  lamelles. 
11  est  assez  dilficilo  d’alfirmer  qu’elles  prédominent  sur  certains  lobes  :  en  ce  qui  con¬ 
cerne  le  vermis,  peut-être  sont-elles  plus  accusées  sur  le  verrais  supérieur  que  sur  la 
verrais  inférieur. 

L’examen  de  la  moelle  n’offrait  pas  un  moindre  intérêt,  en  raison  de  la  déformation 
bilatérale  du  pied,  plus  marquée  du  côté  droit  que  du  côté  gauche.  La  malade  préten¬ 
dait  ([u’elle  avait  toujours  eu  les  pieds  déformés  :  mais  il  n’est  jias  rare  que  l’on  fasse 
remonter  à  la  naissance  une  infirmité  qui  s’est  développée  dans  la  première  enfance,  et 
dans  le  cas  actuel  on  aurait  pu  interpréter  cotte  double  déformation  comme  un  reliquat 
de  paralysie  infantile. 

Les  lésions  médullaires  sont  exclusivement  limitées  à  la  région  lombo-sacrée  et  n’oc- 
rupent  que  les  cornes  antérieures  ;  tout  le  reste  do  la  moelle  est  absolument  sain. 

L’interprétation  dos  lésions  de  la  corne  antérieure  est  d’ailleurs  assez  délicate.  Sur 
toute  la  hauteur  do  la  région  lombaire  et  sacrée,  la  corne  antérieui'o  droite  est  notable' 
ment  plus  petite  que  la  corne  antérieun!  gaucho  et  le  nombre  des  grandes  cellules  y  c®*' 
moins  considérable. 

En  outre,  il  existe  au  niveau  do  la  111'  racine  lombaire  et  do  chaque  côté  une  plaque 
do  sclérose  très  nettement  limitée  à  une  fraction  de  la  corne  antérieure. 

Au  niveau  de  cette  plaque  la  névroglio  est  i)roliféréc,  très  dense  et  surtout  représentée 
par  des  fibrilles;  les  noyaux  y  sont  plus  rares,  les  corps  amyloïdes  y  sont  nombreux, et 
se  colorent  plus  intensivement  par  riiémaloxyline  que  par  le  picrocarmin. 

Au  niveau  do  cos  plaques  les  cellules  ont  toutes  complètement  disparu. 

Du  côté  droit  ces  petits  foyers  de  sclérose  se  rctrouvimt  sur  toute  la  hauteur  do  le 
région  lombo-sacrée  avec  des  interi  uplions  et  avec  dos  localisations  différentes  sur  1®* 
groupes  cellulaires.  Dans  les  régions  intermédiaires,  les  foyers  font  défaut  et  la  mool*® 
parait  seulement  plus  petite  par  la  méthode  de  l’al,  mais  sur  les  préparations  coloi'é®* 
nu  picrocarmin,  on  se  rend  aisément  compte  do  la  diminution  du  nombre  des  cellules. 

En  résumé,  seul  l’examen  liistologiquo  de  jiotits  fragments  du  cervelet  nous  permet  de 
constater  des  lésions  indubitables  essenli  dletncnt  caractérisées  par  l’atrophie  et  la  d‘eP*' 
rition  d’un  certain  nombre  de  cellules  de  Purkinje  auxquelles  s’étaient  substitués  de 
amas  de  noyaux  ou  des  réseaux  névrogliques  plus  ou  moins  épais.  Celte  raréfaction  de 
cellules  de  Purkinje  no  s’était  pas  faili'  d’une  façon  quelconque,  puisque  certaines 
ou  lamelles  en  étaient  complètement  ilépossédécs,  alors  que  sur  d’autres  leur  nonibi^ 
paraissait  normal.  11  s’agit  en  quelque  sorte  d’une  atrophie  procédant,  lamelle 
lamelle,  d'une  atrophie  lumeltuire.  Sur  ces  mémos  lamelles,  la  couche  moléculaire,  est  pm 
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riclie  eu  noyaux  et  en  corpuscules  amyloïdes,  les  grains  sont  plus  irréguliers  et  plus 
l'spacés,  plus  mélangés  do  noyaux  névrogliquos. 

Ces  lésions  sont  indépendantes  de  toute  altération  méningée  et  vasculaire,  puisque  les 
méninges  et  les  vaisseaux  sont  absolument  sains  :  sur  quelques  lamelles  malades,  il 
existe  un  certain  degré  de  congestion  sans  altération  des  vaisseaux. 

Celte  observation  donne  lieu  à  un  certain  nombre  de  considérations  d’ordre 
anatomique  et  clinique. 

l’armi  les  symptômes,  les  troubles  de  l’équilibre  et  de  la  marche,  la  tituba¬ 
tion  faisaient  évidemment  penser  à  une  affection  cérébelleuse  :  mais  d’autre  part, 
te  tremblement  intentionnel  des  membres  inférieurs  très  accusé,  l’hypotonie, 
le  signe  de  Komberg  laissaient  supposer  que  le  cervelet  n’était  pas  seul  en  jeu. 

L’idée  d’une  sclérose  en  plaques  venait  immédiatement  à  l’esprit  :  l’ensemble 
des  symptômes  appuyait  complètement  cette  manière  de  voir.  C’est  pourquoi 
•lous  avons  été  très  surpris  de  ne  trouver  à  l’autopsie  aucune  trace  de  sclérose 
plaques  sur  le  névraxe  et  de  constater  que  le  cervelet  avait  conservé 
son  volume  normal. 

L’examen  sur  coupes  sériées  et  colorées  par  les  méthodes  usuelles  augmentait 
notre  surprise  puisque  nous  ne  trouvions  aucune  trace  de  lésions  dans  les  parties 
Supérieures  du  névraxe,  dans  le  mésencéphale  et  que  la  méthode  de  Weigert- 
l’ul  ne  nous  révélait  en  particulier  aucune  dégénérescence. 

L  est  seulement  après  avoir  examiné  les  fragments  colorés  par  le  picrocarmin 
®n  masse  et  en  reprenant  ensuite  quel((ucs-unes  des  grandes  coupes  du  cervelet 
®olorées  par  le  picrocarmin,  que  nous  avons  pu  nous  rendre  compte  qu’il 
®înstait  des  lésions  très  diffuses  dans  le  cervelet  et  que,  sans  pouvoir  lixer 
®*actement  la  proportion  des  cellules  absentes,  un  grand  nombre  de  cellules 
do  l’urkinje  avait  dû  ainsi  disparaitre. 

Lette  lésion  si  particulière  n’est  peut-être  pas  aussi  rare  qu'on  pourrait  le 
Ofoire,  et  ayant  prélevé  au  hasard  quelques  fragments  de  l’écorce  sur  des  cerve- 
ots  de  sujets  ayant  succombé  au  cours  de  maladies  diverses  nous  avons  retrouvé 
même  altération  sur  un  cervelet  de  tabétique  et  un  cervelet  de  sclérose  en 
plaques,  mais  elle  y  était  beaucoup  plus  discrète. 

L’absence  de  toute  dégénération  dans  la  substance  blanche  des  lames  et  des 
ot'ielles,  et  même  dans  la  substance  blanche  centrale  nous  semble  très  diflicile 
expliquer  en  présence  de  lésions  aussi  intenses  des  cellules  de  Purkinje  ;  — 
^®us  ne  pensons  pas,  d’autre  part,  qu’il  s’agisse  lit  de  lésions  remontant  à  la 
*^*aissance,  de  lésions  congénitales  ;  il  nous  parait  plus  logique  d’établir  un  rap- 
P‘’>’t  entre  ses  altérations  et  les  sym[)tômes  présentés  par  la  malade  et  de  faire 
‘’entonter  les  unes  et  les  autres  à  la  même  époque  ;  il  est  assez  difficile  d’ad- 
'ïiettrc  que  des  lésions  remontant  ii  la  naissance  ne  se  sont  traduites  clinique- 
I  ïiieiit  qu’à  un  âge  relativement  avancé.  11  existe  en  somme  une  certaine 
1  Apposition  entre  l’intégrité  de  la  substance  blanche  et  la  disparition  des 
■l®®llules  Je  l'urkinjo. 

en  possession  de  ces  données  analomi(|ues  et  (  liniques,  nous  essayons  de 
^_j®Audre  le  problème  de  physiologie  pathologique,  nous  ne  pouvons  d’emblée 
A-Alir  un  parallèle  entre  l’ensemble  des  symptômes  et  les  lésions  du  cervelet; 
f  ce  qui  est  troubles  de  ré(|uilibre,  de  la  démarche,  titubation,  etàla  rigueur 
Aysiaginus  peuvent  être  attribués  à  celles-ci  ;  mais  il  n’en  est  plus  de  même 
^^Ar  le  tremblement  intentionnel  des  membres  inférieurs,  l’hypotonie,  le  signe 
Babinski,  Nous  devons  faire  entrer  ici  en  ligne  de  compte  l’atrophie  de  la 
ae  antérieure  et  des  cellules  ganglionnaires  au  niveau  de  la  région  lombo- 
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sacrée,  qui  est  il’ailleurs  la  cause  immédiate  de  la  déformation  des  pieds  et  qui 
sans  doute  a  joué  un  rôle  important  dans  la  production  de  l’hypotonie  ;  la 
lésion  médullaire  et  la  lésion  cérébelleuse  ont  contribué  vraisemblablement 
toutes  les  deux  pour  des  parts  inégales  àl’afiparition  du  tremblement  :  quant  au 
signe  de  llabinski,  il  est  tout  à  fait  indépendant  d’une  dégénération  quelconque 
du  faisceau  pyramidal  ;  mais  nous  ferons  remarquer  que  l’atrophie  de  la  corne 
antérieure  ne  s’est  pas  faite  exclusivement  aux  dépens  des  cellules  et  que  les 
arborisations  terminales  des  libres  pyramidales  à  ce  niveau  ont  certainement 
dégénéré  ;  que  d’antre  part  la  parésie  et  la  déformation  des  pieds  sont  peut-être 
susceptibles  d’expliquer  dans  une  certaine  mesure  l’apparition  du  phénomène. 
La  contradiction  avec  la  loi  de  liabirislii  n’est  donc  qu’apparente  et  non  réelle. 

Nous  forons  encore  remarquer  à  propos  de  la  lésion  médullaire  qu’elle  pré¬ 
sente  histologiquement  do  grandes  ressemblances  avec  les  lésions  de  l’écorce 
cérébelleuse;  les  cellules  sont  absentes  et  sont  remplacées  par  un  feutrage 
névroglique  très  épais  dans  lequel  sont  intercalés  quelques  noyaux  et  quelques 
corpuscules  hyalins;  c’est  |)ourquoi  nous  nous  étions  demandé  si  l’atrophie  des 
cellules  de  Purliinjc  ne  remontait  pas  à  la  même  épo([uo.  En  tout  cas,  ni  dans 
la  moelle,  ni  dans  le  cervelet,  en  luüson  de  la  distribution  spéciale  des  lésions, 
do  la  prépondérance  de  l’atrophie  cellulaire,  de  l’absence  de  tout  empiéte¬ 
ment  sur  la  substance  blanche,  nous  ne  saurions  interpréter  ces  altérations 
comme  une  ébauche  de  sclérose  en  plaques. 

Nous  signalons,  en  terminant,  l’absence  de  la  diacococinésie  et  de  l’asyncrgie 
des  membres  supérieurs;  de  même  nous  n’avons  pas  retrouvé  dans  l’exécution 
des  membres  inférieurs  quelques  signes  d’asynergie  que  M.  Babinslii  a  décrits 
dans  les  lésions  cérébelloprotubérantieUcs  ;  d’ailleurs,  dans  notre  observation  lu 
[)rotubérance  est  intacte. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

KT(II)I<:S  r.ÉNÉUALES 

ANATOMIE 

1197)  Note  sur  les  rapports  des  "Vaisseaux  et  Nerfs  Laryngés  entre 
eux,  par  M.  CiiKvniEii.  .Soc.  imaUmiique ,  décembre  1904,  Bulletins,  p.  798. 

Le  plus  souvent  l’artère  laryngée  moyenne  et  le  nerf  laryngé  externe  sont 
sép.-irés  pendant  tout  leur  trajet  par  l’épaisseur  de  la  couche  des  muscles  souS- 
hyoïdiens  profonds,  ils  ne  se  retrouvent  qu’au  moment  de  pénétrer  dans  l’api’**' 
reil  laryngé.  Exceptionnellement  les  deux  organes  cheminent  côte  à  côte  sous  1** 
couche  sous-hyoïdienne  profonde,  mais  même  alors  ils  ne  sont  point  accoles» 


1  artère  n’affectant  jamais  avec  le  constricteur  inférieur  des  rapports  aussi 
intimes  que  ceux  que  possède  le  nerf.  Fkindkl. 

1198)  Sur  la  genèse  et  sur  les  rapports  réciproques  des  Éléments 
Nerveux  dans  la  Moelle  du  poulet,  par  E.  La  Piîona.  Annali  di  Nevrologia, 
an  .\X1L  fasc.  (i,  p.  513-53.^),  lOO-L 

Conclusions.  —  La  cellule  ganglionnaire  ne  prend  aucune  part  à  la  formation 
la  lihre  nerveuse;  celle-ci,  dans  les  premiers  stades  de  son  développement,  n’a 
aucune  connexion  avec  la  cellule  ganglionnaire. 

La  fibre  nerveuse,  tant  centrale  f|ue  périphérique,  a  pour  origine  une  chaîne 
de  cellules;  les  chaînes  cellulaires  ne  forment  que  le  cjlindraxe  de  la  fibre,  et 
ailes  ne  contribuent  aucunement  à  la  formation  des  autres  attributs  de  la 
fibre. 

Ile  môme  que  le  prolongement  axile,  les  prolongements  protoplasmiques  de  la 
eellule  nerveuse  se  développent  aux  dépens  de  chaînes  cellulaires. 

Les  neurofibrilles  de  la  cellule  nerveuse  sont  un  produit  tardif  de  la  difTéron- 
ciation,  et  en  cette  qualité,  on  no  les  trouve  pas  avant  le  dixiéme  jour  de  l’œuf 
‘^«“vé.  V,  Dkliîxi. 

1199)  Modifications  anatomopathologiques  des  Muscles  dans  les 
lésions  Cérébrales  en  foyers,  i)ar  !\1aiu:oui.iss.  Sociflê  de  yenroimtlioloijic  et 

Ihy  chia  trie  de  Moscou,  séance  du  'ii  septembre  1904. 

L  atropine  dans  les  lésions  cérébrales  en  foyers  est  un  phénomène  constant, 
l'®  processus  atrophique,  diffus,  envahit  tous  les  muscles  des  extrémités  et  du 
tionc  du  côté  paralysé,  à  un  degré  plus  ou  moins  intense.  L’atrophie  se  mani- 
aussi  du  côté  bien  portant  ;  elle  porte  le  même  caractère  que  sur  le  côté 
paralysé.  Le  processus  ne  commence  pas  simultanément  dans  tous  les  muscles. 

' ''aut  tout  s’altèrent  les  muscles  de  l’avant-bras,  les  muscles  menus 
®  la  main.  Sur  le  membre  inférieur,  avant  tout  est  atteint  le  quadriceps 
®'ans  et  les  muscles  menus  de  la  idanle.  Le  processus  atrophique  envahit  d’une 
•panière  diffuse  tout  le  muscle;  l’atrophie  des  fibres  est  simple,  diffuse  ou  inrti- 
''finelle.  La  multiplication  des  noyaux  est  très  marquée  sur  le  côté  paralysé  ; 
®n  rencontre  aussi  pres<|ue  constamment  sur  le  côté  «  bien  portant  ».  Toutes 
formes  des  noyaux  sont  dérivées  d’aspect  sphérique.  Les  formes  régressives 
noyaux  sont  petites,  sphériiiues  en  aspect  de  bâtonnets,  vivement  colorés, 
a  été  noté  entre  les  noyaux  et  les  vaisseaux  une  relation  étroite.  Les  fibres 
fiueuses  sont  phénomène  post-mortem,  elles  représentent  des  «  vagues  élas- 
fiues  »  et  non  des  ondes  de  contraction,  comme  on  pense.  Le  tableau  jnorpholo- 
^'fine  des  modifications  dans  les  muscles,  dans  les  atrophies  cérébrales,  ne  sedis- 
8ae  -  rien  des  modifications  observées  dans  les  atrophies  en  général. 

Seugk  Solkhanofk. 

l"  Sur  l’aplasie  de  la  glande  Thyro'ide  flleber  die  Schilddriison- 
^Plasle).  —  2"  Tumeurs  du  canal  Glosso-Thyroïdien  (Geschwülste  des 
.actus  thyreoglossus).  —  3"  Sur  quelques  dérivés  Branchiaux  chez 
homme  (Ueber  einige  menschliche  Kicmenderivate),  par  Ehdhkim.  lieitr.  zur 
vmolog.  Anatomie  nnd  allijem.  Pathologie,  iSlM,  t.  X.W,  p.  30(1-43.4. 

f’®  travail  est  une  contribution  importante  à  la  physiologie  pathologique  de  la 
(le  ,  fLyroïde  et  du  crétinisme.  Il  est  basé  sur  l’étude  anatomique  de  trois  cas 
®'’étinisme  sporadique.  La  première  partie  du  travail  s’occupe  de  l’étiologie  et 
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de  riiistologie  pathologique  du  crétinisme.  Dans  les  cas  de  crétinisme  sporadique 
l’aplasie  de  la  glande  thyroïde  est  complète  et  le  thymus  est  très  développé.  Dans 
les  arrêts  du  développement  de  la  glande  thyroïde  on  constate  ïi  la  base  de  lalangue 
des  tumeurs  qui  ne  sont  autre  chose  que  les  vestiges  du  canal  glosso-thyroïdien 
dont  les  divers  éléments  anatomiques  se  retrouvent  dans  ces  tumeurs.  Dans 
l’aplasie  thyroïdienne  les  lobes  de  la  glande  sont  habituellement  remplacés  par 
des  kystes  colloïdaux  qui  n’existent  pas  dans  une  glande  thyroïde  normale. 

.M.  M. 


PHYSIOLOGIE 

1201)  Études  sur  le  «  Réflexe  manducateur  -■>  d’Oppenheim  et  sur 
quelques  autres  Réflexes  (Studicn  über  den  Oppenheimschen  «  Fressre- 
llex  »  und  einige  arideriï  Reflexe),  par  W.  lanNiifiiiu.  Deutsche  Zeilschr.  f.  Net'- 
veiilieilliiinde,  diJOi,  t.  .X.X’FII,  p.  tn.VilO. 

Sous  le  nom  de  »  réflexe  manducateur  *  (Fressrellcxe),  Oppenheim  a  décrit 
un  réflexe  qui  consiste  on  une  série  de  mouvements  de  mastication  et  de  dégus¬ 
tation  provoqués  par  l’irritation  de  la  langue  et  de  la  muqueuse  Imccale  en 
général.  Ce  réflexe  se  rencontre  toujours  à  l’état  pathologique  et  a  été  observé 
par  Oppenheim  dans  deux  cas  de  diplégie  spasmodique  infantile  et  dans  un  cas 
de  coma  épileptique  chez  une  femme  âgée  de  50  ans. 

L’auteur  ayant  soumis  ce  réflexe  à  une  étude  approfondie  a  constaté  qu’il  se 
produit  chez  l’enfant  après  le  dixième  mois  de  la  vie  au  moment  où  le  réflexe 
de  succion  disparaît.  Chez  l’adulte  ce  réflexe  peut  apparaître  à  tout  Age,  dans 
tous  les  états  pathologiques  caractérisés  par  une  perte  de  connaissance  prove¬ 
nant  d’une  lésion  plus  ou  moins  passagère  de  l’ècorce  cérébrale.  L’action  inhibi¬ 
trice  de  cette  dernière  étant  supprimée,  la  moindre  irritation  de  la  région  buc- 
<;ale  provoi|ue  des  mouvements  masticateurs  réflexes  dont  les  centres  sont  loca¬ 
lisés  dans  les  couches  optiques  d’après  lletlii  ou  bien  dans  la  moelle  allonga® 
il’aprés  üasch. 

L’aiiteui’  a  étudié  encore  le  réflexe  »  du  palais  »  d’ilenneberg  et  le  réfleX® 
buccal  décrit  par  ’l’oulouse  et  Vurpas.  Le  premier  de  ces  réflexes  a  ses  voia® 
c.entripétes  dans  le  trijumeau  et  scs  voies  centrifuges  dans  le  facial  et  consi«l® 
dans  la  contraction  du  muscle  orl)i(;ulaire  de  la  bouche.  Le  second  s’observ® 
chez  l’enfanl  normal  seulement  dans  les  premiers  jours  après  la  naissance, 
se  retrouve  Irès  souvent  plus  tard  dans  différents  états  pathologiques.  D’apr®* 
l’auteur  le  phénomène  buccal  n’est  pas  un  vrai  réflexe  ;  il  est.  dü  simplement  ^ 
une  hyjierexcitabilité  mécanique  des  terminaisons  nerveuses  de  la  houche. 

M.  .M. 

1202)  Réflexes  cutanés  des  membres  inférieurs  à  l’état  normal 
pathologique  (Die  llautrcllexe  an  den  unteren  Kxtremitâten  miter  normal®® 
und  patliologisclien  t’erhaltnisscn),  (lar  It.  I’iiikol.ve.nder.  DeiUsclie  Zeilschi'- I‘ 
>ienenheükumh\  lOfU,  t,  .\.\V1,  p.  412-.i;i(;. 

L’auteur  insiste  sur  la  grande  valeur  diagnostique  du  phénomène  de  liabinsk’ 
comme  signe  certain  d’une  lésion  des  voies  [lyramidales.  Il  l’a  observé  daR® 
l’hémiplégie  cérébrale,  dans  la  iiaraplégie  spasmodique,  dans  la  sclérose  ®® 
plaques,  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  dans  la  maladie  de  f’ï’*® 
dreich.  Le  phénomène  des  orteils  de  liabinski  peut  être  accompagné  d  a®® 
flexion  dorsale  tétanique  du  pied  tout  entier,  un  véritable  tétanos  qui  fait'* 
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cWr  le  pied  jusqu’à  l'angle  droit  et  au  delà.  L’auteur  a  pu  aussi  provoquer  le 
^’éflexe  de  l’orteil  en  excitant  mécaniquement  ou  électriquement  la  paidie  anté¬ 
rieure  de  la  peau  du  fémur  ou  bien  la  partie  interne  de  la  peau  du  tibia  —  phé¬ 
nomène  qui  présente  une  certaine  analogie  avec  le  réflexe  fémoral  de  Remak. 

M.  M. 


fSO.'j)  Sur  le  Réflexe  crémastérien  et  sur  la  superposition  des  Réflexes 

(üeber  den  Kremasterrcflex  und  die  Superposition  von  Reflexen),  par  Steineb. 

Üentsclie  Zeitschr.  f.  Nerveiiheilkmde,  190i,  t,  XXVI,  p.  285-292. 

D’après  les  recherches  de  l’auteur  instituées  chez  cent  personnes  dont  90  sol- 
(lats,  le  réflexe  crémastérien  se  trouve  chez  90  pour  100.  Il  n’est  pas  d’égale 
intensité  des  deux  côtés.  Une  excitation  unilatérale  provoque  souvent  un  réflexe 
Wlatéral.  Les  territoires  des  nerfs  cutanés  du  fémur,  du  nerf  iléoinguinal  et  du 
nerf  iléohypogastrique  présentent  une  zone  réflexogène  pour  le  réflexe  crémas- 
térien.  Il  n’existe  aucun  rapport  direct  entre  ce  dernier  et  le  réflexe  patellaire, 
“nr  contre  l’auteur  a  pu  constater  une  relation  étroite  entre  le  réflexe  crémasté- 
l'ien  et  inguinal.  A  la  suite  d’une  seule  excitation  les  deux  réflexes  peuvent  se 
produire  simultanément  et  se  superposer.  Il  est  probable  que  ces  deux  réflexes, 
lui  parcourent  des  voies  différentes,  possèdent  un  centre  spinal  commun. 

M.  M. 


1204)  Un  Réflexe  de  la  Face  (Ein  Iteflex  im  Ucsichte),  par  Alfred  Fuchs  (de 
•  Vienne).  Neurol.  Centralbi,  n"  1,  1"  janvier  1904,  p.  15. 

Ce  réflexe,  remarqué  par  Von  Wagner,  est  le  suivant  ;  si  on  appuie  avec  un 
iigt  sur  le  globe  oculaire,  la  paupière  étant  légèrement  fermée,  il  se  produit  un 
Mouvement  de  certains  muscles  de  la  face,  probablement  les  zygomatiques  et  le 
oarré  de  la  lèvre  supérieure.  Voie  sensitive  :  branche  ophthalmique  du 
‘■'jumeau  ;  voie  motrice  :  nerf  facial.  Fréquence  :  50  pour  cent  des  cas.  Exagé- 
'àtion  dans  les  états  d'excitation  d’une  partie  quelconque  de  la  voie  motrice, 
^^àgération  dans  deux  cas  de  tétanie,  disparition  dans  la  paralysie  faciale. 

àuvement  bilatéral  quand  la  pression  est  seulement  unilatérale.  Facilité  de 
‘‘^cherche  chez  les  enfants.  A.  Leiu. 


^205)  Sur  le  Réflexe  Cornéo-Mandibulaire  (Ucber  den  Corneo-mandibular- 
*'*'nex),  par  Vo.v  Soldeh  (de  Vienne).  Neurol.  Ceniralld.,  n"  1,  1"  janvier  1904, 
P'  13. 


^ülder  a  décrit  sous  ce  nom  la  contraction  réflexe  du  ptérygoïdien  externe 
P'’ovoquôe  par  l’excitation  de  la  cornée  ;  ce  réflexe  serait  physiologique  (Neurol, 
^^ntralbl,  1902,  p.  llf).  Kaplan  a  prétendu  (Neurol.  Centralbi.  1903,  p.  910)  que 
J-ontraction  du  ptérygoïdien  externe  ne  dépend  pas  de  l’excitation  cornéenne, 
ne  s’agit  pas  d’un  réflexe,  mais  d’un  mouvement  combiné  dépendant  de  la 
‘"'traction  de  l’orbiculaire.  11  s’appuyait  sur  l’existence  fréquente,  dans  d’autres 
‘'‘'"stances,  de  la  contraction  associée  de  l’orhiculaire  et  du  ptérygoïdien,  sur 
‘complexité  des  mouvements  produits  par  l’excitation  cornéenne,  enfin  sur  la 
jj^jPP®'''tion  plus  tardive,  après  la  narcose,  du  prétendu  réflexe  cornéo-mandi- 
et  réflexe  cornéen.  Solder  discute  la  valeur  de  ces  divers  arguments 

‘'éfend  l’existence  de  ce  réflexe.  A.  Leiu. 

deux  nouveaux  Réflexes  Cutanés  des  extrémités  infé- 

(Ueber  Zwei  neue  llautreflexe  an  den  unteren  Extremitüten),  par  K.milk 
"oi-icH  (de  Vienne).  Neurol.  Centralbi.,  n"  3,  1"  février  1904,  p.  97. 

*^os  réflexes  sont  obtenus,  le  sujet  étant  soit  sur  le  ventre,  les  jambes  étendues 
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et  les  pieds  dépassiint  le  lit,  soit  sur  le  côté,  les  jambes  demi-fléebies.  Ils  con¬ 
sistent  en  ecci  :  1"  une  friction  sur  la  région  médiane  de  la  partie  supérieure  de 
la  cuisse  amène  une  contraction  du  biceps,  parfois  aussi  du  demi-membraneux 
et  du  demi-tendineux,  avec  ou  sans  flexion  de  la  cuisse,  parfois  même  des 
abducteurs  ;  2“  une  friction  sur  la  ligne  médiane  de  la  moitié  inférieure  de  la 
cuisse  amène  une  flexion  plantaire  du  pied  et  des  orteils. 

Ces  deux  réllcxes  sont  physiologiques,  très  fréquents  chez  les  sujets  normaux, 
mais  non  constants;  leur  absence  bilatérale  n’a  donc  pas  la  même  valeur  que 
leur  absence  ou  leur  diminution  unilatérale.  Ils  diminuent  ou  disparaissent  avec 
les  autres  réllexcs  cutanés  dans  les  hémiplégies  cérébrales.  Dans  un  cas  de 
sclérose  en  [daques  où  le  réllcxe  de  Habinski  existait,  la  friction  de  la  cuisse 
amenait  une  llexion  dorsale  du  pied  et  des  orteils.  A.  Leri. 

1207)  Un  nouveau  Phénomène  Spino-Musculaire  chez  des  sujets  nor¬ 
maux  (Min  n(îues  Spino-Musculiircs  Phanomen  bei  normalen  Personen),  pa>' 
.M.\g  C.uiTitY  (de  Philadelphie).  Neurol.  Centralbl.,  n"  1,  1"  janvier  1004,  p.  10. 

Le  sujet  étant  sur  le  ventre,  les  jambes  étendues  et  non  raidies  et  les  talons 
réunis,  la  [icrcussion  de  la  H'  ou  IIP  vertèbre  lombaire  provoque  la  contraction 
des  demi-inembraneux  et  demi-tendineux  qui  parfois  soulève  la  jambe.  Le  sujet 
peut  encore  être  sur  le  côté,  les  jambes  demi-llèchies.  Le  mouvement  est  surtout 
net  ehez  les  enfants. 

Ce  phénomène  réjiond  sans  doute  au  «  réflexe  lombo-fémoral  »  décrit  pa'’ 
licchterew,  mais  Mac  Carthy  pense  qu’il  s’agit  d’une  excitation  directe  de 
moelle  ou  des  racines  antérieures  par  l’intermédiaire  de  l’os  vertébral  au  point 
perepté  :  ce  serait  un  simple  «  phénomène  spino-musculairc  » . 

A.  Luat. 

120<S  Un  Réflexe  du  Dos  du  Pied  (Lin  Kellcx  am  Lussrücken),  par  Kub’T 
Miixnui.  (do  lierlin).  Neurol.  Centralbl.,  n"  îi,  1"^  mars  1904,  p.  197. 

Quand  on  percute  la  partie  latérale  du  dos  du  pied,  dans  sa  moitié  proximalCi 
il  se  produit  à  l’état  normal  une  extension  des  orteils,  du  2"  au  5%  surtout  des 
2'  et  :i  ".  Ce  réflexe  est  constant  chez  les  sujets  sains,  quand  la  contraction  des 
muscles  n’est  pas  trop  forte-.  La  même  percussion  produit  une  flexion  des  mêmes 
orteils  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  maladies  nerveuses  organiques,  ei> 
particulier  d’hémiplégie.  Ce  réflexe  en  flexion  est  presque  toujours  accompagné 
du  réflexe  de  liabinski  en  extension,  mais  le  réflexe  de  Habinski  en  extension 
n’est  pas  toujours  accompagné  de  la  llexion  des  orteils  à  la  percussion  du  doS 
du  pied.  En  somme  ce  réflexe  a  l’i  peu  près  la  même  valeur  que  le  signe  de 
Babinski  ;  quand  il  présente  la  forme  anormale,  il  permet  de  distinguer  :  1"  nn® 
lésion  organique  d’une  altération  fonctionnelle  :  2"  le  côté  de  cette  lésion  org®' 
nique.  A.  Leri. 

■1209)  Le  Réflexe  pseudo-affectif  et  sa  ’V’oie  spinale  (A  pseudoaffecti'^® 
rellox  and  its  s[)inal  patli),  par  H.  S.  Woodwohth  et  C.  S.  Skerrinc.ton.  Joavn- 
of  Plnjsiulony,  1904,  t.  XXXI,  p.  2:i4-24:). 

Chez  un  animal  qui  a  subi  l’ablation  des  hémisphères  cérébraux  et  du  thaï®' 
mcncéphale  on  observe  souvent,  au  moment  de  la  disparition  de  la  narcose,  nn® 
série  de  mouvements  qui  consistent  à  ouvrir  la  gueule,  à  rétracter  les  lèvres  ® 
la  langue  et  à  exécuter  une  série  de  mouvements  présentant  le  caractère  d’n®® 
locomotion  projetée  ou  réalisée.  C’est  cet  ensemble  de  mouvements  que 
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auteurs  désignent  sous  le  nom  de  réflexe  pseudo-affectif  qu’ils  considèrent 
comme  une  représentation  de  l’idée  de  la  douleur  perçue  par  l’animal  pendant 
1  opération.  Les  voies  afférentes  de  ce  réflexe,  qui  est  habituellement  de  très 
courte  durée,  se  trouvent  dans  les  faisceaux  latéraux  de  la  moelle.  C’est  là 
aussi  que  cheminent  les  voies  algésiques  (jui  sont  bilatérales. 

M.  M. 

^-10)  Recherches  faites  à  l’aide  d’un  nouveau  Reflexomètre  sur 
f  action  thérapeutique  de  l’irritation  de  la  Moelle  épinière  (Untersu- 
oliuiigcn  mittcls  eines  neueii  lleflcxomcters  über  therapeutischc  lleiwirskungen 
oui  (las  Kiickonmark),  par  liüni.NciEN,  Jkulschu  Zidlschr.  f.  Ncrvanheilkunde,  1901, 
t-^XVl,p.d-g.) 

X  l’aide  d’un  nouveau  réllexométrc  l’auteur  a  pu  déterminer  la  grandeur  du 
soulèvement  et  de  l’angle,  sous  lequel  le  mouvement  réflexe  a  lieu.  Les  valeurs 
otenues  par  ce  procédé  pour  le  réflexe  patellaire  dans  les  affections  organiques 
c  la  moelle  différent  sensiblement  de  celles  que  l’on  obtient  dans  les  affections 
onctionnclles.  La  galvanisation  de  la  moelle  épinière  n’exerce  aucune  influence 
cur  la  grandeur  de  l’excursion  du  mouvement  réflexe.  M.  M. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

cerveau 

1211)  Tumeur  sarcomateuse  du  Lobe  Frontal  gauche  chez  une  Syphi¬ 
litique,  par  11.  IJajiave.  Soc.  anatomique,  24  mars  1903,  Bull.,  p.  243. 

Hans  ce  cas,  il  semble  que  l’exostose  syphilitique  a  provoqué,  par  irritation 
c  la  dure-mère  et  de  l’arachnoïde,  le  développement  d’une  tumeur  volumineuse 
?ae  1  examen  histologique  a  montré  être  un  sarcome.  Feindel. 

1212)  Cholestéatome  vasculaire  des  Plexus  choroïdes  des  Ventricules 
latéraux  du  Cerveau,  par  Mac  Lahthv.  Proceedings  of  tlie  Palhological  Societg 
'‘f  Philadelphia,  vol.  Vil,  11“  8,  ji.  233,  nov.  1904. 

^Ha  tumeur,  grosse  comme  une  noix,  à  peu  près  libre  dans  le  ventricule, 
^''ait  donné  lieu  à  aucun  sympt(jme  chez  le  cheval  qui  la  portait  L’auteur 
•^ane  la  description  de  la  tumeur  bourrée  de  masses  cristallines  de  cholcslé- 

Tuoma. 


^^IH)  Sarcome  hémorragique  du  Lobe  Frontal  n’ayant  donné  lieu  à 
^tïcun  signe  clinique,  i>ar  .\.  Vioocitoux  et  L.  Collet,  Soc.  anatomique, 
^  mars  190.3,  Bull.,  p.  180. 


Hette  observation  montre  qu’une  tumeur  maligne  volumineuse  peut  se  déve- 
PPer  dans  le  lobe  frontal,  détruisant  toute  la  substance  blanche  et  une  partie 


®  a  substance  grise  de  ce  lobe,  sans  donner  lieu  à  aucun  syndrome  clinique  n. 
“meun  trouble  mental. 

é'th  *  a,  il  est  vrai,  été  interné,  mais  pour  des  troubles  mentaux  d’origine 

clique  qui  ont  disparu  au  bout  de  (leux  mois;  on  ne  saurait  mettre  sur  le 
•lue  tumeur  des  troubles  délirants  ([ui  ont  disparu  rapidement  alors 

fa,  tumçur  progressait.  Feinoel. 
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1214)  Abcès  extra  dure-mérien  spontanément  ouvert  à  l’extérieur, 

par  Lannois.  Soc.  méd.  des  Itûpit.  de  Lyon,  1  lévrier  1903,  in  Lyon  médical,  20  fé¬ 
vrier  1903,  p.  477. 

L’auteur  rappelle  plusieurs  cas  personnels  ou  étrangers  déjà,  publiés  par  lui 
de  ce  cas  peu  fréquent. 

11  ajoute  une  observation  nouvelle  :  huit  Jours  après  une  trépanation  de  la 
mastoïdite,  il  se  fait  une  élévation  de  température,  du  gonllement,  on  trouve 
un  petit  pertuis  osseux  en  arrière  de  la  mastoïdite  par  où  se  vidait  un  abcès  sus- 
dure-mérien.  Agrandissement,  évacuation,  guérison. 

L’intérêt  de  ces  faits  réside  surtout  dans  cette  constatation  que  la  dure-mére 
offre  souvent  au  pus  une  résistance  eflicaee.  Les  abcès  épiduraux  sont  fréquents 
au  cours  des  mastoïdites  et  constituent  la  première  étape  vers  la  méningite  ou 
l’abcès  cérébral.  Mais  la  dure-mère  résiste  assez  longtemps  et  si  on  intervient  à 
temps,  on  évite  les  plus  graves  complications,  car  l’abcés  extra  dure-mérien, 
une  fois  ouvert,  guérit  facilement.  A.  Poitor. 

1213)  Abcès  temporal  d’origine  Otique;  trépanation;  guérison.  Con¬ 
sidérations  cliniques  et  thérapeutiques,  par  V’ill.vru  et  Leclerc.  Ltjon 
médical,  19  lévrier  et  20  février  1903,  p.  373. 

A  propos  d’une  observation,  les  auteurs  insistent  sur  la  pauvreté  fréquente  (1“ 
tableau  symptomatique. 

Considérations  chirurgicales  étendues  sur  le  traitement  chirurgical. 

A.  POROT. 

1210)  Contribution  à  la  Symptomatologie  et  l’Anatomie  pathologiqn® 
de  l’Abcès  du  Cerveau  (Zur  Symptomatologie  utid  pathologischen  Anatomie 
des  lliriiabscesses),  par  Kôlpi.v.  Deutsche  Zeilschr.  /'.  Nercciilieilkunde,  ISO^j 
t.  X.XV,,)..  -iO.3-480  (1  fig.  et  1  pl.). 

11  s’agit  d'un  cas  d’abcès  cérébral  d’origine  otique  sans  perforation  du  tym¬ 
pan.  L’auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  le  cas  cliniquement  et  d’examiner  his¬ 
tologiquement  le  cerveau  après  la  mort.  11  s’est  appliqué  à  étudier  microscopi¬ 
quement  les  parois  de  l’abcés  et  croit  pouvoir  tirer  de  ses  recherches  quelqu®* 
conclusions  éclairant  le  mécanisme  de  la  formation  d’un  abcès  dans  le  cerveau- 
Cliniipiernent  le  malade  présentait  une  céphalée  du  côté  gauche,  une  forte  se**' 
sibilité  il  cet  endroit  à  la  pression,  une  aphasie  sensorielle  avec  paraphasie,  un® 
hémiparésie  droite  et  toute  une  série  de  symptômes  de  compression  cérébral® 
qui  permettait  de  diagnostiquer  un  abcès  du  cerveau  sans  toutefois  exclure  1® 
possibilité  de  la  présence  d’une  tumeur.  L’autopsie  a  relevé  l’existence  d 
volumineux  abcès  dans  le  lobe  temporal  gauche  occupant  les  11“  et  111“  circonvo¬ 
lutions  et  comprimant  la  première.  L’examen  histologique  a  montré  qu® 
parois  do  l’abcés  sont  formées  par  le  tissu  conjonctif  qui  accompagne  les  vais¬ 
seaux  sanguins,  tandis  que  la  névralgie  ne  prend  pas  du  tout  part  à  la  forma¬ 
tion  des  parois  de  l’abcés  qui  doit  être  envisagé  comme  un  tissu  granulé  dont  1® 
structure  n’est  nullement  influencée  par  le  siège  de  l’abcès.  Les  parois  d’n® 
abcès  du  cerveau  présentent  la  même  structure  histologique  que  les  parois  d  uD 
abcès  de  tout  autre  organe.  Ln  abcès  aigu  du  cerveau  se  forme  et  s’accroît 
la  fusion  du  tissu,  tandis  qu’un  abcès  chronique  ouincapsulé  s’accroît  parle  P®* 
que  produit  la  paroi  et  par  la  fonte  de  la  capsule  qui  se  forme  constamment 
la  périphérie.  La  fonte  et  par  conséquent  la  disparition  de  la  substance  céré¬ 
brale  n’a  lieu  que  dans  les  cas  d'accroissement  rapide  de  l’abcès.  M.  M. 
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1217)  Actinomycose  primitive  des  centres  nerveux,  par  Chr.  Dcfils. 

Thèse  de  Lyon,  décembre  1904. 

L’auteur  en  a  réuni  sept  observations,  mais  n’en  ajoute  pas  de  nouvelles, 

.  A.  POROT. 

1218)  Épilepsie  jacksonienne,  Trépanation,  par  Lerichb.  Soc.  nal.  de  méd. 

de  Lyon,  30  janvier  1903,  in  Lyon  médical,  12  lévrier  1903,  p.  330. 

Homme  de  23  ans  présentant  des  crises  jacksoniennes  typiques  apparues  à 
làge  de  18  ans,  devenues  plus  fréquentes  depuis  huit  jours,  le  plongeant  dans 
un  vérital)le  état  de  mal. 

On  se  guida  sur  une  petite  cicatrice  de  la  région  temporale  gauche,  reliquat 
*lun  traumatisme  de  la  première  enfance. 

l'répanation  :  quelques  adhérences  de  la  dure-mère,  rompues  par  une  sonde 
cannelée  ;  alors  seulement  se  fait  l’écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Au  bout  de  vingt-huit  jours  cet  homme  n’avait  pas  repris  de  crises  et  semblait 
Suéri.  A.  PoROT, 

1219)  Sur  les  Gysticerques  dans  le  Cerveau  de  l’homme  (Ueber  Cysti- 
cerken  im  Gehirri  des  Menschen),  par  Ts.  Sato.  Deulsche  Zeilschr.  f.  Nerven- 
heilkunde,  1904,  t.  XX  Vil,  p.  24-44. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’observer  en  peu  de  temps  à  l’hôpital  de  Dresde 
quatre  cas  de  cysticerques  dans  le  cerveau  de  l’homme.  En  se  basant  sur  ses 
propres  observations  et  sur  celles  publiées  par  d’autres  cliniciens,  notamment 
Par  Griesinger,  il  retrace  le  tableau  clinique  de  cette  affection  relativement  rare. 
Les  symptômes  varient,  suivant  la  région  où  le  parasite  est  placé.  Ce  dernier  du 
reste  se  trouvant  le  plus  souvent  en  plus  grand  nombre  se  localise  dans  diffé¬ 
rants  endroits,  tantôt  dans  les  méninges  et  dans  l’écorce  cérébrale,  tantôt  dans 
®a  ventricules  ou  dans  le  cervelet.  La  mort  subite  survient  surtout  lorsque  le 
parasite  a  son  siège  dans  le  quatrième  ventricule.  M,  M. 

Cysticercus  multiplex  du  Système  Nerveux  central  et  des 
Muscles,  par  I’réorrajensky.  Société  de  NeuropalUologie  et  de  Psychiatrie  de 
Moscou,  séance  du  23  avril  1904. 

Gysticercus  celliilosae  disseminatus  dans  le  cerveau  et  dans  tous  les  muscles 
lùièmedans  les  muscles  de  la  langue  et  du  emur).  Tuberculose  pulmonaire  aigue. 
Oint  de  vésicules  lilires,  ni  sous  la  dure-mère,  ni  dans  les  ventricules  cérébraux, 
^ns  les  hémisphères  une  quantité  énorme  de  vésicules  disposées  d’une  manière 
assez  régulière  ;  ainsi,  le  nombre  des  vésicules  de  riiémisphérc  droit,  visible 
^^térieurement,  était  à  peu  près  de  230,  et  de  l’hémisphère  gauche,  environ  270  ; 

ajoutant  les  vésicules  se  trouvant  sur  la  surface  interne  des  hémisphères 
ù**«U)  a  pallii),  le  nombre  des  vésicules  visibles  à  la  surface  n’est  pas  moins 
,.u  La  substance  du  cerveau  contient  aussi  beaucoup  de  vésicules  ;  ainsi 
JJ  que  coupe  frontale  à  travers  les  deux  hémisphères  en  contient  110-125.  Donc, 
indubitable  que  la  quantité  générale  des  vésicules  dans  les  hémisphères  est 
®  plusieurs  mille.  Les  vésicules  sont  disposées  de  préférence  dans  la  substance 
*ae.'  dans  la  substance  blanche  il  y  en  a  très  peu.  On  rencontre  beaucoup  de 
Seules  dans  l’épendyme  des  ventricules  cérébraux,  dans  \es  plexus  choroïdiens , 
dfp*  *®-'’  pédoncules  cérébraux,  dans  le  pont  de  Varole,  dans  les  tubercules  qua- 
^^JUmeaux,  dans  le  cervelet.  Dans  la  moelle  épinière  et  dans  la  moelle  allongée 
hfi  trouva  point  de  vésicules.  Sur  la  surface  du  cœur  il  y  en  avait  plus  de 


cent  vingt,  et  dans  le  muscle  cardiaque  lui-même,  plusieurs  centaines.  Tous 
les  muscles  de  la  face,  masticateurs  de  la  langue,  du  cou,  muscles  pectoraux, 
ceux  du  dos,  de  l’abdomen,  du  diaphragme,  des  extrémités  inférieures  et  supé¬ 
rieures,  tous  étaient  bourrés  do  vésicules,  de  sorte  que  la  quantité  des  vésicules 
dans  les  muscles  doit  être  comptée  par  des  centaines  de  mille.  Dans  les  organes 
internes  les  vésicules  ne  furent  trouvées  qu’au  nombre  de  deux  ;  une  sous  la  couche 
muqueuse  de  l’estomac,  l’autre  sous  la  couche  muqueuse  de  l’intestin  grêle.  Dans 
les  vésicules,  embryons  de  tænia  saliniii  {cyslicercus  cellulosae).  L’examen  micros¬ 
copique  du  système  nerveux  et  des  muscles  démontre  une  absence  presque  com¬ 
plète  de  réaction  autour  des  vésicules  dans  le  tissu  nerveux  et  le  tissu  musculaire. 

SKIKiK  SOUKIIA.NOKF. 

li'21)  Angiome  de  l’Hémisphère  Cérébral  gauche,  par  L.  SriioMi.Ncinn  (en 
roumain).  Spitalat,  n"  (J,  Dtüîj. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  de  pratiquer  l’examen  anatomo-pathologique  de  son 
cas  d’Iiémiplégie  infantile  droite  avec  télangiec.tasic  de  la  région  faciale  gauche 
(|ue  j’ai  analysé  dans  un  autre  numéro  de  cette  revue  (Revue  Neurologique, 
page  172,  1903.)  Lomme  on  devait  s’y  attendre  il  a  trouvé  un  angiome  des 
méninges  molles  de  l'hémisphère  homolatérale,  de  la  télangiectasie  faciale.  En 
outre  cet  hémisphère  présentait  une  diminution  considérable  comparativement 
avec  celui  du  côté  opposé.  G.  l’.viuio.N. 

1222)  Contribution  à  l’étude  des  Anévrysmes  des  Artères  de  la  Base 
du  Cerveau  (Zur  Kenntniss  der  Aneurysmen  an  den  basalen  llirnarterion)i 
par  Kaiii’Uus  (de  Vienne).  ArhcÜm  ans  ilem  Neurol.  [iisliluUi  un  der  Wiener  Uni' 
rersim,  1902,  t.  VTll. 

Deux  cas  d’anévrysnu!  des  artères  de  la  base. 

D''  cas  :  Femme  de  29  ans;  crises  répétées  de  migraine  violente,  mort  subilei 
La  mère  de  la  malade  était  aussi  morte  à  la  suite  d’une  atta([ue  après  des 
migraines  fréquentes.  .\  l’autopsie  anévrysme  de  l’artère  communicante  posté¬ 
rieure.  Karplus  croit  que  les  migraines  n’étaient  pas  dues  à  l’anévi-ysme,  mai* 
étaient  l’expression  d’une  prédisposition  héréditaire  ;  en  revanche  les  troubles 
vaso-moteurs  accompagnant  les  migraines  avaient  sans  doute  contribué  au* 
lésions  vasculaires  ;  il  est  j)ossiblc  aussi  qu’il  y  ait  eu  une  déchéance  héréditair® 
des  parois  vasculaires.  La  rupture  de  l’anévrysme  s’est  peut-être  produite  sous 
l’inlluence  des  modifications  vaso-motrices  liées  à  une  attaque  migraineuse. 

2"  cas  :  Femme  de  09  ans;  anévrysme  de  la  carotide  interne;  diagnostic 
posé  pendant  la  vie  ;  ligature  de  la  carotide  primitive  ;  mort  peu  de  Jours  apr^* 
de  ramollissement  cérébral.  Karplus  discute  la  justification  de  l’intervention. 

A.  Leiu. 

ORGANES  DES  SENS 


1223)  Sur  les  troubles  Oculaires  de  la  Paralysie  générale,  et  comP®' 
raison  avec  les  troubles  Oculaires  du  Tabes,  par  Cesahe  ManniN*' 
Riforma  medicu,  an  .X.KI,  n”  14,  p.  377,  8  avril  1905. 

L’identité  ou  du  moins  la  très  grande  ressemblance  des  phénomènes  pup>^ 
laires  de  la  paralysie  générale  et  du  tabes  permet  de  les  rapporter  ii  une  lési®® 
commune  et  de  même  nature  dans  les  deux  cas.  Si  cette  lésion  intermédiai^* 
ne  démontre  pus  absolument  que  tabes  et  paralysie  générale  sont  deux  locali*®' 
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tions  différentes  du  même  processus,  elle  démontre  du  moins  que  la  cause  de 
processus  analogues  est  la  même.  F.  Deleni. 

1224)  De  la  persistance  des  Sensations  Lumineuses  dans  le  Champ 
aveugle  des  Hémianopsiques,  par  L.  1!ard.  Semaine  médicale,  an  XXV, 
n“  22,  p.  233,  31  mai  1905. 

F’auteurapu  se  convaincre,  grâce  à  des  expériences  sur  trois  hémianopsiques 
lue  l’hémianopsie  homonyme  dite  absolue,  réalise,  à  l’encontre  de  l’opinion  cou- 
rante,  une  dissociation  de  la  perception  de  la  lumière  brute  et  de  celle  des 
fprnies. 

11  persiste  dans  le  champ  aveugle  des  hémianopsiques  des  sensations  lumi- 
ueuses  très  nettes,  jusqu’à  ses  extrêmes  limites  normales.  Feindel. 

1223)  Influence  du  Surmenage  Oculaire  sur  le  système  Nerveux,  par 

F.  W.  Gallagheh.  American  Medieine,  8  avril  1905,  p.  557. 

lieux  observations  d’épilepsie  (crise  unique  et  crises  rares),  causées  par  des 
•léfauts  dans  la  réfraction  des  milieux  de  l’œil.  Dans  un  cas  l’aura  était  cons- 
lituée  par  des  visions  colorées  devant  un  œil,  ce  qui  provoqua  l’examen  de 
1  oculiste.  Dans  les  deux  cas,  guérison  par  des  lunettes  appropriées. 

Tiioma. 

1220)  Paralysie  oculomotrice  récidivante,  avec  relation  d’un  cas,  par 

yiLLiAM  G.  Si'iLLEH  et  WiLLiA.M  Campuell  l'of>Ëy: .  Amcricun  joumal  of  llic médical 
^cteaces,  avril  1905. 

llette  observation  concernant  un  médecin  âgé  de  31  ans  est  surtout  intéres¬ 
sante  par  la  forme  de  la  migraine.  Autrefois,  quand  le  sujet  avait  15  ans,  il 
^rait  de  la  migraine  ophtalmique,  des  attaques  de  cécité  avec  scotome  scintil- 
'*■'^1;  mais  cela  cessa  dix  ans,  avant  que  se  déclarât  la  première  paralysie  oculo- 
^otrice.  Actuellement  l’attaque  de  migraine  consiste  seulement  en  une  douleur  au 
et  au-dessus  de  l’œil  droit,  avec  des  troubles  gastriques.  Thoma. 

Sur  la  Vision  colorée  verte  et  violette  dans  le  Tabes  (Ueber  Grün 
ond  Violeltschen  bei  'J’ahcs  dorsalis),  par  L.  Buegmann.  Deutsche  Zeitsch.  /'.  Ner- 
'’^nheillcande,  1904,  t.  XXVI,  p.  525-528. 

s  agit  d’un  tabétique  âgé  do  36  ans,  avec  des  antécédents  syphilitiques  et 
atrophie  optique  plus  prononcée  â  gauche  qu’â  droite,  qui  voyait  partout  des 
aiem-g  vertes  et  violettes.  Les  deux  couleurs  étaient  plus  nettes  sur  un  fond 
^  ^ir  que  sur  un  fond  sombre.  Le  vert  était  toujours  plus  net  que  le  violet.  L’au- 
.  en  se  plaçant  au  point  de  vue  de  la  théorie  des  couleurs  d’ Young-llelm- 
^  considère  cet  intéressant  phénomène  comme  un  effet  d’irritation  des 
*'cs  optiques  périphériques  spécilitiues  pour  les  excitations  lumineuses  vertes 
''•olettes.  M.  M. 

Paralysie  centrale  et  périphérique  des  Muscles  de  l’Œil  (Die 
*  f'phere  u.  centrale  Augenmuskellâhmung),  par  Kinichi  Naka.  Archiv  /.  Psy- 
'Hatrie,t.  XXXIX,  fasc.  3,  p.  982,  1905  (20  p.,  2ohs.,  fig.). 

Paralysie  périphérique  dans  une  méningite  tuberculeuse  à  marche  rapide. 

■  Paralysie  nucléaire  chez  un  taho-paraly tique.  M.  T. 

sevue  neurologique.  64 


934 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


1229)  L’action  de  l’Alcool  sur  la  réaction  Pupillaire  (Ueber  die  Virkung 
des  Alkohols  aiif  die  Vcraenderung  der  Pupillenroaktion),  par  Vogt  (Goettingue). 
Iie7'liner  Klin.  Woclirnsclirilï,  20  mars  1903,  n"  12,  p.  322. 

L’auteur  a  institué  des  expériences  dans  un  asile  d’aliénés.  11  a  constaté  que 
les  aliénés  (idiots  ou  dégénérés)  présentaietit  un  alîaiblissement  de  la  réaction  à 
la  lumière,  sous  l’inlluence  de  l’ingestion  de  boissons  alcoolic|ues,  même  à  doses 
modérées.  Cet  affaiblissement  ne  s’observe  pas  chez  les  individus  sains.  Il  y 
aurait  donc  là  un  moyen  do  diagnostic  (|ui  pourrait  avoir  quebiue  valeur  au 
point  de  vue  médico-légal.  A  noter  ce  l'ait  important  :  ce  signe  n’est  pas  cons¬ 
tant;  positif,  il  parle  en  faveur  de  l’altération  de  l’intelligence;  négatif,  il  ne 
doit  pas  être  pris  en  considération.  —  Ce  travail  émane  du  service  du  professeur 
Cramer.  11  a  i.  u  k  ii  sr  a  dt  . 

MOELLE 


1230j  Sur  la  lésion  du  Rachis  dans  le  Tabes  dorsal,  par  Koucukfk,  Revue 
(ruxsa)  de  Médecine,  1903.  n"  20,  p.  493-501. 

Deux  cas  de  tabes  dorsal  avec  modification  du  rachis  ;  dans  le  ras  premier  le 
eolonne  vertébrale  est  déviée  à  gauche  au  niveau  des  vertèbres  dorsales,  sur  le 
eorps  desquelles  on  remarque  des  épaississements;  dans  le  cas  second  la  dévia¬ 
tion  de  la  colonne  vertébrale  commeni  c  du  vertèbre  dorsal  V,  va  à  droite  et 
postériciisement,  s’achevant  par  la  dernière  vertèbre  lombaire  ;  l’apophyse  épi¬ 
neuse  des  vertèbres  est  épaissie.  Skiigk  Soi  kiianokf. 

1231)  Sur  la  symptomatologie  du  Tabes  dorsal,  par  Kouliijf,.nko.  Recueil  àv 
travaux  (i-ussat)  aeuropalkiiloijiiiues  el,  psiicliiatriqucii  (de  Sikorsky),  Kieff,  190^) 
p.  389-597. 

L’ataxie  des  yeux  peut  être  observée  parmi  les  phénomènes  précoces  du  tabeS 
et  elle  peut  môme  exister  comme  premier  symptôme  de  l’ataxie  chez  un  sujet» 
ce  symptôme  n’est  pas  constiint  et,  ayant  existé  quelque  temps,  il  peut  dispa* 
raitre.  Serge  Soukiianoff. 

1232)  Contribution  à  la  physiologie  des  Ganglions  spinaux  et  de® 
Nerfs  trophiques  ainsi  qu’à  la  pathogénie  du  Tabes  (Zur  l’bysiolog'® 
der  Spinalganglion  und  der  tropliischen  N(îrven  sowie  zur  patbog(!ncse  der  Tab®® 
dorsalis),  pur  Kôster.  Leipzig,  1904,  VV.  Engelmami,  110  p.,  8  pi. 

Traviiil  du  laboratoire  de  physiologie  de  Leipzig.  L’auteur  a  étudié  les  altéra 
tiens  anatomiques  et  les  troubles  fonctionnels  provoqués  par  une  section  d®* 
nerfs  périphériques  et  des  rac.im's  pnstèrieui'os  cliez  les  atiimaux  Le  nerf  P®*' 
phérique  sectionné  peut  régénérer  complètement,  tandis  que  la  rôgènèratiaa 
d’uneracine  postérieure  sectionnée,  du  moins  en  ce  qui  concerne  sa  fonction, 
se  produit  jamais.  La  cellule  ganglionnaire  exerce  sur  son  prolongement  p^** 
phérique  une  inlluence  différente  de  celle  qu’elle  exerce  sur  son  prolongem® 
central  ;  c’est  de  là  que  résulte  la  différence  de  la  valeur  biologique  de  ces  deu^ 
prolongements.  Une  lésion  du  neurone  sensitif  périphéri([ue  provoque  non  se» 
lement  une  anesthésie  mais  aussi  dos  troubles  trophiques  tout  à  fait  analogà 
à  ceux  (jue  l’on  observe  dans  le  tabes.  L'auteur  croit  pouvoir  déduire  de 
expériences  des  conclusions  qui  éclairent  la  pathogénie  du  tabes  en  appof*^® 
une  nouvelle  preuve  à  l’appui  de  la  théorie  radiculaire  de  cette  affection,  d  ap*’ 
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laquelle  le  point  d’origine  du  tabes  est  dans  les  racines  postérieures.  En  effet  les 
altérations  anatomiques  des  ganglions  et  du  neurone  sensitif  périphérique 
observés  dans  le  tabes  sont  absolument  identiques  avec  celles  que  l’on  constate 
Oïpérimentaleraent  à  la  suite  d'une  section  des  racines  postérieures  et  des  nérfs 
périphéri(|ues.  M.  M, 

1233)  Sur  le  Tabes  et  la  Paralysie  Tabétique  dans  l’enfance  et  à  l’âge 
de  la  Puberté  (lleber  Tabes  und  Taboparal_)'se  im  Kindes  und  Kntwioklungs- 
alter),  par.lAiii.  IIauki.stamm.  Deulucli.  Zeilschr.  /'.  Neroenlieilliunde,  t.  XXVI, 
P.  2G8-28.4. 

Iravail  basé  sur  l’élude  de  42  cas  de  tabes  juvénile  publiés  par  divers 
auteurs  et  sur  3  cas  personnels  observés  à  la  policlinique  du  professeur  Oppen- 
heim  à  Berlin,  L'auteur  conclut  qu’ii  l’origine  de  tout  tabes  précoce  se  trouve  la 
syphilis  soit  congénitale  soit  acquise.  L’hérédité  nerveuse  est  plus  fréquente  dans 
le  tabes  précoce  que  dans  celui  de  l’adulte.  Dans  un  très  grand  nombre  des  cas 
on  trouve  chez  les  ascendants  directs  le  tabes,  la  paralysie  générale  ou  bien  la 
eyphilis  cérébrale  11  parait  que  le  sexe  féminin  est  plus  prédisposé  au  tabes 
précoce  que  le  sexe  masculin.  Il  est  difficile  de  préciser  l’âge  où  le  tabes  précoce 
ovolue.  Dans  la  plupart  des  cas  connus  les  premiers  symptômes  tabétiques  ont 
^■Pparu  à  la  période  de  la  puberlé  ou  bien  un  peu  avant.  Il  n’en  est  pas  moins 
^rai  que  dans  bien  des  cas  le  tabes  précoce  a  débuté  après  Tàge  de  20  ans  et 
•H^me  plus  tard.  M.  M. 

1234)  Un  cas  de  Tabes  juvénile  Contribution  au  diagnostic  différen¬ 
tiel  entre  les  Grises  gastriques  et  la  Gastroxynsis  périodique  (Ein 
•^all  von  Tabes  juvenilis,  Ein  Beitrag  zur  Differentialdiagnose  zwisclien  (irises 
gastriques  und  periodischcr  (lastroxyiisis),  par  Aluiîrt  Knapp.  Deutsche  Zeilschr. 
f-  Nercenhoilkumle,  1004,  t.  XXVI,  p.  314-318. 

Chez  un  homme  âgé  de  27  ans,  avec  des  antécédents  syphilitiques  et  présen- 
’^ot  quelques  troubles  de  sensibilité,  une  hypotonie  très  prononcée,  une  ataxie 
'^oilatérale  gauche,  des  vomissements  incoercibles  et  une  douleur  à  la  région 
P'gastrique,  l’auteur  a  cru  pouvoir  diagnostiquer  un  tabes  juvénile  avec  crises 
gastriques,  malgré  l’état  normal  des  réflexes  et  l’absence  de  signe  de  Romberg. 
®  diagnostic  est  basé  sur  ce  fait  que  l’hyperacidité  chez  ce  malade  était  très  peu 
Prononcée.  En  effet  dans  les  crises  gastriques  du  tabes  on  trouve  rarement  une 
hypersécrétion  acide  de  l’estomac,  souvent  même  celle-ci  fait  complètement 
oiaut,  tandis  qu’elle  présente  un  symptôme  très  caractéristique  dans  la  gastro- 
^ynsis  périodique.  Dans  cette  affection  on  trouve  toujours  dans  l’estomac  l’acide 
'orhydrique  libre  en  excès.  L’aulcur  insiste  sur  ce  signe  de  diagnostic  diffé- 
r®nliel  dans  ces  deux  états  différents  faciles  à  être  confondus  entre  eux. 

M.  .M. 

Contribution  à  la  pathologie  et  à  l’histologie  du  pied  Tabé- 
^hîue  (Ein  Beitrag  zur  Pathologie  und  Histologie  des  «  tabischen  Fusses  »),  par 
luELsoHN.  Deutsche  Zeilschr.  /'.  Nervenheilkunde,  4004,  t.  XXVll,  p.  421-147, 

^  auteur  a  eu  l’occasion,  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie  à  Bicètre,  de  dissé- 
j  h""  et  d’examiner  histologiquement  un  pied  tabétique  d’un  malade  chez  lequel 
VP’hpart  des  symptômes  du  tabes  faisaient  défaut,  mais  dont  la  moelle  épi- 
'’h  examinée  antérieurement  par  M,  Mario  présentait  une  dégénération  clas- 


936 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


siquo  des  faisceaux  postérieurs.  Le  pied  malade  était  raccourci  et  plat  ;  au  mi¬ 
lieu  de  la  première  articulation  tarso-métatarsienne  on  constatait  une  tuméfac¬ 
tion  au  milieu  de  laquelle  se  trouvait  une  petite  exulcération  superficielle.  L’ar¬ 
ticulation  était  complètement  ankjlosce.  En  effet  la  dissection  a  montré  que  les 
os  de  cette  articulalion  étaient  pour  la  plupart  épaissis  et  soudés  entre  eux.  La 
substance  corticale  de  nombreuses  exostoses  était  mince  et  d’une  très  grande 
friabilité.  L’articulation  tibio-tarsale  contenait  un  corps  articulaire  libre.  Les 
capsules  articulaires  étaient  intactes.  La  peau  à  l’endroit  des  exostoses  présen¬ 
tait  une  atrophie  des  pajiillcs.  Infiltration  cellulaire  des  vaisseaux  capillaires, 
dégénération  atrophique  des  nerfs  périphéri(|ues,  artério-sclérosc.  L’autour 
croit  pouvoir  conclure  que  le  point  de  départ  des  arihropatbies  est  une  lésion 
des  nerfs  périphériques.  Il  insiste  sur  la  combinaison  fréquente  du  pied  tabé¬ 
tique  avec  le  pied  plat.  Il  est  impossible  quant  à  présent  de  déterminer  si  ce 
.  dernier  prédispose  à  la  formation  du  premier  ou  bien  s’il  en  est  la  conséquence 
directe.  M.  M. 

1:236)  Un  cas  d’Arthropathie  tabétique  (Pied  Tabétique)  (Ein  Eall  von 
Arthropathia  tabidorum  (l’iod  tabétiipic),  par  Schkideh.  l’cister  medizinheh  chi- 
rurg.  Presse,  1903,  n“  7. 

Pied  tabétique  chez  une  femme  de  30  ans,  sans  ataxie.  Discussion  sur  la 
nature  de  la  lésion.  A.  Liîhi. 

1237)  Contribution  à  l’étude  clinique,  anatomo-pathologique  et  étio¬ 
logique  de  la  maladie  de  Friedreich,  par.  E.  Euenot.  Thèse  de  Lijon,  juillet 
19(H 

Revue  générale  sur  la  question  à  laquelle  l’auteur  ajoute  l’observation  très 
détaillée  avec  autopsie  d’un  cas  nouveau  (Pic  ctlSonamour). 

Il  souligne  au  ■point  de  vue  sgmpliimalologigue  : 

a)  Les  mouvements  atbétoides  et  l'instabilité  choréique  en  particulier  l’ataxie 
statique  de  la  tête  (balancement  de  la  tête  de  l’ours); 

b)  Les  troubles  spéciaux  de  la  parole  suspicieuse  et  explosive  en  même  temp® 
que  traînante  et  scandée  ; 

c;  La  «  main  bote  »; 

d)  Les  troubles  delà  sensibilité  avec  douleurs  fulgurantes; 

e)  Les  analgésies  viscérales  ; 

f)  Le  syndrome  bulbaire  de  la  maladie  de  Friedreich. 

Au  point  de  vue  unaloino-palholoijigue  on  peut,  en  dehors  des  lésions  classiqu®* 
du  système  nerveux,  observer  d’autres  lésions  (artérite,  ramollissement,  etc.) 
qui  ne  font  pas  partie  ilu  coinpiexus  anatomo-palhologi([ue  propre  à  cette  male" 
die,  mais  sont  intéressantes  à  signaler  à  cause  des  nouveaux  symptôd'®*  ■  ; 
qu’elles  ajoutent  et  parce  qu’elles  sont  probablement  fonction,  comme  les  lésion® 
principales,  d’un  mémo  processus  Infectieux  initial.  | 

Au  point  de  vue  étiologie,  le  caractère  familial  fait  très  souvent  défaut  et  1®® 
premiers  symptômes  semblent  remonter  à  une  maladie  infectieuse.  1 

A.  PouoT.  ;i 

1238)  Sur  l’usure  de  la  Moelle  épinière  (La  maladie  de  Friedreich)  J 

(Die  Abuntzung  des  Uiickenmarks  (Friodreichsche  Krankheit  und  Vorwandtesji  : 
par  UouEitT  lii.vG.  IJenlsche  /eitschr.  f.  N ervenheilkunde ,  190-i,  t.  XXVI,  p.  163-1°  i 

(1  tig). 

Dans  ce  travail  fait  au 
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Francfort,  l’auteur  apporte  de  nouveaux  documents  à  l’appui  de  la  théorie 
d’Edinger,  qui  fait  de  l’usure  et  de  la  suppléance  des  éléments  nerveux  le  facteur 
étiologicjue  et  pathogénique  principal  de  dilférentes  affections  du  système  ner¬ 
veux  et  particuliérement  du  tabes  et  de  la  névrite.  D’après  M.  liing  cette  théorie 
qui  n’explique  pas  suflisamment  le  tahes,  dont  l’étiologie  est  très  complexe,  s’ap¬ 
plique  fort  bien  à  l’interprétation  de  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Friedreich, 
dans  laquelle  les  causes  toxi-infecticuscs,  traumatiques  et  autres  ne  jouent 
aucun  rôle  et  qui  est  due  uniquement  à  une  prédisposition  pour  ainsi  dire  hypo¬ 
plasique  de  la  moelle.  Ce  n’est  pas  l’hérédo-ataxie  elle-même  qui  est  congéni- 
tale  et  familiale  ;  c’est  une  insuffisance  fonctionnelle  de  la 'moelle  épinière  que 
les  enfants  apportent  avec  eux  en  naissant  et  ce  n’est  que  lorsqu’ils  commencent 
à  se  servir  des  muscles  des  bras  et  du  tronc  pour  exécuter  des  mouvements  que 
les  enfants  deviennent  ataxiques.  A  un  moment  donné  l’axe  spinale  est  trop 
faible  pour  suffire  à  l’exubérance  des  mouvements  qui  caractérise  l’enfance.  C’est 
alors  que  la  moelle  s’use  vite  et  est  envahie  par  des  processus  dégénératifs.  C’est 
la  système  nerveux  centripète,  régulateur  des  mouvements  et  du  tonus  muscu¬ 
laire  qui  s’altère  avant  tout  et  c’est  la  dégénération  du  neurone  sensitif  périphé¬ 
rique  qui  produit  l’ataxie.  La  théorie  d’Edinger  pourrait  fournir  également  la 
alef  pour  une  interprétation  possible  d’autres  affections  familiales  et  héréditaires 
du  système  nerveux  et  surtout  des  dystrophies  musculaires  qui  attaquent  tou¬ 
jours  les  muscles  présentant  un  arrêt  de  développement  si  ce  n’est  un  certain 
dagré  d’insuffisance  fonctionnelle  congénitale.  Les  dystrophies  musculaires  se 
aombinent  du  reste  assez  souvent  avec  la  maladie  de  Friedreich. 

M.  Mendelssohn. 

1239)  Maladie  de  Friedreich,  par  Jacoo.  Soc.  des  sc.  méd.  de  Lyon,  11  jan¬ 

vier  1903,  in  Lyon  médical,  12  février  1903,  p.  317. 

Présentation  d’un  malade  du  service  du  docteur  Audry. 

Cas  familial  :  un  frère  et  une  so:ur  atteints  au  milieu  d’une  famille  de 
dix  enfants  dont  tous  les  autres  sont  robustes  et  bien  constitués  ainsi  que  les 
parents.  A.  Porot. 

1240)  Études  sur  la  Maladie  de  Friedreich,  par  II.  Rainy.  Eeview  of  Neu- 

rology  and  Psyehiatry,  avril  1903. 

Historique  sommaire  et  étude  anatomique  détaillée  d’un  cas  (avec  figures). 
L’auteur  conclut  :  «  Un  cas  type  de  maladie  de  Friedreich  à  évolution  lente 
1^2  ans)  peut  ne  s’accompagner  d’aucune  modification  cérébrale  ni  cérébel- 
leuse  ;  les  modifications  de  ces  segments  du  système  nerveux  ne  font  donc  pas 
Nécessairement  partie  du  tableau  de  la  maladie. 

‘  L’aspect  de  faisceaux  malades  dans  les  cordons  postérieur  et  latéral  de  la 
JNcelle  est  assez  uniforme  pour  que  l’on  puisse  attribuer  à  une  cause  unique  les 
ésions  de  ces  deux  zones. 

.  ‘  La  distribution  des  lésions,  particulièrement  celle  qu’elles  affectent  au 
Niveau  des  cordons  postérieurs  et  des  racines  postérieures,  indique  que  les 
CQients  nerveux  sont  primitivement  lésés,  la  lésion  du  tissu  interstitiel  parais- 
®Nnt  secondaire. 

de  la  disparition  des  fibres  nerveuses  est  l’objet  de  diverses 
est  possible  que  certains  éléments  nerveux  soient  spécialement 
•ceptibles  à  l’action  d’une  toxine,  tout  hypothétique  d’ailleurs,  qui  pourrait 
N®  considérée  comme  étant  la  cause  de  la  maladie. 


,  *  La  cause 
hypothèses.  Il 
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«  La  raison  du  dél'aut  de  vitalité  et  la  vulnérahililé  de  certains  faisceaux 
nerveux  dans  une  maladie  héréditaire  comme  la  maladie  de  Lriedrcich,  est  un 
problème  qu’il  n'est  [las  facile  de  résoudre. 

«  Dans  la  moelle  les  éléments  nerveux  dégénérés  sont  reinj)lacés  par  de  la 
névroglie.  La  première  étape  est  marquée  par  l'apparition  de  librilles  de  tissu 
interstitiel,  jiuis  se  l'orrnent  des  tourbillons  de  tissu  librillaire  ijui  s'unissent  et 
détruisent  les  libres  nerveuses  saines  :  enfin,  (|uand  la  sclérose  est  plus  avancée, 
les  tourbillons  sont  unis  en  une  masse  libreuso  (jui  occupe  la  plus  grande  |)urtie 
des  zones  dégénérées.  »  A.  li.vunii. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

12il)  Névrite  multiple  dans  l’Intoxication  par  l’Alcool  de  bois,  |iar 
.S.Mirn  Hi.uY  .Ikm.iki'e,  Medical  Neivs,  n"  D177,  p.  :’.87,  i  mars 

L’auteur  donne  trois  observations  de  névrites  du  membre  supérieur  à  la  suite 
d'intoxication  prolongée  par  l'alcool  métbjli(|ue,  chez  un  buveur  et  chez  deux 
vernisseurs  (|ui  en  respiraient  les  vapeurs.  11  opiiose  la  nocivité  de  petites  doses 
répétées  de  cet  alcool  à  la  toxicité  relativement  faible  de  la  dose  unique. 

Tno.MA. 


Pathogénie  des  Paralysies  radiculaires  obstétricales  du  Plexus 
brachial,  jiar  E.mm.v.nuku  D.vuduy.  ï’/tè.s-e  de  Paris,  n"  303,  mai  100.3, 

l’our  ce  qui  concerne  la  pathogénic  des  paralysies  obstétricales,  deux  théories 
doivent  être  retenues,  mais  à  titre  inégal. 

La  théorie  de  la  compression  (Erb,  Iludin),  la  plus  ancienne  en  date,  n’a  à,  son 
actif  (|ue  des  observations  cliniques  peu  probantes.  M.  Tboyer-Hozat,  dans  son 
travail  basé  sur  des  expériences  rigoureusement  conduites,  ne  permet  pas  de 
rejeter  complètement.  Mais  cette  théorie  ne  peut  s’appliquer  à  la  totalité  des  cas. 
Elle  n’expliquerait  qu’un  des  tyjies  cliniques  de  paralysies  obstétricales:  le  tyP® 
supérieur. 

La  seconde  théorie,  celle  de  la  distension  radiculo-médullaire  (EieuX, 

•  iuillain),  la  plus  récente  en  date,  est  solidement  établie  par  un  ensemble  o® 
faits  cliniques,  anatomo-pathologiques,  expérimentaux,  opératoires  même  qu‘ 
la  rendent  indiscutables.  Elle  a,  en  outre,  l’avantage  d’englober  la  totalité  des 
types  cliniques  que  peuvent  revêtir  les  paralysies  radiculaires  obstétricales. 

Au  point  de  vue  pratique,  il  importe  donc  de  remarquer  que  si  l’on  doü 
se  garder  de  tractions  asynclitiques  immodérées  qui  exagèrent  les  mouvements 
du  bras  et  retentissent  ainsi  sur  les  branches  du  plexus,  on  ne  doit  pas  non  pl®* * 
oublier  le  danger  que  présente  la  compression  du  point  d’Erb. 

Le  pronostic  de  ces  paralysies  obstétricales  doit  être  considéré  comme  grav®' 
Elles  peuvent  en  elTet  entraîner  une  infirmité  permanente  qui  rend  la  thérap®®' 
tique  tout  à  fait  impuissante.  Eeinuel. 

1243)  Suture  tardive  du  Nerf  Cubital  sectionné;  bon  résultat  fonc¬ 
tionnel,  par  .M  Chaput.  Société  de  Chirurgie,  17  mai  1905. 

M.  Ehaput  présente  un  malade  qui  s’était  sectionné  le  nerf  cubital  il  y 
quatorze  ans  et  chez  qui  il  a  pratiqué  avec  Succès,  il  y  a  quelques  mois,  la  r®® 
tauration  du  nerf  par  l’avivement  et  la  suture  des  deux  bouts  qu’il  lui  û  ® 
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relativement  facile  de  trouver.  Le  résultat  fonctionnel  est  très  satisfaisant  :  la 
sensibilité  est  revenue,  les  espaces  interosseux,  complètement  atrophiés,  se  sont 
comblés  en  grande  partie  et,  bien  que  l’extension  des  doigts  ne  puisse  encore  se 
faire  de  façon  complète,  le  malade  peut  se  servir  déjà  très  utilement  de  sa  main. 

E.  F. 

1244)  Paralysie  du  Cubital  consécutive  à  des  Injections  de  Chlorure 
de  zinc,  par  Langoi.piiiî,  Sociêti'  de,  Chirimjie  de  Lyon,  il  février  1904. 

Etiologie  curieuse  d’une  paralysie  typique  du  cubital  (avec  atrophie  et  troubles 
de  la  sensibilité)  survenue  à  la  suite  d’injections  de  chlorure  de  zinc  dans  une 
tumeur  blanche  du  coude.  •  A.  Pohot. 

124“))  De  l’exagération  des  réflexes  dans  les  polynévrites,  par  le  doc¬ 
teur  Ingelhans.  Kriin  méd.  du  Nord,  t!  février  t903,  p.  04. 

Les  réflexes  cutanés  et  tendineux  peuvent  être  quelquefois  manifestement  exa¬ 
gérés  dans  les  polynévrites,  non  seulement  au  début  de  ces  affections,  mais  pen¬ 
dant  toute  leur  durée. 

L’explication  de  ce  fait  est  malaisée  11  y  a  trois  théories  :  l’une  invoque  l’hy- 
perexcitabilité  du  muscle  lui-même,  la  seconde  celle  des  fibres  sensitives  des 
muscles,  la  troisième  celle  des  centres  nerveux.  Tout  a  donc  été  incriminé.  Peu 
importe  en  somme  :  l’important  est  de  savoir  que  l’abolition  ou  la  diminution 
des  réflexes  dans  les  névrites  peut  être  parfois  remplacée  par  leur  exagération, 
ne  qui  est  capital  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Feinuel.- 

1246)  Sur  une  Paralysie  traumatique  du  Rameau  palmaire  profond 
du  Cubital  (Ucber  eine  traumatischc  Lithmung  des  Uamus  volaris  profundis  n. 
ulnaris),  par  Phegman  (de  Varsovie).  Neurol.  Cenlralbl  ,  n"  6,  16  mars  1904, 
p.  251. 

Seul  cas  jusqu’ici  de  paralysie  isolée  de  cette  branche  du  cubital.  Les  symp- 
lôraes  étaient  les  suivanis  :  perte  partielle  de  la  flexion  des  premières  phalanges 
de  l’extension  des  deux  dernières,  diminution  du  rapprochement  dos  doigts, 
atrophie  avec  élargissement  des  espaces  interosseux  ;  paralysie  du  court  fléchis¬ 
seur  du  pouce  avec  perte  de  l’opposition  du  pouce  aux  deux  derniers  doigts  ; 
légers  troubles  vaso-moteurs  et  sensitifs  du  dos  et  de  la  main. 

A.  Leri. 

1247)  Névrite  périphérique  à  la  suite  de  la  Varicelle,  par  Allaihk  (de 

Nantes).  Communicaiion  à  la  Société  française  d’ Electrothérapie,  avril  190.5. 

L’auteur  cite  l’observation  d’uh  enfant  de  8  ans  qui,  à  la  suite  d’une  vari- 
aalle  avec  bulles  suppurées,  est  atteint  de  phénomènes  parétiques;  la  voix 
•luvienl  nasonnée  et  les  liquides  reviennent  par  le  nez  ;  l’enfant  ne  peut  se  ser- 
^'r  de  son  bras  gauche.  Examiné  huit  jours  après  l’apparition  de  ces  phéno- 
‘®énes,  c’est-à-dire  deux  mois  après  le  début  de  la  varicelle,  on  constate  que  le 
"^filade  ne  peut  écarter  le  bras  du  corps,  ni  faire  mouvoir  l’avant-bras  sur  le  bras, 
P'is  plus  que  la  main  sur  l’avant-bras;  il  fléchit  seulement  les  doigts.  Les  muscles 
sont  légèrement  atrophiés,  sensibilité  intacte,  la  pression  sur  les  trajets  nerveux 
Provoque  une  légère  douleur,  les  réflexes  tendineux  sont  diminués. 

^  excitabilité  faradique  des  troncs  nerveux  est  abolie,  la  contractilité  des 
J'hiscles  est  très  diminuée.  Au  courant  galvanique  la  secousse  est  lente,  plus 
“'■'•e  au  pôle  positif  pour  certains  muscles,  égale  pour  d’autres.  En  somme  le 
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syndrome  de  dégénérescence  est  bien  marqué.  Tous  ces  symptômes  qui  parais¬ 
saient  très  graves  pouvaient  faire  craindre  une  affection  de  longue  durée  ;  il 
n’en  a  rien  été,  puisque  après  un  traitement  électrique  d'uJi  mois,  l’enfant  se  sert 
bien  du  bras,  et  de  la  main;  il  n’y  a  que  les  interosseux  dorsaux  qui  fonc¬ 
tionnent  toujours  mal. 

11  s’est  bien  agi  d’une  névrite  périphérique  ;  l'auteur  semble  hésiter  à  incri¬ 
miner  la  varicelle  comme  cause  de  l’infection  à  cause  de  la  bénignité  habituelle 
de  l’alfection;  nous  pensons  qu’il  ne  faut  pas  hésiter,  car  toute  infection  même 
bénigne  peut  provo(iuer  une  névrite  sur  un  système  nerveux  particulièrement 
susceptible.  F.  Ale.vhd. 

1248)  Syndrome  Bulbaire  par  Compression  des  Nerfs  périphériques, 

par  Oahei,  et  Ah.mand.  Soc.  nul.  de  mhl.  de  Lyon,  28  nov.  lOüi,  in  Lyon  médical, 

11  déc.  19Ü4,  p.  9:i8. 

Chez  une  malade  de  52  ans,  une  tumeur  ulcéreuse  du  cavuni  rétrophary  ngien 
avait  donné  par  compression  des  nerfs  périphéri(|ucs  une  série  de  symptômes 
nerveux  (hémiatrophic  linguale,  paralysie  du  voile  du  palais,  paralysie  de  la 
corde  vocale,  hemiagueusie)  pouvant  en  imposer  pour  un  syndrome  bulbaire. 

A.  POUÜT. 

1249)  Des  Complications  Nerveuses  dans  les  Fractures  de  l’extrémité 

inférieure  de  l’Humérus,  par  Héuafu).  Soc.  de  ehiruryie  de  J.yon,  17  no¬ 
vembre  1904,  in  Lyon  médical,  Tl  décembre  1904,  p.  949. 

Sur  onze  fractures  de  l’extrémité  inférieure  de  l’humérus,  on  a  constaté  sept 
fois  des  troubles  nerveux  :  dans  5  cas  il  s’agissait  de  fractures  ancienFies  vicieu¬ 
sement  con'  olidées  ;  dans  2  cas,  de  fractures  récentes,  dont  une  traitée  par  un 
rebouteur 

'Trois  luis  le  médian  fut  intéressé  par  le  bec  du  fragment  diaphysaire  déplacé 
en  avant  et  en  bas  dans  un  foyer  de  fracture  sus-épiphysaire. 

Quatre  fois  le  radial  fut  lésé  dans  des  fractures  dont  3  au  moins  intéressaient 
le  cnndyle  de  l’humérus. 

Dans  1  cas,  le  radial  sectionné  fut  au  bout  de  trois  mois  avivé  et  suturé  bout 
à  bout,  avec  un  résultat  parfait  au  point  de  vue  sensitif  et  moteur. 

Dans  4  cas,  deux  fois  le  médian  et  deux  fois  le  radial  furent  libérés  de  leurs 
adhérences  et  de  leurs  agents  de  compression  osléopériostique.  La  guérison  sur¬ 
vint  également. 

Une  fois  la  paralysie  radiale,  apparue  sous  le  phUre,  guérit  d’ elle-même  par 
électrisation. 

Dans  le  dernier  cas,  on  se  refusa  à  l’intervention.  A.  Ponor. 


DYSTROPHIES 


4250)  Amélioration  spontanée  survenue  dans  un  cas  d’Ostéomalacie 
masculine  arrivé  aux  déformations  les  plus  extrêmes  avec  compli' 
cations  de  Lithiase  vésicale  et  rénale,  jiar  le  professeur  Dehuek.  Pressa 
médicale,  22  avril  1903,  n“  32,  p.  249. 

L’intérêt  de  l’observation  réside  dans  ce  fait  qu’un  sujet,  atteint  d’une  ostéo' 
raalacie  arrivée  au  dernier  terme  des  déformations  osseuses  et  de  la  cachexi®» 
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a  été  revu,  cinq  ans  après,  dans  un  étal  infiniment  plus  satisfaisant!  La  recal¬ 
cification  partielle  Je  son  si[uclctte  a  permis  de  fixer  par  la  radiographie  les 
déformations  qui  sont  restées  les  mêmes  ;  mais  la  restitution  parlielle  des  fonc¬ 
tions  et  la  restauration  de  l’état  général  du  sujet  qui  accompagnent  cette 
reconsolidation,  encore  très  incomplète,  sont  manifestes.  Fki.ndhl. 

1251)  Déformations  séniles  du  Squelette  simulant  la  maladie  de 
Paget,  par  l’innun  .MocyuoT  et  Kmançois  Muuïiku.  Nonvelti'  Icdnoijmphie  de  la 
SalpHrière,  an  XVIII,  n"  1,  p  ül-88,  Janvier-février  1905  (2  pl.,  2  lig.). 

Description  d’un  syndrome  complexe  qui  n’avait  pas  dans  son  ensemble  attiré 
l’attention  bien  qu'il  soit  constitué  par  des  déformations  qui  prises  une  à  une 
avaient  été  signalées.  Les  altérations  procèdent  des  modifications  séniles  du 
squelette,  d’ostéoporose,  d’atrophie  osseuse. 

La  conclusion  générale  des  auteurs  est  celle-ci  :il  y  a  des  déformalions  du  sque- 
lelte  dépendant  uniquement  de  V involntion  sénile,  dont  le  groupement  donne  une  atti- 
tude  rappelant  la  maladie  de  Paget.  Fki.vükl. 

1252)  Un  nouveau  cas  d’ Acromégalie  amélioré  par  l’Opothérapie 
Hypophysaire,  par  Liov.vx.ni  C.vstiglioni.  Gazzella  inedica  üaliana,  an  LVl, 
n- 12,  p.  111,  23  mars  1905. 

Acromégalie  sans  diabète  ni  autre  signe  de  tumeur  volumineuse  de  la  pitui- 
laire,  qui  fut  très  améliorée  par  les  tablettes  d’hypophysine  ;  il  y  avait  donc 
8-ltération  fonctionnelle  de  la  glande.  Antérieurement,  un  traitement  thyroïdien 
s-vait  été  absolument  de  nul  effet;  la  possibilité  de  fonctions  réciproquement 
Ricanantes  entre  l’hypophyse  et  la  thyroïde  serait  peu  vraisemblable. 

F.  Deieni. 

1253)  Présentation  de  coupes  et  de  radiographies  d’un  nouveau-né 
Pseudo-Achondroplasique  rachitique,  par  Véhon  (de  Uennes).  Soc.  obsté¬ 
tricale  de  France,  27-29  avril  1905. 

De  diagnostic  clinique  pouvait  être  fait  en  s’appuyant  sur  la  minceur  des  os 
crâne  (toujours  bien  ossifié  dans  l’achondroplasie  vraie),  les  courbatures 
^iâphysaires  des  os  longs  (au  lieu  des  coudures  juxta-épiphysaires  des  achondro- 
Plasiquea),  enfin  les  fractures  qui  n’existent  pas  chez  l’achondroplasique  vrai. 

E.  F. 

^254)  Deg  Pygmées  nègres,  par  Vehneau.  Soc.  obstétricale  de  France, 
27-29  avril  1905. 

Cette  race  a  été  trouvée  dans  l’Afrique  équatoriale,  dans  les  montagnes  de 
'•'de,  et  dans  plusieurs  iles  :  Philippines,  Malacca,  îles  Audaman. 

Dour  résoudre  la  question  entre  l’achondroplasie  et  les  pygmées,  il  faut  étudier 
*Dord  les  caractères  de  ces  derniers  ;  ce  sont  des  individus  qui  ne  sont  ni 
^horniaux,  ni  pathologiques,  très  bien  proportionnés,  mais  dont  la  taille  peut 
®scendre  jusqu’à  1  m.  30  (négritos  des  sources  du  Nil).  Le  bassin  du  pygmée 
‘  rétréci  dans  tous  les  sens,  mais  surtout  transversalement.  Malgré  cela,  l’ac- 
'^chenient  est  possible,  les  fœtus  étant  eux-mêmes  très  petits. 

D  auteur  se  déclare  l’adversaire  de  l’opinion  de  MM,  l’oncet  et  Leriche,  qui 
émis  l’hypothèse  de  l’hérédité  du  type  achondroplasique.  Pour  lui,  ces  auteurs 
rapporté  que  des  types  pathologiques.  E.  F. 
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1255)  Présentation  de  deux  squelettes  de  Naines  provenant  de  la 
Maternité,  par  Poiiak.  Soc.  obalélrkalu  dr  France,  27-29  avril  1995. 

L’un  des  deux  si|uelcLles  est  un  bel  exemplaire  d’achondrojdasie  ;  c’est  celui 
d’une  remiiie  vigoureuse,  à  insertions  musculaires  puissantes.  L’autre  est  une 
rachitique  typique. 

(dicz  raeliondroplasi(]uc,  il  y  a  atrophie  de  la  hase  du  crâne,  avec  atrophie  du 
trou  occipilal.  Peut-être  est-ce  là  une  des  causes  de  la  mort  si  fréquente  des 
achondroplasiques  dés  les  premières  heures  de  la  vie. 

('.liez  l’achondroplasique,  le  bassin  est  petit,  très  peu  développé  dans  tous  les 
sens,  avec  proéminence  du  saci'um  dans  l'aire  du  détroit  supérieur,  alors  qu’il  y 
U  plutùt  aplatissement  du  diamètre  antéro-iiostérieur  chez  le  rachiti(|U('. 

E.  E. 

125(1)  Nains  Achondroplasiques  et  Nains  Rachitiques,  par  Dumante.  Soc. 
uhüHrkale  de  France,  27-29  avril,  et  Académie  de  Médecine.  2  mai  19Ü5. 

Le  rachitisme  congénital  et  l'achondroplasie  ont  des  caractères  cliniiiues  et 
histologiques  distincts. 

Le  nain  achondroplasique  est  reconnaissable  à  scs  membres  courts  et  boudinés, 
au  volume  exagéré  de  la  tète,  bien  ossilice,  aux  déformations  des  os  longs  des 
membres  (]ui,  éjjais,  .atlilétiques,  sans  fractures,  présentent  des  coudures  angu¬ 
laires  généralement  juxta-épiphysaires.  Chez  le  rachitique,  la  tête  est  mal 
ossiliée,  les  os  sont  gi'êles,  les  fractures  fréipientes  et  les  courbatures  dues  au 
ramollissement  des  os  sont  à  grand  rayon. 

llislalmjviaement,  l’achondroplasie  relève  d’une  sclérose  du  cartilage  de  conju¬ 
gaison  empcc.hant  la  formation  des  travées  directrices.  Le  rachitisme  est  plutôt 
un  trouble  fonctionnel  des  ostéoblastes  incapables  d'ossilier  les  travées  formées 
régulièrement  ])ar  le  cartilage. 

La  jiathogénie  de  ces  deux  alfcctions  semble  différente.  Le  rachitisme  parait 
devoir  rentrer  dans  le  grou[)e  des  affections  par  auto-intoxication  ou  insuffisance 
glandulaire.  L’achondro[)lasic  avec  sa  sclérose  se  rapproche  plutôt  des  localisa¬ 
tions  infectieuses.  Ces  deux  affections  d’ailleurs  ne  relèvent  pas  nécessairement 
d’une  cause  toujours  identi(|ue,  et  elles  |)euvcnt  coïncider  chez  le  même  individu. 

Ous  à  des  processus  pathologiques  différents,  caractérisés  par  une  symptoma¬ 
tologie  et  une  évolution  bien  tranchées,  le  rachitisme  et  l’achondroplasie  doivent 

être  considérés  comme  des  affections  distinctes.  E.  F. 

1257)  Arrêt  de  développement  des  os  en  connexion  avec  la  maladi® 
de  Recklinghausen,  par  IIam-oi-kau  et  .Ikanskl.me.  Soc.  française  de  Dermn^' 
et  de  Syph.,  (i  avril  1905. 

Il  s’agit  de  deux  sujets  atteints  de  neurofibromatose  dont  l’un  offre  une  absenc® 
partielle  du  péroné  gauche  et  l’autre  une  absence  partielle  du  cubitus  gauch®-  ; 

La  maladie  de  llecklinglauscn  apparait  comme  une  des  multiples  manif®®' 
tâtions  d’une  disposition  tératologique  générale  qui  peut  affecter  tous  1®® 
systèmes  organiques,  mais  surtout  le  squelette  et  les  autres  psychiques. 

Fki.nuei.. 

1258)  Arrêt  du  développement  des  Os  et  Désordres  Psychiques 
Connexion  avec  la  Maladie  de  Recklinghausen,  parE.  Jeanselme. 
lelins  et  Mémoires  de  la  Société  Médicale  des  hôpitaux  de  Pans.  20  octobre  1^“  ’ 
p.  930-932,  n»  29. 

Chez  un  homme  présentant  les  stigmates  cardinaux  de  la  neurofibromatos®' 
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Jeanseline  a  constate;  des  malformations  osseuses.  Lorsque  le  sujet  est  debout  on 
constate  une  cyphoscoliose  due  à  un  arrêt  de  développement  du  squelette  de  la 
jambe  gauche,  la  portion  moyenne  du  péroné  manque,  l’extrémité  inférieure 
et  l’extrémité  supérieure  sont  graciles  et  déformées.  La  voûte  palatine  est 
egivale.  Les  oreilles  sont  mal  ourlées,  les  paupières,  recouvertes  «  en  capote  de 
cabriolet  »,  masquent  une  partie  considérable  des  globes  oculaires,  les  pupilles 
®crit  dilatées.  L’état  psychique  est  particulier;  le  malade  a  etitrepris  les 
nietiers  les  plus  divers,  il  est  irritable  et  est  prêt  à  Jouer  du  couteau,  son 
corps  est  émaillé  de  tatouages.  L’auteur  a  i>u  observer  quatre  cas  analogues 
de  neurofibromatose  s’accompagnant  de  troubles  psychiques  ou  osseux  ; 

1“  Un  cas  de  débilité  mentale; 

2“  Un  cas  où  il  existait  de  l’incontinence  nocturne  datant  de  l’enfance  etde  la 
faiblesse  d’esprit,  le  malade  était  cy[)hotique: 

Dans  la  troisième  observation  le  sujet  était  un  vagabond  incapable  de  se 
•’^er  nulle  part  et  était  atteint  d’asymétrie  faciale; 

Le  dernier  cas  est  celui  d’une  femme  c.ypliolique,  mesurant  ■l'"40  de  taille 

d’esprit  bizarre. 

Ues  faits  amènent  Jeanselme  à  conclure  que  la  maladie  de  Ueeblinghausen  est 
des  manifestations  «  multiples  d’une  disposition  tératologique  générale  pou- 
''ant  affecter  tous  les  systèmes  organiques,  mais  surtout  le  sijuelettc  et  les 
centres  p.sychiques.  »  1>.  .S.vinton. 


f2S9)  La  Dystrophie  Osseuse  syphilitique  Congénitale,  par  l'HeuvENv. 
Soc.  ohslétvicale  de  Fronce,  27-29  avril  49Ü3. 

Les  lésions,  d’une  extrême  variabilité,  sont  la  traduction  de  l’énergie  de  l’im- 
cgoation  syphilitique  compensée  par  la  résistance  du  produit. 

J,  ^^fte  variabilité  amène  chez  les  uns  un  simple  trouble  de  développement  de 
ij'^.  fnit  caractéristi(iue,  chez  les  autres  de  véritables  manifestations  histo- 
oiques  typiques,  preuves  nettes  de  la  syphilis  conceptionnelle.  K.  F. 

■‘260)  Tibia  en  fourreau  de  sabre  ou  tibia  de  Paget  chez  un  sujet  de 
ans  (identité  de  l’Hérédo-syphilis  osseuse  et  de  l’Ostéite 
.formante  de  Paget,  par  le  IJ'  Ingei.hans.  FcIw  méd.  du  Nord,  20  juin  lOOi, 


garçon  de  18  ans  le  tibia  gauche  mesure  48  centimètres  contre  les 
fiUia  droit;  il  est  gros,  déformé,  incurvé  en  fourreau  de  sabre;  si  ce 


gu’il  **^'^^*^  *  chose  pour  constituer  uu  viai  ragui,  n  a  pm 

tell  ^**^*^*^  •^o"®i*fcré  comme  un  héréditaire  banal.  Le  tibia  a  subi  cl„ 

gn’iT  semble  faire  la  transition  entre  les  deux  mabadies  et 

un  sa  forme,  son  volume,  son  allongement,  sa  courbure,  apporter 

à  l’idée  uniciste,  celle  qui  ne  voit  qu’une  seule  et  même  entité  mor- 
diffé  maladies  de  Lannelongue  et  de  Fagct,  et  qui  pense  qu’une  simple 

dies  *Uàge  est  incapable,  en  pathologie  générale,  de  constituer  deux  mala- 
8ine  alors  que  la  séméiologie  de  l’une  et  de  l’autre  est  rendue  si  voi- 

Par  tous  les  autres  caractères.  Fkindel.. 

H  sénile,  Forme  nerveuse,  par  Chappet  et  Mouriquand. 

cc-  méd.  des  llojiit.  de  Lyon,  22  mars  1904,  in  Lyon  médical,  1904,  p.  749. 

tentation  d’un  homme  de  70  ans  qui  présentait  des  symptômes  nerveux 


•ai  type  Paget,  il  a  plus 
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intéi’cssiints  :  parésie  des  ineinljres  inférieurs;  exagération  violente  des  réllexes; 
eontracture  des  addiudeurs;  ce  dernier  signe  a  une  grande  valeur  diagnostique 
et  doit  faire  reclicrclier  les  stigmates  osseux  (douleurs  surtout)  qui  caractérisent 
l’ostéoinalacie  et  qui  existaient  dans  ce  cas. 

Fait  intéressant  qui  s’ajoute  à  ceux  déjà  connus  et  souligne  bien  cette  forme 
clinique  nerveuse  intéressante  de  l’ostéomalacie  sénile  mise  en  lumière  par 
iVIillian,  Latzko  et  plus  récemment  par  Paviot.  M.  La:n.nois. 

1202)  Acromégalie,  splanchnomégalie ,  gros  cœur  ;  mort  par  asystolie, 

])ar  I’aviot  et  iM.  Hkuttek.  Soc.  iiicd.  des  Iwpil.  de  Lyon,  17  mai  1904,  in  Lyon 

médwtil,  1904,  t.  1,  ji.  1088. 

Observation  intéressante  d’une  femme  de  o4  ans,  acromégale  t_ypi(|ue,  morte 
d’ asystolie. 

A  l’autopsie,  hypevtropfiie  nette  mais  modérée  du  corpt  piluilaire  qui  a  le 
volume  d’une  noisette  et  pèse  3  grammes;  l’examen  histologique  montre  un 
parenchyme  normal. 

Hyperlrophie  île  tous  les  viscères.  —  dette  femme,  qui  avait  une  taille  de 
avaitdes  reins  <le  gros  volume  pesantSlO  grammes  chacun,  mais  sains  et 
sans  lésions  histologiques,  un  foie  sain  de  2,700  grammes,  une  rate  normale 
de  330  grammes. 

Le  co'ur  surtout  était  volumineux,  pesait  830  grammes;  la  paroi  du  V.  G- 
mesurait  3  centimètres  d’épaisseur,  (ie  cœur  ne  jirésentait  aucune  lésion  irillam- 
matoire  ancienne  ou  récenle,  aucune  lésion  orilicielle,  l’examen  microscopique 
soigneusement  fait  n’a  révélé  aucune  altération,  ni  parenchymateuse,  ni  inters¬ 
titielle.  11  n’y  avait  pas  non  plus  trace  de  sclérose  rénale  au  microscope. 

Les  auteurs  soulignent  ce  fait  vraiment  intéressant  (et  contrôlé  par  l’examen 
histologique  négatif)  que  iacroméyalie,  avec  splanchnomégalie,  peut  conduire  à 
iasyslolie  et  à  la  mort  du  fait  seul  d'un  gros  cœur.  A.  Pokot. 


NÉVROSES 

1203)  Bégaiement  Hystérique,  par  MoinssiîT  et  Mouhiquand.  Soc.  rnéd. 
hnpit.  de  Lyon,  10  novembre  1904,  in  Lyon  médical,  11  décembre  1904,  p.  942. 

Présentation  d’une  malade,  nettement  hystéri(iue,  qui  avait  des  troubles 
dyspnéi(|ue3  violents  et  du  bégaiement  au  moment  où  on  l’interroge,  alors  qu’u** 
repos  sa  respiration  est  très  calme.  Il  y  a  véritable  tétanisation  de  tous  les 
muscles  du  larynx,  du  thorax  et  du  diaphragme. 

A  présenté  même  à  deux  reprises  des  accès  de  suffocation  violents  a''®^ 
angoisse,  cris  et  cyanose  qui  doivent  faire  réserver  un  peu  le  jironostic,  malg®® 
la  nature  purement  hystérique  des  accidents. 

M.  Lannois  fait  passer  plusieurs  tracés  de  la  respiration  de  cette  malade  (iÿ®** 
médical,  p.  1059).  A.  PoitOT. 

1264)  Étude  clinique  et  pathogénique  sur  le  Mutisme  et  l’Aph®®^® 
Hystériques,  par  A.  Saupiquet.  Thèse  de  Lyon,  novembre  1904. 

L’aphasie  hystérique  est  une  affection  qui  imite,  dans  toutes  ses  modalités  d* 
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niques,  l’aphasie  organique,  soit  pure,  soit  compliquée  i’agraphie,  de  cécité  ou  de 
surdité  verbale. 

Les  cas  décrits  sous  le  nom  de  mutisme  hystérique  ne  différent  en  rien  des  cas 
d'aphasie  hystérique  et  doivent  être  réunis  à  ceux-ci  dans  la  même  description 
et  sous  la  même  dénomination. 

Toutefois,  on  observe  dans  l’iiystérie  des  cas  de  mutisme  qui  ne  doivent  pas 
être  rangés  dans  les  cas  d’aphasie  hystérique,  mais  dans  le  groupe  des  mutismes 
dépressifs,  car  ils  différent  des  premiers  à  la  fois  par  leur  aspect  clinique  et  par 
leur  pathogénie. 

Sept  observations  inédites.  Laxnois. 

1265)  Aphonie  Hystérique  et  Aphonie  Simulée,  par  Gustave  IIoyeu.  riièse 
de  Lyon,  1904. 

L’aphonie  hystérique  peut  paraître  relever  de  la  simulation.'  La  question  est 
li'ès  difficile  à  trancher.  Les  signes  avérés  de  la  simulation  (mobilité-variété  des 
symptômes)  ne  prouvent  nullement  qu’il  y  ait  simulation  puisqu’on  le  retrouve 
•^Lez  des  hystériques  avérés  qui  certainement  ne  simulent  pas. 

A.  l’ouoT. 


1^66)  Contribution  à  l’étude  de  la  Myotonie  congénitale,  de  la 
Tétanie  a'vec  des  symptômes  myotoniques,  de  la  Paralysie  agi¬ 
tante,  de  quelques  autres  affections  musculaires,  de  l’hyper¬ 
trophie  par  activité  et  de  la  structure  du  muscle  normal  (lleitrage 
*ur  Kenntniss  der  iMyotonia  congenita,  der  ’l'ctanie  mit  myotonischen  Symp- 
iomen,  der  l'aralysis  agitans  und  einiger  andercr  .Muskelkrankhcilen,  zur 
Kenntniss  der  Activitiits-llypcrtropbie,  und  des  normalen  Muskclbaues),  par 
K-  ScHiKKFiîKuucKiin  ct  F.  Sciiui.Tzn.  Deutsche  Zeitschr.  /.  Nercenheilkaude,  1904, 
‘léccinbre,  t.  .\XV,  p.  'l-.Ti5  (14  pL). 

Travail  considérable  qui  ne  se  prête  guère  à  une  analyse  succincte  ct  dont  les 
'iélails  sont  à  voir  dans  l’original.  Les  auteurs,  ou  plutôt  Schiefferdccker  seul  — 
'^ar  F.  Schultze  n'a  contribué  à  ce  travail  que  par  la  partie  clinique  qui  est  la 

”^°ms  importante  _  a  fait  une  étude  approfondie  sur  la  structure  fine  du 

musejg  ô.  l’état  normal  et  pathotogi<|uc.  11  a  exécuté  à  cet  effet  un  tics  giand 
Nombre  de  numérations  et  de  mensurations  des  faisceaux  des  fibrilles  musen- 
‘‘^‘‘•es  et  (les  noyaux.  11  fait  dériver  la  myotonie  congénitale  d'une  lésion  parti- 
culière  de  sarcoplasma  et  croit  que  les  symptômes  myotoniques  se  rencontrent 
seulement  dans  la  myotonie,  mais  aussi  dans  d’autres  états  pathologiques. 


Zona  et  Hystérie,  par  CirAviuNY.Süi;.  méd.  des  hopit.  de  Lyon,  19  avril  1904, 
in  Jjijon  médical,  1904,  p.  905. 

■^eux  cas  de  zona  survenus  chez  des  hystériques  avérés,  à  la  suite  dune 
^  Action  banale  ;  abcès  dentaire  dans  un  cas,  angine  dans  1  autre.  Dans  les 
*  cas,  disposition  nettement  métamérique. 

sur  ce  fait  que  le  zona  relève  d’une  cause  infectieuse,  la 
apathie  n’intervenant  que  comme  cause  prédisjiosante.  A.  Poiurr. 
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1268)  Sur  le  Gonflement  Musculaire  dans  la  Myotonie  (Uebcr  dcn  Mus- 
kelwiilst  bei  Myotonie),  par  Bechtehew  (de  Suint-Péterbourg).  Neurol.  Centralbl., 
no  6,  16  mars  1901,  p.  200. 

l’oiir  étudier  le  gondemcnl  des  muscles,  il  est  préférable,  plutôt  que  de  les 
percuter,  de  les  saisir  en  masse  entre  les  doigts  et  de  les  lâcher  brusque¬ 
ment  ;  celle  manouivre  est  applicable  à  certains  muscles  superficiels,  en  parti¬ 
culier  au  biceps. 

Chez  les  myotoniques  le  gonflement  du  muscle  est  plus  lent  et  surtout  le 
ilégonflemcnt  est  plus  prolongé  que  chez  les  sujets  normaux  ;  l’ensemble  dure 
fré(|uemment  d2  à  14  secondes  au  lieu  de  3  â  3  au  maximum.  Dans  la  myotonie 
une  dépression  se  fait,  avant  le  gonflement  général  du  muscle,  au  niveau  de  la 
compression  exercée  par  les  doigts.  Ces  modifications  répondent  à  l’altération 
du  tissu  musculaire  |)rénédcmment  décrite  par  Hccbterew  dans  cette  maladie. 

A.  Leri. 

1269)  La  «  Myoclonie  familiale  >.  d’Unverricht  est-elle  une  entité 
clinique,  justifiée  dans  la  Nosologie?  (Isl  IJnvcrrichl’s  sogen.  familière 
Myoklonic  cine  klinische  Knlitiit,  wclche  in  der  Nosologie  bcrechtigt  ist?),  par 
IIkii.via.n  Lunomoik;  (d’üpsul).  Neurol,  (jeulndbl.,  n‘’  4,  1.3  février  1904,  p.  162. 

Lundborg  se  prononce  contre  .Moebius  pour  la  différenciation  nette  de  la 
maladie  d’Unverricht  et  de  la  chorée  chronique.  Il  insiste  surtout  sur  la  »  réaction 
senso-clonique  •  et  t  psycho-clonique  »  dans  la  myoclonie  familiale,  c’est-à-dire 
sur  la  production  des  secousses  myocloniqucs  pendant  les  périodes  d’agita¬ 
tion  sous  l'influence  de  toute  excitation  sensitive,  de  certaines  impressions  sen¬ 
sorielles  cl  de  divers  phénomènes  psychiques  ;  la  plupart  de  ces  mouvements  se 
produisent  en  dehors  de  toute  action  de  la  volonté.  Quelques  remarques  à  pro¬ 
pos  de  cas  particuliers.  A.  Lkhi. 

1270)  Contribution  à  l’étude  de  la  Myokimie  (Zur  Uasuistik  der  Myokimie)i 
par  Meinehtz  (de  Charlottenbourg).  Neurol.  Uenlralbl.,  n"  3,  1"  février  190^! 

|i.  101. 

Description  d’un  cas  do  •  myokimie  »  (Schultze),  tremblement  fibrillaire  de' 
presque  toute  la  musculature  sans  paralysies  ni  spasmes,  sans  lésion  org»' 
nique  connue.  Le  cas  décrit  datait  déjà  de,  deux  ans,  le  sujet  avait  41  ans  :  il  pré¬ 
sentait  en  outre  quelques  symptômes  nerveux,  tremblement  des  mains,  exagé' 
ration  des  réflexes  rotuliens,  etc... 

Meinerlz  discute  les  opinions  émises  sur  la  nature  de  celte  affection;  il  n® 
croit  pas  que  dans  son  cas  on  puisse  admettre  aucune  lésion  organique  soi* 
musculaire  soit  nerveuse  ;  la  myokimie  dépendrait  de  la  neurasthénie  généralei 
[leut-étre  comme  localisation  spéiuale  sur  les  cornes  antérieures  de  l’excitabiH^é 
excessive  du  .système  nerveux.  noter  cependant  que,  sur  une  douzaine  de  cas 
jusqu’ici  signalés,  celui  de  Meinerlz  est  le  troisième  qui  se  présente  chez  an 
saturnin,  A.  I.bui. 
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1271)  Esquisse  d’une  théorie  biologique  du  Sommeil,  par  En,  Ci,APAnKDE. 
Extrait  (les  *1  rc/iîW's  du  Psjicliologie,  t.  IV,  p.  âlli-IÎ-iO,  lévrier-mars  lüO'j. 

Dans  ce  travail  de  longue  haleine  l’auteur  envisage  les  théories  proposées,  en 
démontre  rinsut'Iisancc,  puis  édifie  une  théorie  dificrant  de  toutes  les  autres  en 
que  le  sommeil  est  considéré  comme  un  phénomène  actif. 

En  elTel,  pour  l'auteur,  le  sommeil  est  une  fonction  de  défense,  un  instinctqui 
^  pour  but,  en  frappant  l’animal  d’inertie,  de  l’empêcher  de  parvenir  au  stade 
épuisement;  ce  n’est  pas  parce  que  nous  sommes  intoxiqués,  ou  épuisés,  que 
®ous  dormons,  mais  nous  dormons  pour  ne  pas  l’être.  Fei.ndel. 

1272)  Étude  médico-psychologique  sur  Olympe  de  Gouges.  Considéra- 
uons  générales  sur  la  Mentalité  des  femmes  pendant  la  Révolution 
française,  par  A.  (iuituois.  Thèse  de  Lyon,  décembre  1904. 

Olympe  de  Gouges  était  atteinte  d’un  délire  ayant  tendance  à  la  systématisa- 
“l*'  De  par  ses  antécédents  héréditaires  et  personnels,  c’était  une  prédisposée. 
_  e  cas  d’Ol^-mpe  de  Gouges  n’est  pas  isolé  ;  on  peut  dire  que  de  nombreuses 
nues,  surtout  celles  qui  ont  pris  une  part  active  à  la  Itévolulion  et  ont  joué 
rôle  sanguinaire,  étaient  des  déséquilibrées. 

Pu'issée  d’((  hystérie  révolutionnaire  »  n’est  pas  particulière  à  la  Hévo- 
on;  c  est  le  propre  des  époques  troublées  de  faire  sortir  de  leur  latence  les 

P*‘ediuposés. 

En  ce  sens,  une  certaine  part  d’irresponsabilité  couvre  les  actes  commis  par 
prédisposées.  M.  Laxnois.  . 

troubles  Psychiques  en  rapport  avec  la  Guerre  russo- 
wP°ff®ise,  par  GiiAiKUwiTcn.  Socièlé  di  NenropaUioloijie  et  de  Psychialrie  de 
«loscou,  séance  du  2(1  novembre  1904. 

dit  qu’il  est  difficile  de  noter  l’inlluence  immédiate  de  la  guerre  sur 
®  ollicicrg^  car  la  jilupart  d’entre  eux  ont  eu  avant  des  maladies  mentales  ou 
Un  t Prédisposés  d’une  manière  ou  d’autre.  Parmi  les  soldats  prédominait 
gu  psychique  plus  ou  moins  particulier,  (|ui  avait  été  noté  d(’‘jii  avant  la 

PquI'’®  P'rr  l’auteur  avec  le  D"  Ozôretzkovsky.  L’auteur  ne  trouve  pas  possible 
ut  t  ^  ”foruent,  de  rapporter  cette  affection  à  une  forme  quelconque  définie, 
nécessaire  en  attendant  de  donner  à  cette  psychose  le  nom  de  psychosis- 
des  Cette  maladie  est  légère  ou  grave.  Les  malades,  en  majorité 

**  rétablissent.  On  observait  encore  d’autres  formes,  parmi  lesquelles 

:  p.iranoïa  aiguë,  confusion  mentale  aiguë,  mélancolie,  névrose  trauma- 
le  Approximativement  dans  10  cas  de  2.")0  soldats,  il  faut  noter  que 

lus  hallucinations  avaient  pour  sujet  les  événements  de  la  guerre, 
''au  4onr)ç  Iç  droit  à  l’auteur  de  conclure  que  la  guerre  et  les  conditions 
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spécifiques  de  la  vie  militaire  et  du  service  peuvent  aider  à  provoquer  les  affec¬ 
tions  psychiques  parmi  les  soldats.  SEnuE  Soukuanoki''. 

\tH)  Engagement  Volontaire  et  Dégénérescence  mentale,  par  Josei-h 
Cazk.n’iîuvk.  Thkf  (le  Lyon, 

Question  toute  d'actualité  au  moment  où  la  nouvelle  loi  militaire  va  faire  des 
engagés  et  rengagés  comme  les  nervures  de  l'armée. 

Preuves  en  mains,  l'auteur  montre  que  :  a)  nu  point  de  vue  physique  les  enga¬ 
gés  donnent  un  déchet  bien  plus  considérahle  que  celui  des  appelés;  h)  au  point 
de  vue  mental  un  déchet  et  surtout  une  délinquance  considérahle. 

Il  met  eu  relief  à  ce  propos  :  i"  la  tendance  fâcheuse  et  fréquente  des  dégé¬ 
nérés  cl  des  hystériques  ù  manifestations  mentales  à  contracter  un  engagement 
volontaire  dans  l'armée;  2”  l'iinpossihilité  de  ces  dégénérés  à  s'adapter  aux 
exigences  du  service;  3“  enfin  le  sort  fâcheux  qui  les  attend  souvent  soit  à  cause 
de  l'accentuation  possible  de  leur  trouble  mental  soit  à  cause  des  conséquences 
de  la  confusion  fréquente  de  leurs  incartades  pathologiques  avec  de  vulgaires 
délits. 

Comme  mesures  préventives  et  comme  remède  l’auteur  formule  les  desiderata 
suivants  : 

1"  Au  moment  de  l'engagement  exiger  un  dossier  mental,  tout  aussi  utile 
que  le  dossier  hygiénique  scolaire,  surtout  préférable  â  l’extrait  du  casier  judi- 
c'iaire,  de  même  ordre,  mais  insulîisant; 

2“  Agir  surtout  au  moment  où  ces  dégénérés  sont  traduits  devant  les  conseils 
de  guerre  et  les  conseils  de  discipline;  faire  des  expertises  plus  fréquentes  ;  les 
faire  faire  par  des  spécialistes  en  médecine  mentale,  s|)écialisati(m  qu’on  facili¬ 
terait  pour  quch|ues  médecins  militaires;  plus  de  stabilité  dans  la  désignation 
des  juges  au  conseil  de  guerre.  A.  Poiior. 

i27.‘i)  Essai  sur  l’Audition  colorée  et  sa  valeur  Esthétique,  par  Cn.  Itos- 

stcNKUx.  Journal  de  Lsyclioloqie  iiormnle  et  paiholoyrqui’ ,  an  II,  n"  3,  p.  193-213) 

mai-juin  1995. 

liOin  d’être  un  fait  rare  et  i)lus  ou  moins  morbide,  l’audition  colorée  est  un 
facteur  essentiel  et  conslant  du  sens  littéraire.  De  môme  que  les  lettres  ont  des 
tons  et  des  sons,  les  voyelles  ont  leur  couleur  et  les  consonnes  leur  dessin.  C® 
n’est  que  parce  i[u’il  est  à  la  fois  vu  et  entendu  que  le  mot  acquiert  toute  sa  va¬ 
leur  dans  la  symphonie  [joêtiquo.  Fei.ndiîl. 

1276)  La  Graphologie  et  la  Médecine,  par  Pieiüuî  houcAun.  Thèse  de  Parih 
n»  332,  mai  1903. 

Il  n’est  pas  douteux  (|ue  certains  troubles  pathologiques  déterminent  des 
troubles  de  l’écriture;  la  corrélation  entre  les  uns  et  les  autres  mérite  d’ètr® 
notée  et  précisée,  (les  modifications  ont  la  valeur  d’un  signe  queli|ucfois 
précoce,  pouvant  éclairer  le  médecin.  L’écriture  mérite  donc  d’être  pi’ise  eO 
considération  pour  établir  et  fixer  le  diagnostic  de  certaines  affections. 

l'ille  est  d’un  secours  précieux  pour  déterminer  l’état  psychologique  deS 
malades.  La  graphologie  entraîne  à  d’utiles  remarques  psycho-pathologiffu®®' 
qui  dans  les  maladies  mentales  surtout,  sont  aussi  nécessaires  pour  instituer 
traitement  que  pour  «  affermir  »  le  diagnostic. 
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Los  troubles  de  l’écriture,  évoluant  parallèlement  à  ceux  de  certains  états 
pathologiques,  donneraient  pour  ainsi  dire  la  courbe  fidèle  de  la  maladie. 

.  Feixdkl. 
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Etude  Psychologique 

Louis  Maiitin.  riihi 

Contl 


i  cas  de  Délire  des  Grandeurs,  [lar 
2ris,  n"  28.i,  avril  1!)05  (iOd  p.). 


raircmcnt  à  l’usage,  cette  thèse  ne  renferme  qu’une  observation,  et  elle 
comporte  pas  de  conclusions  ;  elle  n’en  est  que  plus  remarquable  et  plus 
^Jante.  C’est  l’étude  complète  et  sincère  delà  mentalité  touffue  d’une  dégénérée 
®orvice  de  M.  .loffroy  ;  cette  femme  est  atteinte  d’un  délire  bien  systématisé 
persécution  déjà,  ancien,  auquel  s’associent  des  idées  de  grandeur  actuelle- 
t  prédominantes.  L’auteur  s’est  proposé  comme  objet  l’analyse  psycholo- 
ïue  de  ces  idées  de  grandeur,  du  mécanisme  de  leur  origine,  du  mode  de  leur 
^''''ution  et  de  leur  signification.  I’kimiel. 


1278) 

Dri 


1  théorique  sur  l’Illusion  de  Fausse  reconnaissance, 

‘OMard  et  Ai.uÊs.  Jonrmil  de  Psiiclwlonie  normale  et  patholonifiue,  an  II,  n 
P-  216-228,  mai-juin  1905.  1  J  I  ■  > 


Dité********”  “«tomoliq/ie  des  représentations,  d’une  part,  et  application  d’une  (icli- 
^Qit à  ces  représentations,  d’autre  part,  telles  sont  les  conditions  dont 
tro  les  auteurs,  l’illusion  du  «  déjà  vécu  ».  Ces  conditions  sc 

<l’nn^^*"^  '‘^^■lisées  dans  certains  états  de  distraction,  quand  ces  états  conduisent 
lieu  , inconsciente  à  une  sorte  d’ «  invagination  »  de  l’attention,  au 
dp  ^  ***  lei'miner  purement  et  simplement  par  un  retour  à  l’activité  normale 
®®P‘’it.  Fkindiîu. 

^^th^  **ypothèse  sur  la  nature  du  Syndrome  Catatonique  (Fine  ilypo- 
g  l*®lreffcnd  die  Natur  des  catatonischen  Symptomcncomplcxcs),  par  Lu.vn- 
v„i|® 'PlP^nl).  Cenlralblall  f.  Nervenheilluinde  u.  Psychiatrie,  .\XVII1"  année,  iiou- 
iie  série,  t.  XVI,  p.  289,  1.5  avril  1905  (10  p.). 

LyjjjPP®3’ant  sur  ses  expériences  antérieures  et  de  nouvelles  données  des  auteurs, 
®st  d  ®‘l'^ct  que  la  catatonie,  qu’il  rapproche  de  la  tétanie  et  des  ihyotor.ies, 
“ymnu  celles-ci  à  une  insuffisance  des  glandes  parathyroïdiennes  ;  les 

ps.ycliiqucs  de  la  démence  précoce  seraient  dues  à  une  insuffisance 
®  ^é'sfonction  du  corps  thyroïde.  M.  'rRûNKL. 

logi|P?*^Lribution  à  la  Pathologie  de  l’Aphasie  Amnésique  (Zurl’atho- 
h”  23  Amnestisclien  Aphasie),  par  Quenshi.  (de  Leipzig).  Eeurot.  Cenlralhl., 
’  décembre  1903,  p.  1102. 

®**®dité***'°^  l’existence  d’une  amnésie  verbale  vraie,  indépendante  de  toute 
Vation  propos  d’un  cas  dont  Quensel  donnera  ultérieurement  l’obser- 

® 'nique  et  anatomique.  A.  Lkiu. 
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dasi)  L’Excitation  motrice  dans  l’état  mixte  Maniaque-dépressif  (Die 
iiiolorischo  Krrcgung  im  inaniscli-d(;pressiv(!ii  iMiscliziistilan),  par 
iStrashourg).  filr  Ni'rvenlieilkumh’,  XXVIII"  année,  noiivolln  série, 

I.  XVI,  d"' mars  !!)(«  Ct  ohs.,  I;i  p  ). 

l’I'crsdorlï  ilécrit  certains  mouvements  monotones  qui  rappellent  les  mouve¬ 
ments  stéréotjpés  de  la  eatalonie,  mais  (|ui  ne  sont  stéréotypés  qu’en  apparence, 
car  ils  peuvent  être  interrompus  en  détournant  l’attention  du  malade  suf 
qucl(|ue  autre  occupation,  même  simplement  en  le  faisant  changer  de  [ilace.  Ce 
ne  sont  pas  des  symptômes  d’inhibition.  M.  Tais.NEi.. 

di,S2)  La  Paranoïa  et  les  syndromes  paranoïdes,  par  .Iuliano  MoaiîinA  et 

Akhanio  I’iîixoto.  Ardmos  ImisUi'iroa  de  Psychinlria,  Neuroloifm,  e  sc.ieneias  rif/inaSi 
an  I,  n''I,  p.  I-;«,  avril  IDOri. 

Hevue  générale  et  mise  au  point  de  la  question  sur  la  hase  de  douze  ohservS' 
lions  personnelles.  F.  Delh.vi. 

Iï8:i)  La  Magie  moderne;  étude  sur  une  phase  de  la  Paranoïa,  p»’’ 
CoNOLi.Y  Nouman.  TIwjoarniil  of  iiirnltU  Sewmr,  vol.  hl,  n"  21:2,  p.  dl()-d2.^>,  ja^' ; 
vier  1905. 

Observations  de  malades  persécutés  par  des  sortilèges  scientiliques  et  de* 
appareils  d’invention  moderne  (phonographes,  etc.).  Tiioma. 

1281)  Le  Paranoïsme  métaparaly tique,  par  N.  Faculesco.  Tkése  de  Bucarest’ 
1905. 

Iteprenant  les  recherches  du  professeur  Ohregia,  l’auteur  attire  l’attcnlion  8“^ 
une  particularité  d’évolution  qui  se  présente  dans  certains  cas  de  paralysie  géo^' 
raie.  Les  symptômes  caractéristiques  de  cette  dernière  s’effacent  plus  ou  moi®* 
et  en  mêtne  temps  on  voit  apparaître  des  idées  de  persécution  rappelant  cell®* 
des  paranoïques,  mais  différant  de  ces  dernières  par  leur  variabilité, 
l’absence  de  systématisation.  Après  quelques  semaines  à  plusieurs  années®®* 
troubles  cèdent  de  nouveau  la  place  aux  phénomènes  paralytiques  et  le  mal*®  ^ 
finit  dans  la  désagrégation  psychique  comme  les  autres  paralytiques  gd® 

(les  phénomènes,  jiour  lesquels  l’auteur  d’accord  avec  le  professeur  übrcg**! 
propose  le  nom  de  paranoïsme  métaparalyti([ue,  sont  d’autant  plus  accentués  4® 
la  rémission  des  symptômes  paralytiques  a  été  plus  longue  et  plus  prononcée- 

G.  Paiuio.v. 

128.'î)  L’Anorexie  Psychasthénique,  par  ,1.-11.  Huvat.  (htzelle  des  /id/nl****’’ 
an  78,  n”o4,  p.(i;i9,  H  mai  1903. 

•Symptomatologie  de  l’anorexie  psychasthénique  d’après  des  cas  pcrsonnel*^^^: 
celle  de  llaymond,  et  diagnostic  d'avec  l’anorexie  hystérii[ue.  Dans  IcS 
extrêmes,  chez  les  obsédés-hypocondriaques,  la  distinction  est  facile!  ^ 
niiiladcs 

diagnosi 

l’hystérie  et  la  psychasthénie,  coexistent  chez  l’anorexie.  Fuin'oiîi.. 


guérissent  de  leur  anorexie,  mais  tombent  dans  une  autre  obsessif 
mélancolie  avec  une  déplorable  facilité.  Dans  les  cas  de  trarisiti®® 
.ic  devient  difficile;  en  outre  il  existe  des  cas  où  les  deux  riévr®  ■ 
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1286)  Rupture  spontanée  intrapéritonéale  de  la  vessie  chez  un  aliéné. 
Etat  de  Shock,  mort  en  six  heures,  par  Kocer  Dupoüy.  Gazelle  des  hôpi¬ 
taux,  ail  78,  n-  .17,  p.  559,  22  avril  1905. 

Homme  de  35  ans,  atteint  d’cxcitntion  maniaque.  Un  rétrécissement  sans 
urgence  d’intervention.  —  Après  une  crise  d’agitation  plus  violente  que  de 
coutume,  on  le  couche  :  subitement  il  pdlit,  entre  dans  le  coma,  et  meurt.  A 
1  autopsie,  rupture  de  la  vessie.  —  Des  trois  ordres  de  causes  qui,  chez  les 
aliénés,  déterminent  les  ruptures  spontanées  de  la  vessie,  deux  seulement 
doivent  être  invoquées  ici  ;  la  rétention  d'urine,  et  les  efforts  et  mouvements 
''lolents.  Il  n’y  avait  pas  d’altérations  structurales  de  la  vessie. 

1287)  Contribution  à  l’étude  des  Psychoses  mixtes  ou  "Vésanies,  par 

Seubsky.  Journal  (russe)  de  Neuropalholo<iie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsa- 
Hf,  1905,  livre  1,  p.  1-7. 

Les  formes  typiijucs  de  la  mélancolie,  de  manie,  de  laparano'ia,  etdelaconfu- 
®ion  mentale  aiguë  présentent  des  phénomènes  si  caractéristiques,  que  leur  diffé- 
•ciiciation  ne  rencontre  pas  de  difficulté,  mais  il  existe  des  troubles  psychiques 
on  peut  noter  l’existence  de  l’association  de  plusieurs  formes  morbides.  L’au- 
Icur  distingue  :  1"  la  vésanie  mélancolique  (état  mélancolique,  état  paranoïde, 
symptômes  de  confusion  mentale);  2"  hallucinose  aiguë  ou  vésanie  hallucinatoire  ; 
''esanie  névralgique  (dysphrenia  neuralgicade  Schülc  ou  paranoïa  neuralgico- 
•  Paraesthetica  de  Korsakoff)  ;  4"  vésanie  maniaque  (forme  transitoire  entre  la 
”'anle  pure  et  la  confusion  mentale  maniaque.)  Seroe  Soukiianoff. 

1288)  L’expertise  psychiatrique  dans  l’armée,  par  le  D'  E.  llÊcis.  Le  Ca¬ 

ducée,  27  mai  et  3  juin  1905. 

J,  llOgis  8’  occupe  successivement  des  expertises  relatives  à  l’entrée  dans 
armée,  au  séjour  dans  l’armée,  à  la  sortie  de  l’armée;  de  l’assistance  psychia- 
^iquc  des  armées  en  campagne  et  aux  colonies,  des  principales  formes 
affections  mentales  que  le  médecin  est  susceptible  de  rencontrer  dans 

1  armée. 

Les  deux  états  psychopathiques  prédominants,  chez  les  soldats,  étant  la  dci/rné- 
^fscence  et  la  démence  précoce,  il  est  presque  naturel  de  voir  dés  l’abord,  chez  eux, 
ainmlaleurs,  car  rien  n’est  susceptible  d’éveiller  l’idée  d’une  supercherie 
aanime  les  extravagances  d’attitude,  d’expression,  de  mimique,  de  paroles  et 
actes  que  l’on  observe  chez  les  dégénérés  et  surtout  chez  les  déments  précoces 
par  leurs  gi'imaccS’  leurs  tics,  leurs  siéréotypies,  leur  négativisme,  etc., 
Précisément  pour  caractéristique  extérieure  de  paraître  jouer  la  comédie  et 
moquer  des  gens.  Il  y  a  là  un  fait  clinitiuc  à  ne  jamais  perdre  de  vue  en 

espèce, 

clu^r^^**  r'aontre  combien  l’expert  doit  observer,  réfléchir,  attendre  avant  de  con- 
^  c  et  surtout  de  prononcer  ce  mot  de  simulation.  Il  faut  qu’il  sache  bien  im’cn 
laire*^'*^  el  aliénation  mentale  la  simulation  est  rare,  même  dans  le  milieu  mili- 
joutÂ*  '"‘‘squ’elle  existe,  elle  n’est,  le  plus  souvent,  qu’un  élément  sura- 

Psv  )  ^  *^*'^*^  psychopathique  réel.  11  faut  qu’il  sache  enfin  que  les  états 

cgjj^J^P'rHiiqucs  qui  éveillent  le  plus  l’idée  de  simulation,  comme  la  dégénéres- 
obse*^  démence  précoce,  sont  précisément  les  plus  communs  de  ceux  qu’on 
chez  les  soldats.  irEi.M)EL. 
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THÉRAPEUTIQUE 

'I2S!))  Sur  le  traitement  de  l’Aphasie  (avec  observation  sur  l’Agram¬ 
matisme),  por  .Momi.  Airliw  f.  Psychialno,  t.  W'XIX,  f'iisc.  p.  1003,  i!)03 
(05  p,,  I  oljs.). 

Di'lails  de  la  réédiienlion  dans  un  cas  d’aphasie  inolnce  consécutive  à  un  trau- 
inatistne.  -  M,  T. 

1200)  Contribution  à  la  thérapeutique  de  la  Neurasthénie  sexuelle 
(Chlorhydrate  d’héroïne)  (Zin-  l'herapie  der  NeurasLlienia  sexualis  (llei-oi- 
niini  iniirialicuni),  par  llniiiîii  (de  Varsovie).  Ni'tirol.  CenlviilliL,  n"  (i,  Ki  mars 
lOO.i,  p.  250. 

IliKier  a  employé  avec  su(;cés  l’héroïne  dans  des  cas  très  divers  de  neuras¬ 
thénie  sexuelle,  surtout  masculine;  il  a  usé  de  la  dose  de  1  centigramme  tous 
les  soirs  pendant  une  semaine,  tous  les  deux  soirs  la  deuxième  semaine,  tous 
les  trois  soirs  la  troisième  semaine.  A.  1,kri. 

1291)  De  l’Isthmectomie  Thyroïdienne  comme  traitement  des  Goitres 
parenchymateux,  par  Aue.xa.xdhu  Diiît,.  ï’/iAsc  de  Paris,  n°  270,  avril  1905. 

L’extirpation  de  la  portion  |)rétrachéale  du  goitre  ou  de  l’isthme  (isthmecto¬ 
mie)  présente  par  sa  simplicité  de  technique  (piehiiies  avantages  sur  les  procédés 
de  thyroïdectomie  actuellornunt  eu  usage.  Mlle  peut  être  utilisée  surtout  dans  les 
variétés  parenchymateuses  de  goitre. 

Il  importe  que  ce  dernier  soit  de  volume  moyen  et  qu’il  ait  plus  ou  moins 
conservé  la  forme  générale  de  la  glande  (hypertrojohie  en  masse)  (Houx).  Les 
sujets  jeunes  ou  les  malades  porteurs  d’un  goitre  de  date  récente  fourniront  les 
meilleurs  succès  opératoires.  Fei.ndei,. 


Legénml  :  1>.  liüUCIlICZ. 
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ÉTUDE  suit  LA  PANDICULATION  AUTOMATIQUE  DES  HÉMIPLÉGIQUES  (1) 

(CO.NTIUIU’TION  A  l/lÎTUDE  DES  MOl'VE.MK>iTS  ASSOCIÉS) 


Mario  Bertolotti 

(Service  du  professeur  Graziadei.  —  Hôpital  Umberto  I",  Turin,) 

En  étudiant  la  diffusibilité  des  réflexes  cutanés  phj'siologiques,  leur  symétrie 
leur  bilatéralité  fréquemment  consécutive  à  une  excitation  unilatérale,  j’ai 
comparé  dans  un  travail  précédent  (2)  les  relations  existant  entre  les  réflexes 
cutanés  avec  les  mouvements  associés  (synlûnésics). 

Dans  un  autre  mémoire  (3),  en  me  basant  sur  les  données  établies  par 
^labinski  (4),  et  à  la  suite  do  rccbercbos  personnelles,  j’appelais  l’attimtion  sur 
Ce  fait  que  les  réflexes  cutanés  et  les  mouvements  associés  normaux  ou  patbolo- 
ë'ques,  d’une  façon  générale,  suivent  une  loi  déterminée  par  une  orientation 
particulière. 

Si  à  présent  on  veut  considérer  en  particulier  les  mouvements  associés,  on 
est  forcé  d’admettre  que  les  synkinésics  no  peuvent  par  leur  présence  révéler 
sûrement  une  lésion  organique  des  centres  nerveux,  tandis  que  leur  valeur 
eémèiologique  peut  être  bien  mieux  démontrée  par  l’orientation  même  et  par 
1  antagonisme  particulier  existant  entre  les  dilTércntes  formes  de  synkinésics. 

Plans  le  but  de  mieux  interpréter  la  réelle  valeur  symptomatique  des  mouve- 
®cents  associés,  je  crus  pouvoir  les  classer  en  trois  ordres  distincts  de  la  façon 
Suivante  : 

P"  Mouvements  associés  d’ordre  volitionnel; 

2’  Mouvements  associés  d’ordre  réflexe  ; 

3"  Mouvements  associés  automatiques. 

Au  premier  ordre  appartiennent  plusieurs  actes  fonctionnels  et  synergiques 
fluc  nous  accomplissons  dans  l’exécution  d'un  mouvement  volontaire  (occlusion 
paupières,  élévation  des  yeux,  etc  ) 

_  H)  Une  noie  préliminaire  sur  (^o  sujet  a  été  piésontoe  à  l’Académie  de  médecine  de 
'Jf'u,  dans  la  séance  du  24  mars  l!)OS. 

V“)  M.  üiiiiTOLOTTi,  IHmsta  di  patologia  mentale  e.  nerima.  .Septemliro  1904. 

.Q  t  )  M.  liiiinoi.oTTi,  Etude  sur  les  diU'usions  de  la  zone  réflexogène  cliez  les  enfants. 
1904  ^*^*  remarques  sur  la  loi  d’orientation  des  réflexes  cutanés.  —  llenie  N rural., 

flon^  '*('  Sur  la  transformation  du  régime  dos  réflexes  cutanés  dans  les  afl'cc- 

du  système  pyramidal.  —  Rerue  Neurol.,  1904,  p.  1100. 
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Dans  le  deuxième  ordre  des  sjnkinèsies  rèllcxcs,  il  faut  grouper  Ions  les 
mouvements  eonsécutifs  il  une  excitalion  eutanéc  ;  ces  actes  rèllcxos  sont  dus  à 
la  diffusion  de  la  zone  réllcxogcne  et  peuvent  être  bilatéraux  et  s}'métrir|nes 
(contraction  bilatérale  du  crémaster,  réllexe  cutané  plantaire  bilati'ral  par  cxi:i- 
tiôn  unilatérale  du  creux  plantaircj. 

Dans  la  troisième  catégorie,  enfin,  on  peut  grouper  certains  mouvements 
consécutifs  ii  des  actes  spontanés,  involontaires  comme  le  rire,  le  pleurer,  le 
bâillement,  l’éternuement,  etc.,  qui  peuvent  être  accompagnés  par  <lcs  mouve¬ 
ments  automatiques  et  associés  entre  eux  dans  une  synergie  iiarfaile. 

Il  est  permis  d’observer  d’abord,  (|ue  les  deux  termes  de  syiikinésies  et  para- 
kinésies  établis  par  de  liuck  dans  la  classification  des  mouvements  associés 
pathologiques  (1)  ne  peuvent  être  réservés  uniquement  aux  mouvements  asso¬ 
ciés  consécutifs  à  des  lésions  organiques  dns  centres  nerveux. 

Si,  en  effet,  avec  Flecbsig  (2)  et  Grasset  (3)  on  retient  que  les  synkinésies  et 
tes  parakinésics  peuvent  dériver  d’un  déséquilibre  particulier  dans  deux  ordres 
différents  do  neurones  (neurones  d’association  et  neurones  de  jirojection),  on 
doit  noter  tout  de  suite  qu’elles  ne  [leuvent  toujours  cire  rapportées  à  une  lésion 
du  faisceau  pyramidal.  Sans  parler  des  synkinési(!s  physiologiques,  on  peut 
noter  de  nombreux  exemples  de  véritables  parakinésics  dans  plusieurs  affections 
d’ordre  fonctionnel  (tics,  bégaiement,  etc.). 

Dans  le  présent  travail  je  ne  m’occuperai  que  des  mouvements  associés  auto¬ 
matiques;  nous  verrons  dans  la  suite  si,  par  l’étude  des  synkinésics,  par  leur 
orientation  particulière  et  par  leur  antagonisme,  l’on  pourrait  arriver,  dans  l’état 
actuel  des  notions  anatomo-cliniques,  au  diagnostic  topographique  des  lésions 
cérébrales. 

I,e  rire,  le  pleurer,  le  bâillement,  etc.,  sont  des  actes  physiologiiiues 
réflexes,  qui  peuvent  être  accomiiagnés  par  des  mouvements  associés  spasmo¬ 
diques,  c.onvulsifs  cl  vraiment  automatiques. 

Cet  automatisme  peut  être  bien  démontré,  par  exemple,  dans  certains  mouve¬ 
ments  associés  au  bâillement.  La  physiologie  do  ce  réflexe  respiratoire  est 
connue  (4);  nous  savons  tous  que  le  bâillement  (oscilaiio)  peut  (luclquefois 
s’associer  à  des  mouvements  d’extension  des  membres  ;  à  ces  mouvements,  inci¬ 
vils  peut-être,  mais  biim  iibysiologifiues,  on  avait  donné  depuis  les  anciens  le 
nom  de  pnndiculaiio . 

Dans  (|U(!h|ues  cas,  le  bâillement  peut  se  manifester  avec  une  intensité  tout  à 
fait  surprenante,  alors  tous  les  muscles  directs  ou  auxiliaires  delà  respiration, 
les  muscles  de  la  mimique  faciale  et  les  muscles  extenseurs  des  membres  [leu- 
vent  entrer  en  jeu. 

En  étudiant  cet  acte  réflexe  chez  le  nouveau-né  ou  chez  le  nourrisson  avant 
le  troisième  mois,  c’est-à-dire  à  une  époque  où  les  premiers  mouvements  volon¬ 
taires  n’ont  pas  encore  apiiaru  (3),  J’ai  été  frappé  jiar  le  fait  que  l’acte  du  bâil¬ 
lement  peut  s’associer  à  des  mouvements  dos  bras  et  des  jambes  ;  il  s’agit  h’i  it® 

(1)  Du  llccK,  Journal  ilc  Niwntoyie.  1899,  p,  âfil. 

(2)  Fi,ii(;HsiG,  Neurol.  CenlralbL,  1894,  p.  (>74;  189a,  p.  1118;  1898,  p.  977  :  et 
de  Paris...  Section  de  Neurologie,  1900. 

(3)  Grassut,  Leçons  de  clinique  médicale.  Troisième  série.  —  Les  centres  nerveux.  l’af*Si 
190.'i,  p,  40. 

(4)  DiscHAMBiiu,  Diclionnairc  des  sciences  médicales,  vol.  8",  p.  151. 

(5)  PiiuYEH,  L'âme  de  l'enfanl  Paris,  1887. 
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mouvements  d’extension  et  d’abduction  parfaitement  bien  coordonnés  et  symé¬ 
triques. 

Il  me  parait  donc  de  toute  évidence  que  l’observation  d’une  telle  activité 
motrice  dans  le  domaine  des  muscles  pas  encore  soumis  à  l'inlluence  des  voies 
motrices  volontaires,  est  apte  à  bien  démonti-er  l’automatisme  moteur  de  la 
Pundiculation  indépendamment  de  l’action  du  faisceau  pyramidal. 


L’étude  séméiologique  du  bâillement  nous  démontre  (|u’il  peut  être  concomi¬ 
tant  à  plusieurs  états  morbides  :  hystérie  (1),  hémiplégie  (2),  épilepsie  (3),  etc. 

Les  mouvements  associés  au  hàillemcnt  si)asmodi(|ue  du  côté  hémiplégique, 
ont  été  déjà  étudiés  par  plusieurs  auteurs  et  particuliérement  par  Mann,  IJris- 
saud  et  P.  Marie. 


Pour  Mann,  ce  phénomène  tiendrait  à  ce  que  dans  l’hémiplégie,  la  portion 
supérieure  du  trapèze  étant  conservée,  une  inspiration  forcée  peut  entrainer  un 
Uiouvement  d’abduction  du  membre  supérieur  paralysé. 

tielon  P.  .Marie,  au  contraire,  il  s’agirait  de  mouvements  involontaires,  causés 
par  une  modilication  du  tonus  déterminée  dans  la  substance  grise  des  centres 
uerveux  par  l’effort  d’une  inspiration  profonde. 

Avant  de  discuter  les  hypotbéscs  des  auteurs  précédents,  je  crois  utile  de 
relater  quelques  données  cliniques,  qui  m’ont  été  révélées  par  l’examen  de  plu¬ 
sieurs  cas  d’hémiplégie. 


Si  l’on  ordonne  à  un  hémiplégique  quelconque,  dans  la  station  verticale  et 
•ians  l’attitude  du  repos,  d’exécuter  un  mouvement  symétriiiue  d’élévation  des 
•leux  épaules,  on  voit  que  du  côté  sain  l’épaule  s’élève  et  le  bras  reste  accolé 
tronc,  tandis  que  du  côté  paralysé  l’épaule  reste  immobile  ou  bien  accomplit 
"n  mouvement  limité  d’élévation  et  le  bras,  par  contre,  se  porte  en  abduction  et 
^  S-Vant-bras  se  tléchit  légèrement  sur  le  bras. 

,  h  s’agit  là  d’un  mouvement  associé  d’ordre  vulilioiinel  dù  à  la  diffusion  des 
licitations  motrices  cérébrales  et  capables  d’amener  la  contraction  des  faisceaux 
Supérieurs  du  trapèze  et  du  deltoïde,  muscles  qui  peuvent  être  relativement 
Pirgnésdans  l’hémiplégie. 

à  présent,  au  même  hémiplégiiiue,  on  fait  exécuter  une  inspiration  pro- 
ui<le,  les  muscles  auxiliaires  de  ta  fonction  respiratoire  entrant  en  jeu,  on  peut 
^uir  ré[)aule  du  côté  paralysé  s’élever  moins  que  l’autre,  tandis  que  le  bras  du 
’Aême  côté  se  porte  en  abduction. 

,  ^-'6  même  mouvement  d’abduction  du  bras  se  fait  encore  chez  les  hémiplé- 
Sïques  pendant  les  ell'orts  de  la  toux  ou  do  l’éternuement.  Dans  l’hémiplégie  do 
Use  centrale,  les  synkinésies  concomitantes  au  bâillement,  au  contraire,  ne 
pas  limitées  à  l’abduction  du  bras  paralysé,  mais  dans  quelques  cas  la  pandi- 
çj  “‘‘on  se  manifeste  par  des  mouvements  complexes  dus  à  l’automatisme  moteur 
'  ““ractérisés  par  une  orientation  particulière. 

■■l  étudiant  les  mouvement  associés  a 


•lans 


bâillement  des  hémiplégiques,  j’ai  pu 
lessifs  : 

^  .  Ilexion 

de  l’avant-bras  sur  le  bras  (mouvements  provoqués  par  l’acte  inspiratoire. 


(Il  T'irauBTTE,  Guin* 

Nouvelle  leon.  de  lu  Salj 
Lecone  mr  le.i  muU 
'‘“rilel-Gilbert,  Hémiplégie,  p.  47 


r,  Nouvel.  Icoii.  de  la  Salpétrière,  1891,  ii“  3. 
vol.  I,  p.  163,  1888. 

rveuses,  1905,  p.  458,  et  P.  Mauie,  Traité  do 
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Ihroric  de  Mann),  tandis  que  dans  un  deuxième  temps  il  peut  se  faire  une  exten¬ 
sion  de  l’avant-hras,  du  poiffrictet  notamment  une  lijporcxtoiision  des  doigts  delà 
main,  qui  dans  i|uelqucs  cas  peut  se  limiter  à  la  contraction  des  muscles  exten¬ 
seurs  de  la  ])remière  j)lialange  et  chez  d’autres,  aucontrairc,  peut  se  manifester 
l)ar  l'extension  et  l’abduction  de  toutes  ces  plialanges  (main  en  éventail).  Tous 
ces  mouvements  associés  sont  limités  le  plus  souvenl  au  bras,  toutefois  on  peut 
les  observer  aussi,  dans  quelques  cas,  au  membre  itd’éricur,  dans  le  domaine 
des  muscles  extenseurs, 

•l’ai  pu  déterminer,  à  la  suite  de  mes  recherches,  que  le  phénomène  de  la 
paiidiculalioii  automatique  du  côté  hémiplégique  se  manifeste  le  plus  souvent  dans 
le  deuxième  ou  troisième  mois  après  Tictus,  c’est-à-dire  à  peu  prés  au  même 
moment  oii  s’établit  la  contraclure.  ce  jiropos  j’ai  constaté  que  répo(|uc  de  la 
première  manifestation  de  CCS  mouvements  automatifiucs,  dans  la  plupart  des 
cas,  ])eut  être  bien  établie  par  le  malade  ou  par  son  entourage,  qui  croit  toujours 
pouvoir  considérer  ce  iihénoméue  moteur  comme  un  signe  très  favorable  de 
guérison  prochaine. 

Si  à  iirésent  on  cherche  à  interpréter  le  mécanisme  dos  mouvements  associés 
au  bâillement  chez  h's  hémi])légi([ues,  on  est  à  mémo  de  constater  la  différence 
entre  les  mouvuuncnts  [)assifsdu  premier  temps  consécutifs  à  l’action  dos  muscles 
supplémentaires  de  la,  respiration,  et  les  mouvements  successifs  d’extension  (lui 
sont  caractérisés  jiar  un  spasme  aalif,  autonome  et  douloureux.  Dans  la  pandi¬ 
culation  aulomaliiiue,  c’est  donc  l’élément  spasmodique  qui  est  le  plus  fra[)|iant,  si 
bien  i|ue  l’orientation  des  mouvements  associés  nu  bâillement  des  hémiplé- 
gli|ues  reste  essenticlhnnont  constituée  par  une  contraction  active  des  muscles 
extenseurs. 

(les  faits  sont  donc  bien  suflisants  pour  démontrer  que  la  Ihéorio  de  Mann  ne 
peut  suflii'o  à  l’interprétation  de  c.es  mouviuiienls  associés  complexes, 

l'our  (Uî  (|ui  a  trait,  d’autre  part,  à  riiypothèsc  de  1’.  Marie  sur  les  variations 
du  tonus  provo(|uées  jiar  uno  inspiration  profonde,  je  dois  ajouter  tout  do  suite> 
et  j’aurai  l’occasion  d’,v  revumir,  que  j’ai  pu  constater  chez  (pieh|ues  hémiplé' 
gi(|ues  toute  une  série  de  mouvements  associés  automati(|ucs  indépendants  de 
tout  réllexe  respiratoire. 

Mil  étudiant  les  mouvements  associés  à  l’acte  du  bâillement  chez  les  hémipi®' 
giqiies,  l’ai  cru  surtout  intéressant  d’observer  la  frér|ueiicc  et  rintonsité  de  c® 
phénomène  en  rapport  aux  modalités  cliniques  de  l’hémiplégie. 

Mes  cas  étudiés  par  moi,  au  nombre  de  23,  peuvent  se  grouper  cliniquement  d® 
la  façon  suivante  : 

Trois  cas  d’hémiplégie  cérébrale  infantile  (chez  l’adulte)  avec  hémiathétose  oU 
hémichorée. 

Deux  cas  d’hémi[dégie  alterne  sciisitivo-motrice  avec  hémiathéthose  par  lési®'* 
pédoneulaire. 

tlu  cas  d'hémiplégie  alterne,  tjpc  Millard  (liihler,  sans  hémiathétose  ni  hémi 
chorée. 

Trois  cas  d’hémi[dégie  imdrice  très  iironoiicée  [lar  lésion  capsulaire. 

Six  cas  d'hémi[)légie  grave  seiisitivo-motrice,  par  lésion  capsiilo-gangH®’' 
nairo. 

Quatre  cas  t.ypiques  du  sjiidrome  pseudo-bulbaire  avec  accès  de  rire  ctple®’®'"' 
spasmodi(|ui'  et  sans  lésion  apparente  des  voies  pyramidales. 

(3r,  parmi  tous  les  sujets  examinés  j’ai  pu  constater  la  présence  de 
monts  associés  au  bâillement  dans  ü  cas  seulement.  ' 
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Nous  voyons  donc  que  l’on  ne  peut  constater  le  phénomène  de  la  pandiculu- 
tion  aulomalique  chez  tous  les  hémiplégiques  ;  au  contraire,  cette  remarque 
qui  découle  de  faits  observés  par  moi  est  bien  intéressante  :  l'acte  de  la  pandi- 
eulalion  se  retrouve  seulement  clicz  les  hémiplégiques  qui  sont  gravement 
atteints  dans  la  fonction  du  faisceau  pyramidal,  tandis  que  chez  les  autres  hémi¬ 
plégiques,  où  la  motilité  volontaire  n’estpas  complètement  abolie,  je  n’ai  Jamais 
noté  le  phénomène  de  la  pandiciUalion.  De  meme,  chez  les  hémiplégiques  présen¬ 
tant  de  l’hémiathétose,  de  l’hémichorèe,  ou  en  général  des  mouvements  d’ordre 
irritatif  auxquels  JI.  (Irasset  a  donné  le  nom  de  parakinésies  stati(|ues  ou  cinéti¬ 
ques  (t),  les  mouvements  associés  au  bâillement  n’ont  pas  été  constatés  par  moi. 

■le  ra[)pcllcrai  à  cet  égard  les  quatre  cas  très  intéressants  d’hémiplégie  alterne  : 
rfaez  trois  de  ces  malades  avec  hémiathetose  et  hémichoréc  classi(iue,  jamais  je 
n’avais  pu  remarquer  aucun  mouvement  automatique  associé  au  bâillement, 
tandis  que  dans  un  cas  d’hémiplégie  alterne  du  type  Millard-Dùhler,  avec  para- 
ij'sie  complète  d’un  côté  et  absence  de  toutes  parakinésies  statiques  ou  cinéti¬ 
ques,  le  phénomène  de  la  pandiciihilion  se  montra  d’une  façon  très  remarquable. 

De  dernier  cas  par  son  intérêt  mérite  d’être  résumé  ici  : 

C...  M.,  jeune  fille  de  14  ans,  père  et  mère  vivants  et  bien  portants;  rien  à  noter  dans 
antécédents  personnels  ou  héréditaires. 

Le  début  do  la  maladie  actuelle  remonte  au  mois  de  novembre  11)04  ;  à  cette  époque  elle 
'euimença  par  accuser  de  la  di|)lopie,  du  vertige,  et  des  troubles  de  rc'quilibralion  el 
ue  la  inarclio  :  pou  à  pou  une  paralysie  faciale  à  type  peripbériciue  s’installa  à  gauche, 
concomitante  a  une  ébauché  d’hémiplégie  du  côté  droit.  A  l'époque  du  jiremier  examen 
mai  lllOii)  l’hémiplégie  des  bras  eide  la  Jambe  droite  est  complète,  il  y  a  paralysie 
Jaciale  à  gauche  et  en  plus  une  paralysie  comiilèlc  des  mouvements  conjugués  de  la  bila- 
‘walité  des  yeux,  taudis  que  tous  les  autres  mouvements  oculaires  sont  indemnes. 

h  s’agissait  évidemment  dans  ce  cas  d’une  hémiplégie  alterne  réalisant  de  li  és  prés 
0  syndrome  de  Millard-Gublor,  et  causée  très  iirobablemcnt  par  un  tubercule  siégeant 
o®ns  le  côté  gaucho  de  la  protubérance. 

Or  chez  cette  malade  l’hémiplégie  des  membres  était  complète  avec  un  certain  degré 
®  «ontracturo  et  tous  les  symptômes  d’une  lésion  du  faisceau  pyramidal  (exagération 
CS  rélloxes,  clonus  et  Babinski).  11  n’existait  absolument  ]ias  de  traces  de  mouve- 
é?cttts  choréiques  ou  albétosiques  et  par  conti'e  le  phénomène  do  ]ii  pandiculalion  antoma- 
était  tellement  évident,  qu’il  avait  frappé  jiar  sa  présence  l’entourage  du  malade  et 
®  médecin  traitant,  (lui  avait  cru  so  ti  ouvcr  en  présence  d’un  trouble  fonctionnel  dû  à 
'liystérie. 

^oici  comment  les  choses  se  passaient  : 

La  petite  malade,  (|ui  avait  son  bras  droit  complètennmt  paralysé  et  ([ui  n’était  pas 
^Pable  de  réaliser  le  moindre  mouvement  volontaire,  tous  les  malins  à  son  réveil,  d’un 
jj,?|*''omont  automatique,  élevait  ses  deux  bras  dans  l’air  d'une  façon  bilatérale  et  symé- 

élévation  du  bras  paralysé  se  faisait  scnlcment  le  matin  au  réveil  et  se  répétait 
ava'*t  l’espacîe  d’une  demi-heure.  Le  médecin  iiui,  appelé  par  les  parents, 

.“'Ssislé  à  ce  phénomène,  étant  très  impressionné  parle  fait,  avait  demandé  le 
(j..“'lî''^ge  de  plusieurs  de  ses  collègues.  Ici  ce  |ibénomèno  particulier  do  la.  pandiat- 
clie**!  de  l’acte  du  bâillement  et,  chose  très  étrange  à  noter,  les  bâillements 

petite  malade  avaient  été  supprimés  totalement  depuis  le  commencement  de  la 

'.Wat'  **  noter  à  ce  propos  la  possibilité  dans  quelques  cas  do  la  présence  do  la  pandi- 
®n  réveil,  <lissociée  do  l’acte  du  bâillement,  chez  quelques  bémijilégiques,  qui 
entaient  poui  lanl  des  bâillements  spasmodiques  très  fi  é(iucMts. 

l’bé,n^/“®eet  a  groupé  dans  l’ordre  des  parakinésies  ;  riiémicborée,  l'Iiémiathétose  et 
ttiaaif  *^®'’^‘Llemcnl.  Selon  cet  auteur  l’on  doit  distinguer  les  parakinésies  statiques  qui  so 
au  repos,  et  les  parakinésies  cinétiques  seulement  démontrables  pendant  les 
ntents  volontaires.  —  (Voir  les  Centres  nerveu.r,  p.  190.) 


958 


IIEVUE  NEUROLOGIQUE 


Les  faits  que  J’ai  relatés  sont  intéressants  à  plusieurs  titres;  en  effet  si  la 
•juindiculalioa  autamalique  lient  être  dissociée  du  bâillement,  on  peut  bien  démon¬ 
trer  que  cet  automatisme  moteur  n’est  pas  lié  d’une  façon  absolue  à  la  fonction 
respiratoire  ni  môme  à  un  spasme  respiratoire. 

Parmi  tous  les  cas  examinés,  nous  avons  rencontré  six  cas  seulement  pré- 
seiilant  le  phénomène  delapmifitcît/aJion..Iamaisen  effet  nous  ne  l’avons  constaté 
chez  les  hémi[ilégiques  avec  liémiatbétosc  ou  hémichoréc,  ou  de  même  chez  les 
pseudobulbaircs  cl  les  hémiparéliques,  où  la  lésion  du  faisceau  pyramidal 
paraissait  très  incomplète.  On  pourrait  donc  conclure  de  ces  faits  que  la  pré¬ 
sence  de  l-.i  pandiculalion  (mouvemcnl  associé  automatique)  contraste  avec  l’ab¬ 
sence  des  fonctions  motrici's  volontaires  et  des  mouvements  associés  d’ordre 
volitionnel. 

Kn  étudiant  de  près  les  cas  positifs,  oi'i  j’avais  noté  la  présence  de  mouve¬ 
ments  automatiques  associés  au  bèillcment,  j’ai  pu  faire  la  remarque  que  la 
pandüuhUion  se  manifestait  dans  les  cas  d’hémiplégie  grave  scnsitivo-molricc 
duo  il  une  lésion  très  probablement  capsulo-ganglionnaire,  présentant  tous  les 
signes  d’une  lésion  des  voies  pyramidales  et  en  plus  des  symptèimcs  caractéris¬ 
tiques  d’un  syndrome  thalamique  :  h  savoir  de  riiémiancsthésie,  dos  douleurs 
du  côté  paralysé,  de  la  xérostomie  et  des  troubles  de  la  déglutition  et  de  la 
miction . 

'  Dans  presi|uc  tous  les  cas  il  existait  encore  un  autre  symptôme  constitué  par 
des  crises  prurigineuses  d’une  modalité  particulière  avec  phénomènes  étranges 
d’automatisme  moteur  :  il  s’agissait  ilc  mouvements  associés  automatiques 
concomitants  à  une  sensation  désagréable  de  prurit  et  survenant  par  crises.  Ces 
crises  revenaient  le  malin  et  le  soir  et  siégeaient  du  côté  hémiplégique  soit  aux 
membres,  soit  à  la  racine  du  nez,  soit  encore  au  scrotum. 

Or,  fait  particulier  à  noter,  ces  accès  de  prurit  étaient  souvent  accompagnés 
par  des  mouvements  tout  à  fait  involontaires  d’extension  de  l’avant-bras  sur  1® 
bras  avec  quelquefois  hyperextension  de  la  main  et  des  doigts,  et  en  particulie® 
caractérisé  par  un  mouvement  limité  mais  très  net  de  sujiination  du  membre 
supérieur  paralysé. 

11  faut  bien  remarquer  encore  que  ces  mouvements  automatiques  dans  1® 
domaine  dos  muscles  les  plus  paralysés  et  concomitants  à  une  irritation  parti¬ 
culière  (crises  de  prurit),  étaient  évidemment  indépendants  de  tout  réflexe  res¬ 
piratoire. 

.l’ai  étudié  enfin  les  mouvements  involontaires  qui  peuvent  être  exécutés  par  1®* 
hémiplégiques  à  l’occasion  d’un  chatouillement,  d’un  hruit,  d’une  peur  subite,  etc.i 
et  j’ai  pu  constater  qu’il  s’agit  alors  de  mouvements  brusques  et  limités  et* 
général  à  des  secousses  de  l’épaule  et  du  bras  paralysé  qui  peut  se  porter  eù' 
abduction  (1). 

Tous  les  hémiplégiques  peuvent  présenter  de  tels  mouvements  qui  en  ®ff®* 
n’ont  pas  cette  orientation  particulière  aux  synkiiiésics  automatiques  provoqué®® 
par  le  bùillemcnt. 

La  conclusion  enfin  de  mes  recherches  peut  être  énoncée  dans  les  considéra 
lions  suivantes  ;  , 

L’automatisme  moteur  dépendant  d’une  lésion  des  voies  pyramidales  P®“ 

,  (l)  Ce  mouvement  d’abduction  des  bras,  à  la  suite  d’un  bruit  ou  d’uno  peur  quelconq®®’ 
peut  se  retrouver  très  bien  caractérisé  chez  les  tout  petits  enfants  avant  l’âge  de  sixiR® 

11  s’agit  là  d'un  mouvement  automatique  élémentaire. 


SUH  L.V  FOUMK  STATION.WIltE  DE  LA  DÉMENCE  PARALYTIQrE  959 

Dffrir  des  analogies  évidentes  avec  l’automabisme  moteur  des  nourrissons  qui  ne 
sont  pas  encore  soumis  à  l'influence  directrice  des  voies  motrices  volontaires. 

Les  mouvements  automatiques  associés  au  bâillement,  au  prurit,  sont  d’au¬ 
tant  plus  prononcés  que  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  est  cliniquement 
plus  évidente  et  plus  grave. 

En  étudiant  d’une  façon  générale  les  mouvements  associées  en  rapport  aux 
modalités  cliniques  variables  de  l'hémiplégie  organique,  je  crois  pouvoir  con¬ 
clure  à  rexistencc  d’un  réel  antagonisme  parmi  les  diverses  espèces  de  sjmki- 
nésies  dépendant  d’une  lésion  du  faisceau  pyramidal.  En  d’autres  termes,  j’ai 
pu  constat(!r  que  les  mouvements  associés  automatiques  sont  absents  dans  les 
cas  où  les  mouvements  associés  d’ordre  volitionnel  et  les  parakinésies  statiques 
et  cinétiques  au  contraire  sont  bien  manifestes. 

Par  l’examen  clinique  de  tous  les  cas  étudiés  et  par  la  constatation  d’un  syn¬ 
drome  thalamique  irritatif  associé  &  l’hémiplégie  motrice  chez  tous  les  malades 
présentant  le  phénomène  de  la  pandiculalio  spasmodiea,  seraib  porté  à  admettre 
pour  la  couche  optique  une  fonction  active  automatique  dans  l’innervation 
motrice  des  différents  groupes  musculaires. 
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Serge  Soukhanoff 

fl’riviit-Docent  de  l'Cnivcrsité  de  Moscou.  —  Clini(iuo  jisycliialrique  de  Moscou). 

Les  manifestations  cliniques  de  la  démence  paralytique  présentent  de  grandes 
Variations  suivant  les  groupes  de  malades  ;  l’observation  des  diverses  formes 
de  ectie  grave  maladie  mentale  organique,  dont  meurent  tant  d’individus, 
atteints  pour  la  plupart  à  l'âge  le  plus  florissant  de  la  vie,  démontre  que  cotte 
psychose,  dans  le  cours  d’une  série  d’années,  a  quelque  peu  changé  son  aspect 
clinique  ;  ainsi,  l’examen  des  statistiques,  faite  sur  un  grand  nombre  de  paraly¬ 
tiques,  démontre  au  moins  dans  certains  pays  la  diminution  des  formes  ma- 
nia(|ues  de  démence  paralytique  et  l’augmentation  des  formes  simples  «  dé- 
ùientcs  ».  D’autre  part,  la  durée  de  toute  la  maladie  dans  certains  cas  présente 
de  grandes  oscillations  :  à  côté  des  cas  de  paralysie  générale  à  cours  «  aigu  » 
S’il  est  permis  de  s’exprimer  ainsi  relativement  à  une  lésion  mentale  chronique, 
^  côté  de  la  forme  galopante,  on  observe  des  cas  où  la  maladie  dure  de  nom¬ 
breuses  années,  10-15  ans  et  plus;  mais  ces  écarts  de  la  forme  commune  sont 
ï’clativemcnt  rares.  D'apres  la  statistique  récente  de  üéiloff(i),  comprenant  000  cas 
*ic  paralysie  générale  de  l'hôpital  du  Zemstvo  de  la  ville  de  Fver,  on  note  seu¬ 
lement  trois  cas  de  longue  durée  manifesic.  La  longue  durée,  à  notre  avis,  est 

(1)  Dédoff.  Étude  inédico-stalislique  de  900  cas  de  paralysie  générale.  lievuc  (russe) 

l'siic.hiiitrie,  1905. 
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le  plus  souvent  particulière  aux  forfncs  circulaires  de  démence  paralytit[ue.  Par¬ 
fois,  dans  les  formes  maniaques  par  exemple,  on  observe  des  rémissions  très 
prolongées,  le  malade  pouvant  même  garder  ses  occupations  habituelles.  11  n’y 
a  pas  longtemps,  .M.  YVickel  (1)  souleva  la  question  île  la  forme  stationnaire  de  la 
démence  paralytiiiue.  Sans  donte,  en  un  sens,  on  peut  rapporler  ici  les  cas  où 
s’observent  des  rémissions  de  longue  durée;  mais  l'auteur  avait  en  vue  les  cas  où 
l’affection,  s’étant  manifestée  par  de  la  démence  et  des  symptômes  physiques, 
s’arrête  dans  son  développement  pendant  plusieurs  années.  Dans  un  cas  de  Wickel 
l’état  stationnaire  dure  huit  ans  et  demi,  dans  le  second  sept  et  demi,  dans 
le  troisième  cinq  et  demi.  L’obscrvalion  de  ces  cas  dure  encore,  et,  peut-être,  y 
aura-t-il  possibilité  de  connaitre  le  sort  ultérieur  de  ces  malades.  Dans  les  cas 
que  Wickel  a  en  vue,  il  est  indispensable  de  faire  remarquer  ijue  la  maladie 
mentale  avait  un  caractère  [irogressif,  à  nn  certain  moment,  pour  un  temps 
assez  long,  puisqu’elle  s'est  arrêtée  dans  son  développement,  lilant  donné  que  les 
cas  de  ce  genre  sont  rares,  je  me  permets  de  citer  ici  l'observation  suivante  : 

Malade,  do  2ü  ans,  cnire  dans  la  Clinique  psycliialrique  de  Sloscou  le  13  avril  de  1888. 

Ilérédilé.  —  b’onelc  paternel  est  nn  ivrogne  habituel;  la  tante  paternelle  souflre  d'nno 
maladie  mentale.  Le  malade  conmien(;a  ù  marcher  à  temps,  à  jiarler  dans  sa  sixième 
année.  Dans  l’cnl'ani'o  il  eut  la  coqueluche,  la  rougeole,  et  à  l'âge  do  2(i  ans  une  lièvre 
typho'ide.  Dans  le  reste  il  est  bien  jiortant  idi'ysiquenient.  Son  développement  mental 
correspondait  à  son  âge,  et  il  no  se  distinguait  par  rien  de  scs  camarades  du  mémo  âge. 
11  apprenait  passablement,  était  toujours  très  amhilieux  et  se  fâchait  facilement.  Dès 
l’âge  de  17  ans  il  connncn(;a  à  abuser  des  boissons  fortes  et  souvent  était  ivre  ;  le  dernier 
temps  il  devenait  ivre  même  d'une  petite  quantité  d’eau-de-vie.  Le  malade  était  obligé 
do  travailler  licauconp,  car  il  menait  son  affaire  de  commerce  tout  seul.  Au  mois  de  sep¬ 
tembre  de  1887  le  nialadc  fut  condamné  à  reniprisonnement  pour  une  semaine  pour 
1’  «  impétuosité  ».  litant  revenu  de  son  emprisonnement,  le  malade  avait  l’air  d’étro  gai, 
mais  le  lendemain  il  devint  irascible,  se  fâchait  sans  motif  coniro  son  entourage,  be 
malade  continuait  A  prendre  des  boissons  fortes  et  dans  l’élat  d’ivresse  son  irritabililé 
augmentait  encore  plus.  Depuis  le  mais  de  déeeiiilire  le  malade  devint  oublieux 

et,  en  général,  il  faisait  un  grand  embi'onillage  dans  ses  affaires.  Kn  janvier  1888  ajipa- 
rut  de  l’agitation;  au  mois  de  mars,  le  Iroiible  d’éciiture  et  un  affaiblissement,  encore 
plus  accusé,  de  mémoire;  l’état  inenlal  du  malade  s'affaiblit  si  fort,  qu’il  ne  imuvail 
plus  du  tout  continuer  lui-mémo  ses  affaires,  lin  avril  se  manifesta  une  irritabilité  très 
marquée  et  un  trouble  de  conscience. 

hUal  présent,  I  l  avril  ISHH.  —  Les  pupilles  sont  d’une  dimension  moyenne,  réa¬ 
gissent  à  la  lumière.  La  parole  est  leidc  ;  le  malade  prononce  certains  mots  avec 
peine,  d’une  manière  inintelligible,  en  stoppant  sur  les  syllabes. 

La  langue  tremble  lorsqu’il  la  montre  et  fait  des  mouvements  en  avant  et  en  arrière.  Le 
malade  écrit  mal,  il  corrige  la  mémo  lettre  jdusieurs  lois,  passe  des  lettres  et  dos  syl¬ 
labes;  parfois  on  remarque  qu’il  s'arrête,  en  voulant  écrire  cerlaincs  lettres.  Les  réllexcs 
patellaires  sont  présents.  Le  malade  est  agité  et  mobile,  no  peut  pas  même  rester  quel¬ 
ques  minutes  sur  place  ;  lorsipi’il  parle,  tout  le  temps  il  mari’bo  autour  de  son  interlocu¬ 
teur,  la  direction  do  cos  mouvemenis  étant  irrégulière.  11  manifeste  la  môme  mobilité 
aussi  pendant  les  l'cpas.  Se  plaint  d’avoir  de  l’angoisse,  de  l’inquiétude,  pleure  souvent, 
mais  le  motif  d’un  tel  état,  il  ne  peut  pas  l’expliquer.  Les  opérations  mentales  babiluelles, 
bien  connues  du  malade,  se  font  régulièrement,  mais  il  no  peut  faire  do  nouvelles  com¬ 
binaisons  ou  de  raisonnements  exacts.  Il  n’est  pas  en  état  do  raconter  quand  il  est 
devenu  malade,  ni  d’expliquer  son  état  actuel  ;  sa  mémoire  est  affaiblie. 

Ciiurs  de  la  maladie,  ir>  arril.  —  Le  malade  a  bien  dormi.  Il  se  sent  beaucoup  mieux 
qu’à  la  maison;  il  est  agité  et  continuellement  en  mouvement  sans  aucun  but.  Haisonne- 
ment  insuflisant;  activité  mentale  limitée. 

J  (!-20  avril.  —  L'état  d’excitation  varie  d'un  moment  à  l’autre. 

21  avril.  —  Le  malade  est  très  inquiet,  court,  s’agite  continuellement,  se  déshabille 

(1)  WICKUI,.  Zur  Frago  der  stationiiren  Paralyse.  Cenlralblall  fur  Nervcnheilkunde, 
11)05  (septembre). 
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puis  s’iiabille  de  nouveau,  jette  les  aliments  qu’on  lui  apporte,  gratte  les  murs;  il  est 
gâteux.  11  croit  qu’il  se  trouve  chez  lui. 

22-3  L  avril.  —  Tantôt  il  est  plus  calme,  tantôt  devient  très  excité. 

26  avril.  —  La  journée,  le  malade  e.st  agité.  Vers  le  soir,  dans  un  état  d’excitation 
très  grande,  il  saula  du  hain,  sc  mit  à  crier,  frappa  son  entourage,  cassa  une  vitro, 
“écliira  ses  habits  et  se  roula  nu  par  terre.  Cours  rapide  des  idée.s.  Idées  fragmentaires 
us  grandeur.  —  l’endant  toute  celte  période,  le  malade  dort  inégalement,  mais  en 
somme  son  sommeil  est  mauvais. 

27  avril.  —  Dormit  pendant  une  heure.  Excitation  très  forte.  Crie,  tapage,  déchire  son 
"Uge,  frappe  les  autres  malades  elles  gardiens. 

2y  avril.  —  Grande  excitation.  Parfois  la  parole  du  malade  est  tellement  ininlelligiblo 
'lu  il  no  peut  dire  aucun  mot. 

avril.  —  Le  matin,  il  est  plus  calme;  vers  le  soir  de  nouveau  très  excité.  11 
Ufdonne  qu’on  lui  aehéto  mille  bouteilles  do  kwass  et  mille  bouteilles  do  limonade,  etc. 
'^uppétil  est  mauvais. 

mai.  —  Le  malade  est  plus  tranquille.  11  se  comporte  d’une  manière  assez  amicale  à 
"gard  de  son  cnlourage.  Mange  bien.  La  iiarolc  est  inintelligible. 

mai.  —  La  parole  devient  plus  compréhensible,  mais  avec  des  troubles  caractéris- 
uguea,  à  savoir  :  le  malade  stoppe  sur  les  syllabes,  passe  des  lettres  et  dos  syllabes, 
^Péte  plusieurs  fois  certaines  syllabes,  etc.  Le  contenu  de  son  discours  e.st  incohérent, 
''ac  des  idées  délirantes  fragmentaires  do  grandeur. 

f  6  mai.  —  Le  malade  est  plus  calme,  reste  volontiers  au  lit,  parfois  s’irrite. 
iS-S2  mai.  —  Pleure  souvent,  parfois  il  est  gai  ;  l’étal  émotif  change  sans  aucune  rai- 
visible. 

mai.  —  Presque  toute  lajournée  resta  immobile  cl  ne  pronon(;a  aucun  mot. 

Ut  ~  Même  état  qu(^  la  veille;  seulement  iiarfois  il  fait  des  mouvements  avec  la 

™  et  ouvre  pour  quelque  temps  les  yeux. 

7  mai.  —  Môme  état.  Le  malade  est  retiré  do  la  clinitiuo  par  ses  parents. 

—  Paralysie  générale  progressive.  Le  cours  ultérieur  do  la  maladie  est  très 
la  ‘^ans  le  cas  en  question.  Le  malade  se  remit  do  l’état  dans  lequel  il  a  quitté 

jjt^^^'iue;  sa  conscience  s’éclaircit,  mais  il  resta  un  abaissement  très  marqué  des  capa- 
^^âs  mentales.  Plus  tard,  le  malade  se  maria,  quoiqu’on  ne  le  regardât  pas  tout  à  fait 
^^nie  bien  portant,  ou  plutôt,  d’après  l’expression  de  l’un  do  ses  parents,  «  on  le 
parent  doute  que  le  malade  soit  capable  do  remplir  les  devoirs  de  la  vie 
■'''.g'*lc-  Bien  des  années,  le  malade  reste  dans  le  mémo  état;  il  est  incapable  de 
Cell  P^vsonnel;  ses  facultés  moniales  cl  son  raisonnement  sont  affaiblis.  Sa  parole  est 
Ig  ®  gui  est  caractéri.sti(|uo  de  la  paralysie  générale.  Dans  le  cours  des  dernières  années, 
J  /J^’^'ude  est  venu  plusieurs  fois  â  la  consultation  de  la  clinique  psychiatrique.  11  y 
(jçj  7  par  exemple,  le  8  novembre  1904,  et  alors  a  été  noté  des  troubles  de  l’association 
j|j^i*''®és  et  de  la  faiblesse  mentale;  la  paupière  supérieure  droite  était  passablement 
’’  lu  parole  est  troublée  d’une  manière  très  accentuée,  il  écrivait  en  laissant 
Iji  l’P®’’  des  lettres.  La  pupille  gaucho  était  plus  large  que  la  droite;  le  réllexc  patol- 
uvoit  était  faible  et  le  réllexc  gauche  absent. 


•e  observation  nous  semble  présenter  un  rertnin  intérêt.  Il  y  a  dix-sept 
liez  le  malade  un  ensemble  de  symptômes  physiques  et 


l^etti 

Pj  ’  P"  a  obseï 

tai  ****l'^®s  'D'i,  d’une  façon  non  douteuse,  appartenaient  à  la  paralysie  géné- 
Mais  le  cours  ultérieur  de  la  maladie,  l’arrêt  de  son  développement, 
«tîe  •‘’i  contraires  à  ce  diagnostic  que  la  question  se  posait  de  savoir  si 

P((j'^*'*'^®"oent  on  avait  affaire  ici  il  une  démence  paralytique;  s’il  n’y  avait 
'^l'Ut  stationnaire,  noté  plus  haut,  il  n’y  aurait  aucun  doute  pour  le 
âutp*''***'*®  porté.  Prouver  la  possibilité  de  l’existence,  dans  le  cas  donné,  d’une 
Mco  (|uelconque  de  caractère  organique,  par  exemple,  de  la  démence 

^  “que  ou  de  la  syphilis  cérébrale,  serait  assez  diflicile. 
sit)g  I  ^^lîint  le  diagnostic  de  démence  paralytique,  nous  devons  souligner  la 
P  ‘^nté  curieuse  de  l’évolution  do  la  maladie. 

^®bé**V*^*  cas  de  ce  genre,  il  est  incommode  d’employer  le  terme  de  «  paralysie 
teujp^  ®  progressive  »,  puisque  ici,  la  maladie 


c  progresse  pas  pendant  tout  le 
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Est-il  possible  de  trouver  une  explication  théorique  des  formes  station¬ 
naires  do  la  démence  paralj'tique?  Les  données  histo-iiathologiques  indiquent 
que  la  démence  paralytique  commence  par  une  lésion  du  système  vasculaire 
du  cerviu'iu,  et  avant  tout,  ce  sont  les  branches  vasculaires  les  plus  menues 
qui  sont  attcinics. 

Dans  la  paroi  vasculaire  apparaît  un  [irucessus  de  réaction  auquel  prend 
pari  rendothélium. 

Celui-ci  est  l’origine  d’éléments  particuliers  ;  cellules,  plasmatiques  et  «  Masl- 
zellen  »,  envisagées  par  certains  auteurs  comme  caractéristiques  do  la  démence 
paralytique  ;  le  processus  morbide  <lans  la  paroi  vasculaire  apparaît  comme 
résultat  de  l’excitation  de  cette  paroi  par  les  produits  toxiques  circulant  dans  le 
sang  et  se  trouve  on  relation  intime  avec  l’infection  sypbilitique  ,  N’est-il  pas 
possible  d’admettre  que  dans  le  même  organisme  où  a  commencé  le  processus 
dostruclif  dans  le  système  nerveux  central,  des  conditions  particulières  incon¬ 
nues  de  nous  ont  fait  qu’il  s’est  formé,  de  pair  avec,  les  toxines,  des  antitoxines'? 
11  en  résulterait  l'arrêt  de  dévelo[)pemont  du  processus  morbide,  habituellement 
progressif;  et  cet  arrêt  peut,  l’observation  le  démontre,  parfois  se  prolonger 
pendant  plusieurs  années. 


ANALYSES 
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ÉTIDES  cENEIIALES 

ANATOMIE 

12112)  Sur  la  fine  structure  et  sur  les  fonctions  des  Capsules  Sttrrf' 
nales  des  vertébrés,  par  E.  Eiacco.  Airlt.  italiennes  de  UiuL,  vol.  Xh  ' 
fase.  1,  le  M-U,  10  mai  lOO.b, 

illule» 


s  les  pre 


niers  temps  des  infections,  expérimentales  ou  autres,  les  ccl 
ui:  1  ri.wm;  glaiides  surréiiales  réagissent  énergiquement,  tandis  1“®, 
moelle  ne  présente  pas  de  modifications  spéciales  ;  toutefois  les  cellules  sia 
chromaflines  de  celle-ci  .sont  bien  des  (-ellules  sécrétantes.  D’après  l’auteur,  l’éc® 
(dla  moelle  sont  actives,  mais  elles  le  sont  d’une  façon  dill'érentc  :  la  fonction 
l’écorce  est  di^  protéger  l’organisme  contre  les  poisons,  celle  de  la  moelle  es 
fabriquer  une  substance  nécessaire  à  la  nutrition.  Euindel. 

d2!):t)  Contribution  à  l’étude  des  modifications  du  Système  NerJ®^ 
dans  l’Infection  Blennorragique,  [lar  Üssokine.  Journal  médical  de  K 
D)üi,  avril,  p.  277-282. 

de 

Investigation  expérimentale  fsur  des  cobayes).  Le  système  nerveux 


animaux  monlrait  des  motlifications  dans  les  cellules  nerveuses  et  une  réaction 
phagocytaire.  Skiuîk  Soikiianoki-. 


1291)  Altérations  du  Système  Nerveux  à  la  suite  du  changement 
brusque  de  la  Pression  Barométrique  (Veraenderuiigen  in  déni  Nerven- 
systcni  heim  plotzlichen  IJebergang  vom  liolien  zum  normalcn  liaromctcrdruclc), 
par  II.  I>.  Lik.  Virckoivs  Archiv,  t.  CLXXVIII,  1’.  i. 

Un  plongeur  âgé  de  49  ans,  revenu  d’une  profondeur  de  38-47  mètres  où  il  a 
séjourné  un  certain  temps,  a  été  pris  subitement  d’un  vertige,  des  paralysies  et 
est  mort  après  trois  jours.  A  l’autopsie  on  a  trouvé  des  hémorragies  puncti¬ 
formes  très  nombreuses  dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle  épinière  ainsi  que 
dans  plusieurs  autres  organes  internes,  surtout  dans  le  péri  et  endocarde.  Les 
lésions  dégénératives  que  présentaient  les  racines  ne  paraissent  pas  à  l’auteur 
ctre  résultées  par  le  changement  brusque  de  la  pression  barométrique,  la  durée 
du  séjour  du  plongeur  dans  les  profondeurs  étant  trop  courte  et  par  conséquent 
lUsuIIisante  pour  produire  des  dégénérations  radiculaires.  11  est  probable  que 
dernières  doivent  être  attribuées  à  une  maladie  antérieure.  M.  M. 

1295)  Raccourcissement  du  Tibia,  absence  du  Péroné;  Varus  équin, 
par  .1.  .IiANO  (en  roumain).  SpiUilul,  n"  10,  1903. 

Le  malade  présentait  les  troubles  indiqués  depuis  sa  naissance.  L’auteur  est 
davis  qu’il  pourrait  s'agir  dans  ce  cas  d’un  processus  limité  d’achondroplasie. 
L  absence  du  péroné  a  déterminé  une  insuffisance  des  péroniers  sur  le  compte  de 
'“quelle  l’a  uteur  met  le  varus  équin.  C.  I’ahuon. 

1290)  Ectopie  rénale  et  Psychopathie;  indications  opératoires,  par 

Lucikn  l’icouii.  Pvoijrh  Médical,  20  mai  1903. 

L’ectopic  rénale  simple  chez  l’hystérique  doit  être  traitée  par  les  agents 
“•“dinaires  de  la  thérapeutique;  l’intervention  peut  conduire  à  l’éclosion  de  trou- 
mentaux  sous  forme  de  psychose  post-opératoire. 

Mais,  par  contre,  lorsqu’il  existe  une  psychose,  l’intervention  peut,  dans  cer- 
“ines  formes  bien  déterminées,  amener  la  disparition  de  celle-ci,  comme  dans 
"“  cas  relaté,  où  les  douleurs  du  déplacement  avalent  amené,  en  raison  d’une 
P’^Çdisposition  particulière,  une  crise  de  mélancolie  anxieuse  avec  tentative  de 
®“icide.  Fei.nukl. 


^ysiologie 

^^  *7)  Contribution  à  l’étude  de  l’Innervation  des  Mouvements  Pupil¬ 
laires,  jiar  'rcHinKovsKY.  Mmileur  (russe)  nnirolugiqiie,  1904,  fasc.  2,3,  4. 

^^Les  mouvements  de  la  pupille  après  la  section  du  nerf  optique  chez  les  lapins 
peuvent  pas  être  cx[)liqués  par  la  réaction  à  la  lumière,  comme  le  suppose 
^^^*""“81*1,  mais  il  se  rapportent  en  entier  à  l’activité  réllexe  de  l’fippareil  dila- 
taf*^*^  de  la  pupille.  La  dilatation  réllexe  de  la  pupille  sou.s  l’influence  des  exci- 
ecnsorielles  ne  peut  pas  être  exp]i(iuôc  exclusivement  par  l’oppression  du 
PHn^-  sphincter  de  la  pupille,  mais  c’est  un  acte  compliqué,  dans  lequel  la 

U  P"''*'  doit  être  rapportée  à  l’excitation  du  réllexe  des  centres  dirigeant 

“tation  active  delà  ptipille.  Le  caractère  de  ladilatation  réllcxede  lapupiile. 
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iipi-rs  la  résection  du  nerf  optique  ou  du  nerf  oculomoteur  dans  son  essentiel, 
dilfère  peu  <le  la  dilatation  réllexe  ordinaire,  qui  chez  les  chats  et  les  lajiins  a 
lieu  seulement  avec  l’intégrité  du  nerf  sympathique.  La  participation  du  nerf 
trijumeau  dans  la  dilatation  de  la  pupille  chez  les  animaux  susindiqnéos  est  très 
douteuse.  11  existe  des  cornlitions  lorsque  apparaît  la  soi-disant  dilatation  para¬ 
doxale  de  la  pupille  immédiatement  après  la  section  du  nerf  sympathique.  La 
dilatation  paradoxale  de  la  pupille  doit  être  rapporlée  à  l’activité  active  de  la 
musculature  lisse  de  l’tnil  et  des  paupières  sous  l’inlluence  des  excitations  du 
côté  du  sang  Ini-même.  Skhge  Sovkiia.nofi'’. 

1^98)  Physiologie  de  l’Innervation  de  la  'Vessie,  par  IIoïiiman.  Revue 
(rusxe)  de  Reychialrie.  de  Xenruloijie  el  de  its-yr/to/nyie  exitérimenlale,  1!KJ6,  n“  1, 

L’auteur  donne  le  schéma  suivant  de  l’innervation  de  la  vessie  ordinaire: 
1"  la  contraction  du  mnsculus  detriisor  peut  être  provoquée:  a)  par  rinilucncc 
des  émotions  psychiiiues  ;  b)  par  l’excitation  immédiate  de  régions  déflnies  de 
l’écorce  cérébrale;  r)  jiar  l’excitation  de  certains  ganglions  centraux  du  cerveau 
et  du  pédoncule  cérébral  ;  il)  par  l’excitation  de  certaines  régions  de  la  |)artie 
lombo-sacrée  de  la  moelle  é|)iniére  ou  même  de  toute  la  moelle  épinière  ;  e)  par 
la  voie  réflexe  du  côté  des  grands  nerfs  sensoriels  (les  nervi  ischiadicm,  splan- 
ehnicus,  medianua,  crnralis)  et,  en  général,  de  toute  la  périphérie  sensorielle  du 
corps  ;  f)  par  l’excitation  du  nervns  erigens  (nervus  sacralis)  ;  g)  ii  un  degré 
moins  grand,  par  la  voie  réllexe  et  directe  à  l’excitation  du  nervus  hypogaslricus; 
h)  par  la  voie  directe  et  réflexe  à  l’excitation  du  nervus  vagus  (f)  2“  La  rétention 
des  contractions  de  la  vessie  urinaire  n’est  pas  encore  élucidée  définitivement. 

Sniimî  SouKiiANOFF. 

12!)!))  1"  Sur  l’Irrigation  Sanguine  du  Cerveau  (üeher  die  lîentvorsorgung 
des  (iehirns).— 2"  Sur  l’Innervation  du  Cerveau  (Ueber  die  Innervation  der 
Ilirngcfüssi!),  [)ar  Pai'i,  .Ik.vsk.n.  Archio.  /'.  d.  gesam.  Rkiisiulogie,  IflO-i,  t.  CIIL 
|i.  171-1!)(1  et  l!)7-22.i. 

Très  intéressantes  recherches  qui  démontrent  que  le  cerveau  du  lapin  reçoit 
par  seconde  0,282  centimètres  cubes  de  sang  ;  100  grammes  de  cerveau 
reçoivent  sous  la  pression  do  100  millièmes  de  kilogramme,  l.'iü  cent,  cubes 
de  sang  par  minute  chez  le  lapin  et  138  cent,  cubes  chez  le  chien.  Au  point  de 
vue  de  la  quantité  de  sang  qui  traverse  le  cerveau  dans  l’unité  de  temps  le  cer¬ 
veau  se  [ilace  entre  les  reins  et  la  thyroïde  qui  reçoivent  dans  les  mêmes  condi- 
tiods  100  et  .660  cent,  cubes  de  sang  par  minute. 

Il  résulte  des  expériences  de  l’auteur  que  le  .sympathique  cervical  du  lapin 
contient  d(!S  vaso-constricteurs  pour  les  vaisseaux  cérébraux  du  même  côté! 
leur  excitation  produit  une  constriction  vasculaire  homolatérale. 

M.  M. 

1300)  Le  rôle  de  la  Couche  Optique  au  double  point  de  vue  Sensitif 
Moteur  (Ueber  die  sensible  u  molorische  Molle  des  Sehhucgels),  [lar  de  llEcnj' 
Tiîiinw  (Saint-l’étersbourg).  Monalsschrifl  f.  Psychidlrie  u.  Neurologie,  t.  XVlh 
mars  1905,  p.  224. 

I.  —  Rôle  sensitif.  —  Méconnu  autrefois,  il  n’est  plus  nié  aujourd’hui. 

II.  —  Rôle  moteur.  —  Il  ne  peut  être  lui  non  plus  mis  en  doute,  car  :  a)  il  If 
a  des  libres  corticales  centrifuges  allant  de  la  zone  motrice  et  aboutissant  à  > 
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couche  optique  ;  b)  de  celle-ci  d’autres  fibres  conduisent  l’influx  nerveux  moteur 
à  plusieurs  régions,  telles  que  :  la  formation  réticulaire,  le  noyau  rouge. 

Voici  les  conclusions  de  de  liechterevv  : 

"  ....  Kn  somme,  il  n’est  pas  douteux  que  la  couche  optique  contribue  à 
1  exercice  des  fonctions  sensitives  et  motrices  ;  elle  joue  un  rôle  dans  la  produc¬ 
tion  de  certains  mouvements  involontaires  (expression  d’émotions,  mimique) 

et  dans  l’accomplissement  de  toute  une  série  de  fonctions  végétatives .  On 

peut  actuellement  aflirmer  d’une  manière  catégorique  que  c’est  surtout  le  noyau 
médian  de  la  couche  optique  qui  joue  le  rôle  d’un  ganglion  moteur.  » 

L’autour  démontre  qu’il  a  été  un  des  premiers  à  éclaircir  cette  question 
obscure.  Halbkrstadt. 

1301)  Quelques  recherches  récentes  sur  la  fonction  de  l’Hypophyse, 

par  (;.  OuKHMixi.  Arcliicio  iti  Fisiologia,  an  II,  fasc.  III,  p.  38.4-38ti,  mars  1003. 

Itcvue  synthétique.  I.es  travaux  des  différents  auteurs  et  les  recherches  per¬ 
sonnelles  aboutissent  à  la  même  conclusion  ;  chez  les  animaux  jeunes  l’hypo- 
Physc  sécrété  moins  que  chez  les  animaux  adultes;  chez  les  femelles  pleines  il 
y  a  augmentation  de  la  sécrétion.  1’.  Delexi. 

1302)  Sur  la  fonction  de  l’Hypophyse,  par  C.  (Iuhiiuint.  Arcli.  italienim  de 

Hiulogie,  vol.  .\ldll,  [).  1-0,  fasc.  1,  paru  le  10  mai  1003. 

11  n’est  pas  exact  d’anirmer  que  l’hypophyse  est  un  organe  rudimentaire  sans 
onetion.  l-’hypophyse  a  une  fonction  qui  se  manifeste  par  une  .sécrétion  qui  se 
Suivant  deux  types.  La  sécrétion  ne  semble  pas  influer  sur  le  trophisme, 
®llc  a  une  fonction  antitoxique  générique.  Fiîi.noki,. 

130, Ij  Sur  une  hypertrophie  secondaire  expérimentale  de  l’Hypo- 
Physe,  par  (1.  (lunaaiM,  Arch.  italiennes  de  Biol.,  vol.  XLIII,  fasc.  1,  p.  10-10, 
10  mai  1003. 

^  L  hypn[)liyse  réagit  aux  intoxications  ;  sa  sécrélion  augmente  parallèlement  à 
mtensité  de  l’intoxication  jusqu'à  un  maximum  correspondant  à  l’apparition 
phénomènes  prémortels.  A  ce  moment  les  signes  d’épuisement  apparais- 
®®nt;  on  en  trouve  l’explication  histologique  dans  l’état  des  cellules  hypophy- 
®“-l*'es  des  animaux  qui  succombent. 

«'^ns  les  cas  d’intoxication  chronique  ou  d’auto-intoxication  lente  (ligature 
®onripléte  de  l’intestin),  il  existe  non  seulement  de  l’hyperirophie  glandulaire, 
's  de  l’hyperplasie  manifestée  par  une  re[>roduction  cellulaire  par  voie 
"“■«Cl®  et  par  kariokynésc. 

ofic  les  intoxications  stimulent  d’abord  la  fonction  de  l’hypophyse  ;  si  elles  se 
‘‘‘■^‘oiigent,  la  glande  s’hypertroi.hie. 

Hui  a  pour  origine  un  trouble  des  échanges  organiques  et  de  la 

fait' **^'*^"’  f'ioditication  de  la  structure  de  la  glande  hypophysaire  n’est  qu’un 
^ceonduice^  subordonné  et  consécutif.  Keinokl. 

Note  complémentaire  sur  l’action  de  l’Acide  Formique  sur  le 
ystéme  Musculaire,  par  Cléme.nt.  lajon  médical,  1!)  février  11)03.  p.  384. 

f  premier  à  attirer  l’attention  sur  l’action  remarquable  de 

auiv’  -système  musculaire  {Lyon  médical,  2  août  1903)  a  pour- 

*  ®''s  expériences  et  recherches. 
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L'acide  formique  accroit  dans  des  proportions  inaltendues  l’activité  des 
muscles  et  leur  résistance  à  la  fatigue. 

Les  recherches  avec  l’ergographe  sont  très  concluantes  (V.  tracés). 

L’acidc  formique  exerce  aussi  son  action  sur  les  libres  lisses^  en  particulier 
sur  le  muscle  vésical  :  il  augmente  la  puissance  de  l’émission. 

Il  augmente  ladiurése  sans  léser  le  rein. 

Il  supprime  la  sensation  de  fatigue  et  à  ce  point  de  vue  est  appelé  à  jouer  un 
rôle  social  considérable  et  dcvrail  pour  le  travailleur  se  substituer  à  l’alcool  (]ui 
l’excite  et  l’empoisonne  sans  lui  donner  la  force  qu’il  recherche. 

Dose  :  2  grammes  d’acide  pur, 

3  à  4  grammes  de  formiate  de  soude.  .\.  Pohot. 
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1305)  Sur  l’Aphasie  Amnésique  (lleher  .\mncstische  ,\phasie),  par  I’opofe 
(d(!  Moscou).  Ni'iuvl.  Ci'ulralliL,  n"  3,  1''  février  l!)0i,  p.  100. 

Homme  de  31  ans,  hémiplégie  droite  avec  aphasie  datant  de  trois  mois,  ayant 
déliuté  avec  ictus.  Perte  absolue  de  la  parole  sjiontanéc  sauf  les  mots  ><  oui  »  et 
«  non  »  qui  sont  prononcés  avec  à-pro[ios.  Conservation  jiarfaitc  de  la  parole 
répétée;  lecture  à  haute  voix,  répétition  des  mots  lus;  conservation  de  l’écri¬ 
ture  spontanée  ou  sous  la  dictée,  avec  paragraphic.  Aucune  cécité  ou  surdité 
verbale.  Cette  forme  d’aphasie  est  dite  «  motrice  »  par  Déjerine,  «  amnésique  ' 
par  Vires  et  Salager,  «  transcorticale  >  parPicli. 

A  l’autopsie  large  lésion,  s’étendant  l)ien  au  delà  du  centre  de  llroca,  attei¬ 
gnant  la  seconde  circonvolution  frontale,  la  totalité  do  l’insula,  la  partie  anté¬ 
rieure  du  lobe  temporal. 

Coindusions  :  le  centre  moteur  de  la  parole  s’étend  loin  en  dehors  de  1* 
circonvolution  de  llroca;  il  exist(!  un  centre  accessoire  dont  la  fonction  D® 
s’accomplit  qu’avec  l’aide  des  centres  de  la  surdité  ou  de  la  céc.ité  verbale; 
l’aphasie  motrice  Iranseorticale  est  duc  à  la  lésion  du  centre  M  île  Lichthei'i' 
(centre  moteur  verbal,  circonvolution  de  llroca),  non  à  la  lésion  du  centre 
(centre  d’élaboration)  ou  de  H  M  ;  —  il  existe  probablement  un  centre  spécial  il® 
l’agraphie,  peut-être  dans  le  pied  de  la  IP  circonvolution  frontale, 

A.  Lniu. 

1301))  Contribution  à  la  pathogénie  de  quelques  Symptômes  dans  le® 
états  Catatoniques  (Zur  (ienese  einiger  Symptôme  in  Katatonen  Zustànden)> 
par  Ai.tku  (de  Lcubus).  Neurol.  Cenlrulbl.,  n''i,  1"  janvier  1904.  p.  S. 

Sim[ilc  hypothèse  sur  le  mode  de  jiroduetion  des  actes  réitérés,  du  iiégal*' 
visme,  delà  stéréotypic,  de  la  catalepsie,  de  l’écholalic,  etc... 

A.  Lnni. 

1307)  Cécité  Psychique  fonctionnelle  (Kunktionelle  Scelcnhlindheit), 

Va.n  Vleutkn  (Iterlin).  CcntralhlaU  fiir  Nervenheilkunde  und  Psychial'''*  ’ 
XVIII"  année,  nouvelle  série,  t.  XVI,  15  janvier  1905,  p.  49  (14  p.,  1  obs.). 

Syndrome  do  Korsakow  d’origine  alcoolique.  Le  symptéme  dominant  est  up® 
asymbolie  optique  pure,  plus  exactement  une  sléréoagnosie  optique  :  le  malade  n 
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fecoDruiit  aucun  objet  dans  l’espace,  tandis  (ju’il  reconnaît  les  objets  figurés.  Il 
décrit  la  forme,  la  couleur,  la  mobilité,  etc.,  <les  objets  dans  l'espace,  mais  no 
les  reconnaît  pas  [lar  la  vue,  tandis  qu’il  les  reconnaît  instantanément  par  les 
S'Utres  sens.  11  j  a  une  hémianesthésie  droite  et  un  rétrécissement  du  champ 
visuel.  Van  Vlcuten  considère  l’asymbolie  comme  purement  fonctionnelle. 

M.  Tué.mîl. 

1308)  Contribution  à  l’étude  sur  la  Diplégie  spasmodique  infantile 

par  (luTMAN.  Le  Médecin  pratique,  11)04,  t.  IV,  14-15. 

La  physiologie  pathologique  des  deux  manifestations  principales  de  la  para- 
y^ie  spasmodique,  à  savoir,  l’exagération  des  rcllexes  tendineux  et  des  contrac- 
'*res,nepeutpas  être  considérée  comme  élucidée  définitivement;  ces  phénomènes 
dépendent  pas  toujours  de  l’altération  des  voies  pyramidales.  L’existence  de 
‘s  paralysie  spinale  spasmodique  primaire,  quoi(iue  admissible  en  théorie,  n’est 
encore  prouvée.  La  maladie  de  Little  est  comprise  par  certains  auteurs  bien 
P  Us  largement  que  ne  le  comprenait  Little  lui-même.  La  classification  scienti- 
“lue  des  diplégies  spasmodiques  infantiles,  qui  auraitpu  embrasserrétioIogie,la 
^J’uaptomatologie  et  le  fond  anatomique  de  cette  affection,  actuellement  n’estpas 
®ucore  possible.  Le  premier  cas  de  l’auteur  est  une  paraplégie  spasmodique  déve- 
PPée  dans  le  cours  de  diabète  non  sucré.  Le  second  cas  doit  être  envisagé 
J°uatne  une  diplégie  congénitale  (maladie  de  Little),  s’étant  aggravée  sous  l’in- 
ence  dune  affection  fébrile.  Le  fauteuil,  recommandé  par  l’auteurpour  lutter 
les  contractures  des  muscles  adducteurs  de  la  cuisse,  est  commode  et  pra- 

“que 

^  •  bKUUlî  SOLKHANOI'U''. 

^3^j  Trois  cas  avec  Symptôme  particulier,  observés  dans  l’Ophtal- 
p  °Plégie  de  diverses  origines,  par  Iîotii,  Société  de  Nenropatliolixjie  et  de 
^y^hialrie  de  Moscou,  séance  du  15  mars  1!)Ü4. 

phè  malades,  atteint  de  foyers  de  ramollissement  dans  les  deux  hémis- 

ces  lo>’S(|u’on  le  lui  commando,  regarder  en  haut,  en  bas,  à  droite,  mais 

jg  *®‘^'*vements  se  font  parfois,  et  comme  par  secousses,  inopinément;  ordinai- 
fen  véuBsit  aussi,  lors(iu’on  le  lui  dit,  de  regarder  à  gauche,  surtout  s’il  se 

Wenle  que  l’objet  se  trouve  du  côté  gauche.  Si  on  lui  fait  suivre  les  mouve- 
Laa  f  ^**''*^*  'loigt,  il  parvient,  à  un  certain  degré,  ii  regarder  en  haut  et  en 
®  >’ésultat  des  impulsions  concentrées  est  plus  accentué  chez  l’antre  malade, 
®^atio  ^  ®P®‘’tement  intelligent,  atteint  d’ophtalrnoplégie  nucléaire  chronique 
(polienceplialomyelilis  chronica).  Los  mouvements  volontaires  se 
*  Icfdement;  à  droite  et  en  haut,  il  obtient  seulement  une  ébauche  de 
sojjt  Las  les  mouvements  sont  un  peu  plus  accentués,  à  gauche  ils 

Ses  Y  P^^'^'Lles.  Mais  si  le  malade  suit  les  mouvements  lents  du  doigt,  alors 
depjiier^  comme  fixés  à  ce  doigt  et  font  les  mouvements  ensemble  avec  ce 

leatg  ***^’*’  haut,  et  à  gauche,  pourvu  que  les  mouvements  soient 

doug’ les  petits  restes  des  muscles  ne  sont  pas  en  état  d’agir  vite.  11  est 
insuffj  dans  le  cas  donné,  que  la  seule  impulsion  psychomotrice  est 

nerfs  *  P‘’°voquer  le  degré  nécessaire  de  l’excitation  dans  les  noyaux 
Optiqug  ^  ®'^'^l‘”^cleurs  ;  mais,  si  s’associe  l’impulsion  réllexe  du  côté  du  nerf 
contr  ^  l”®^nitation  du  neurone  périphérique  apparaît  suffisante,  pour  que 
muscles  correspondants  ait  lieu.  Chez  le  troisième  malade  on 
ïégiQ^  du  PLénoméne.  Ici  le  processus  est  diffus.  Une  gomme  dans  la 

noyau  du  nerf  oculomoteur  droit  a  provoqué  la  paralysie  du  muscle 
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correspondant  et  aussi  du  inusculus  reclus  internus  sinister  et  une  légère  para¬ 
lysie  de  tout  le  nerf  facial.  Ce  dernier  phénomène  disparut  sous  l’inlluence  d’un 
traitement  spécifique,  et  les  mouvements  des  yeux  s’améliorèrent  assez  pour  que 
le  malade  suivant  le  doigt  puisse  tourner  les  deux  yeux  à  droite,  de  sorte  que 
l’iris  approche  du  coin  de  rmil.  Sans  la  fixation  du  doigt,  la  seule  volonté  du 
malade  ne  suffit  [las  pour  faire  tourner  scs  yeux  à  droite,  si  même  il  sc  repré¬ 
sente  une  personne,  se  tenant  du  côté  droit,  sur  laquelle  il  doit  jeter  un  regard. 
La  ]iarticipation  du  nerf  facial  dépendait,  à  ce  qu’il  parait,  de  la  lésion  de  son 
genou,  Lemnicus,  la  voie  pyramidale  et  le  nerf  trijumeau  n’étaient  pas  atteints, 
de  sorte  qu’ici  le  noyau  du  nermn  abiluceus  était  induldtahloment  atteint,  quoi¬ 
qu’il  faille  admettre  ici  la  participation  des  fibres  du  neurone  central,  allant 
vers  le  nernis  abducens  et  vers  le  iiiuaculus  reclus  intenius  sinister. 

Skugu  Soükiianoff, 

1310)  Cancer  mélanique  généralisé  aux  centres  nerveux,  par  Roque  et 

Gaii.i.uton'.  Suc.  méd.  des  f/d/iît.  de  Lijon,  2:2  mars  lOOi,  in  Lyon  médical,  190i, 

p.  7.39, 

Cancer  primitif  do  petit  volume  au  niveau  d’un  orteil  opéré.  Récidive  au  bout 
de  six  mois  ;  généralisation  aux  ganglions,  aux  poumons,  à  une  capsule  surré¬ 
nale,  aux  centres  nerveux. 

Concordance  entre  une  paraplégie  flasque  et  des  lésions  destructives  très 
nettes  de  la  moelle  lombaire. 

Lésions  multijilcs  et  extrêmement  intenses  dans  rencéphale,  nombreuses 
plaques  noirdtres  disséminées  sur  les  hémisphères,  trainées  noires  le  long  de® 
scissures  sylviennes;  aspect  truffé  des  coriis  calleux;  noyaux  au  niveau  de 
cunéiis. 

l’roluhéi'ance  tout  entière  envahie  :  7  noyaux. 

Tumeur  noirâtre  du  volume  d’une  amande  dans  le  lobe  droit  du  cervelet.  Le® 
deux  pédoncules  cérébelleux  sont  engainés  dans  des  traînées  noires  semi-liquid®® 
qu’on  j'ctrouve  tout  le  long  du  bulbe. 

f’ait  cxti’aordinaire  :  toutes  ces  lésions  de  l’encéphale  et  du  imisocéphalo 
pu  se  développer  sans  donner  d’autre  symptôme  qu’une  paralysie  facialcdu  tyP® 
périphérique.  M  Lannois. 


CERVELET 


1311)  Gliome  du  cervelet,  extirpation,  résultat  éloigné,  fistule 
cielle  et  cicatrice  à  filtration  du  liquide  céphalo-rachidien,  f 

Jaiioiii.ay.  Soc.  mil.  de  méd.  de  Lyon,  23  janvier  190,'),  in  Lyon  médical,  3 
1903,  p.  2(11. 


Sur  un’  homme  de  ',ii  ans,  .lahoulay  avait  pu  diagnostiipier  un  glio>®® 
cervelet  etexiraire  la  tumeur  par  une  opération  faite  on  deux  temps. 
tiondiie  surtout  à  l’écoulement  du  liquide  cé[ihalo-rachidien  et  aussi  à  l’ablE 
de  la  tumeur. 

Cet  homme  a  échappé  à  l’examen  pendant  trois  .ans.  Il  est  i’®''®"*' 
décembre  1 904,  aveugle  deiniis  deux  ans,  avec  de  la  céphalalgie  à  nouve 
mais  plus  de  tituhalion  ni  de  vertiges. 

11  avait  des  symptômes  noi 


irenait  toutes  les  semaines  une  sorte 
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rooi'biJe  singulier  avec  céphalée  accrue,  rachialgie,  vomissements,  douleur  scia¬ 
tique  droite;  cet  état  durait  trois  à  quatre  jours.  Pendant  ces  crises  la  hernie 
cérébelleuse  augmentait,  était  chaude  et  tendue. 

Pendant  une  de  ces  crises,  Jaboulay  fit  une  ponction  de  Quincke  :  la  hernie 
s  affaissa  de  suite,  preuve  que  son  contenu  communiquait  avec  les  espaces  sous- 
crachnoïdiens  ;  amélioration  et  cessation  des  symptômes  immédiate. 

Mais  il  y  eut  récidive  et  .laboulay  dut  tendre  la  hernie  à  soulagement  immé¬ 
diat.  Depuis  les  quatre  semaines  de  l’opération,  le  liquide  continue  à  s’écouler 
par  une  fistulette  :  plus  de  céphalalgie,  ni  de  rachialgie;  la  vue  est  un  peu 
revenue;  le  malade  lit  le  titre  des  Journaux. 

il  ne  faut  donc  pas  hésiter  à  créer  ces  fistules,  ces  cicatrices  filtrantes  dans  le 
Cas  de  gliome  cérébelleux;  c’est  le  traitement  de  choix.  M.  Lannois. 

i3l2j  Syndrome  Cérébelleux  par  Tuberculose,  par  Koasenda.  Archivio  di 
Psiclùalriit,  Nenropatol.,  Antrop.  crim.  e  Med.  leg.,  vol.  XXVI,  fasc.  3,  p.  308-310, 


ii  s'agit  d’une  jeune  malade  de  19  ans  qui  mourut  en  fort  peu  de  temps  de 
iabei'culose  et  chez  qui  la  substance  du  cervelet  fut  détruite  à  l’exclusion  de 
Celle  du  cerveau  et  de  la  moelle. 

Les  symptômes  cliniques  indiquaient  une  compression:  crises  de  vertige  et 
céphalée,  vomissement  cérébral,  modifications  du  pouls  et  de  la  circulation, 
Aérations  du  fond  de  l’œil. 

.  En  outre  il  existait  des  symptômes  de  destruction  du  cervelet,  symptômes  qui 
l^^'^iqaérent,  d’abord  une  prédominance  à.  droite  :  région  occipitale  droite  plus 
culoureusc  à  la  pression,  tendance  à  tomber  à  droite  et  à  tourner  de  ce  côté, 
as  dernières  poussées  de  tubercules  doivent  s’être  faites  à  gauche,  peu  avant  la 
Dans  l’ensemble,  la  symptomatologie  indiquait  la  diffusion  des  lésions 
cj’ébelleuses,  et  les  éléments  étaient  les  suivants  :  asthénie,  hypotonie  géné- 
c>  attitudes  forcées  dans  la  musculature  de  la  nuque  (torticolis,  rigidité  et 
cçatractures  comme  dans  le  mal  sous-occipital),  démarche  ébrieuse,  asynergie 
coelleuse,  nystagmus,  tremblement  intentionnel,  parole  scandée  et  dysar- 

E  6st  encore 
•ftort  5 

^^4tt(opste  ;  Hydrocéphalie  interne,  lobes  temporaui  du  cerveau  aplatis,  liulbc 
^  Py°*'Ubérunce  aplatis.  Cervelét  ramolli,  farci  de  tubercules  conglomérés  et 
“‘és  dans  la  substance  blanche  comme  dans  la  grise;  partout  du  sang. 

F.  ÜELE.M. 

®'^lérose  en  plaques  fruste  ou  Syndrome  Cérébelleux  de 

par  6.  Scmehm.  Nouoelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XVIII, 
*>P-  31-36,  janvier-février  190.’)  (1  pi  ). 

d’un  malade  chez  qui  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaque  fruste  fut 


emarquer  que  les  réllexes  ôtaient  demeurés  normaux  et  que  la 
survint  dans  un  ictus. 


^^''‘’efois  avec  certaines  restrictions.  Il  a  été  revu  récemment  :  asyncr- 
ré^li*’  ^slhénique,  atonique,  ayant  tendance  ii  tomber  en  avant,  cet  homme 
H*  syndrome  cérébelleux  de  déficit,  et  entre  dans  le  cadre  tracé  par 

‘uski.  Les  sym[itômes  n’ont  pas  varié  depuis  cinq  ans.  Feindel. 
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ORGANES  DES  SENS 

i'JU)  Sur  la  Micropsie  et  la  Macropsie  (Lîeher  .Milvi'0|jsi(î  inul  Makro[).sie), 
j)ar  ü.  ViîRAouTH.  Deiihche  Zrilsclir.  /'.  Xin-vi'ultfilknnde,  t.  WIV,  |i.  4rjll-4()2 

(I  %•)■ 

En  SC  basant  suc  quati'C  faits  dont  deux  personnels,  l’auteur  émet  une  nou¬ 
velle  tliéoric  sur  la  manière  dont  se  produiseni  des  troubles  visuels  qui  r.onsis- 
tent  en  ce  que  les  sujets  qui  en  sont  atteints  n’apprécient  pas  exactement  la 
grandeur  d’un  objet  perçu.  Ils  voient  les  objets  plus  [jotits  (micropsie)  ou  plus 
grands  (macropsie)  qu’ils  ne  le  son!  réellement.  A  part  (iowers  qui  fait  dépendre 
CCS  troubles  d'une  lésion  des  centres  encépbaliques  de  la  vision,  tous  les  autres 
auteurs  les  considèrent  comme  des  (roubles  de  l’accommodation  en  rapport  avec 
la  fonction  motrice  des  muscles  de  l'ii'il.  L’auteur  fait  jouer  dans  la  production 
de  ces  phénomènes  un  rôle  important  à  une  forme  spéciale  du  sens  musculaire 
qu’il  désigne  sous  le  nom  de  dynamesthêsie  et  qui  nous  permet  d’apprécier  exac¬ 
tement  le  degré  de  l’innervation  motrice  nécessaire  pour  l'exécution  d’un  mou¬ 
vement  donné.  Ce  sens  si  important  pour  les  mouvements  accomplis  par  les 
muscles  des  extrémités  joue  un  rôle  considérable  dans  les  mouvements  de  con¬ 
vergence  et  de  rotation  de  haut  en  bas  nécessaires  pour  a[)précier  la  grandeur  de 
l’objet.  Toute  perturbation  de  ce  sens  donne  une  représentation  fausse  de  cette 
valeur  et  produit  soit  la  micropsie,  soit  la  macropsie.  M.  M. 

I315)  Sur  la  Micropsie  et  états  analogues  (Ueber  .\licro|isie  und  vervandte 

Zustiinde),  par  K.  IIeiluronner.  Unutsche  Zntsrkv.  f.  Nerrnilwilkande,  1901. 

t.  xxvii,  II.  m-m. 

Il  s’agit  d’un  homme  âgé  de  27  ans,  très  anémique,  qui  éprouve  des  vertige®' 
à  toute  occasion  ut  surtout  ii  chaque  mouvement.  Il  ne  peul  ni  danser,  ni  monter 
une  échelle,  ni  même  marcher  longtemps  dans  la  rue  sans  éprouver  de  très 
forts  vertiges,  très  passagers,  il  est  vrai,  mais  se  répétant  assez  souvent.  Le  mttj 
lade  a  la  sensation  de  tomber  en  arriére,  ce  ipii  n’est  du  reste  jamais  arrivé 
encore.  Lorsque  le  malade  veut  lire  par  exemple  un  livre,  il  éprouve  une  sensR' 
tion  comme  si  le  livre  s’éloignait  de  lui  et  les  lettres  se  trouvaient  à  une  diS' 
tance  infiniment  grande.  L’auteur  propose  de  désigner  ce  trouble  de  la  vision 
consistant  en  un  éloignement  des  objets  sous  lé  nom  de  «  pnropsic  ».  11  croit 
que  la  paropsic  peut  exister  indépendamment  de  la  micropsie,  c’est-ii-dire  le  ma" 
lade  peut  avoir  l’illusion  de  l’éloignement  des  objets  tout  on  conservant 
faculté  d’évaluer  exactement  leur  grandeur.  Les  deux  états  doivent  être  con®*' 
dérés,  d’après  l’auteur,  comme  un  trouble  fonctionnel  de  la  zone  psychoinolric® 
de  l’écorce  cérébrale.  Ce  sont  des  troubles  [lathologiqucs  de  la  perception 
visuelle  et  ne  sont  nullement  liés  aux  altérations  de  l'appareil  oculo-moteur. 

M.  M. 

1316)  Deux  cas  d’Accommodation  douloureuse,  par  (i  Coronat. 
médical,  8  janvier  1903,  p.  43. 

Deux  malades  se  plaignant  de  céphalalgie  depuis  l’enfance  et  présentant  un® 
acuité  visuelle  normale,  sans  affaiblissement  du  pouvoir  accomrnodatif, 
rien  du  côté  de  la  convergence,  sans  aucune  diathèse  nerveuse,  organique 
dj'scrasique,  sont  soulagés  complètement  par  les  instillations  d’atropine. 
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L’action  de  l’atropine  démontre  très  nettement  que  le  muscle  ciliaire  est 
1  organe  provocateur  de  la  céphalalgie.  Le  mécanisme  en  échappe.  11  serait  à 
souhaiter,  dit  l’auteur,  qu’on  puisse  réunir  un  certain  nombre  d’observations  de 
06  genre  ;  mais  il  insiste  sur  ce  fait  qu’il  faut  les  rechercher,  carde  tels  malades 
^6  se  plaignent  pas  de  leurs  yeux.  A.  Porot. 

ISPI)  Sur  la  Migraine  Ophtalmoplégique  (L'eber  Migraine  ophtalmople- 
giqiKi),  par  .Iu.no  Koi.larits.  ücatxclic  Zeilsehr.  /'.  Nervenheilkunde,  1901,  t.  XXVI, 
P-  m-vii. 

9  s’agit  d’une  lille  de  17  ans  atteinte  des  accès  de  migraine,  parasie  pério- 
•^ique  du  nerf  oculo-motour,  amblyopie  droite  et  hyperesthésie  du  territoire  de 
^8.  première  ))ranche  du  trijumeau  à  droite.  L’auteur  considère  cet  état  comme 
^ne  migraine  ophtalmoplégique  et  il  pense  que  la  paralysie  survenant  au  cours 
86  la  migraine  devrait  être  envisagée  comme  une  modification  circulatoire 
'^•’Usque  dont  l’action  patliogène  s’exerce  sur  tout  territoire  nerveux  qui  présente 
80e  prédisposition  morbide  spéciale.  M.  M. 


Moelle 


Contribution  à  l’étude  des  Réflexes  Cutanés  du  Membre  Infé¬ 
rieur  (en  particulier  du  réflexe  de  Babinski)  (Zur  Lchrc  von  den  llaut- 
i'6flexen  an  den  Unterextremitaten  (insbesonderc  des  Itabin’sidschen  Hellexes), 
P8r  (loLi)i’i.A,M  (de  Varsovie).  Neunl.  CeiUnilld.,  n'"  23  et  24,  1''  et  IS  décembre 
1903,  p.  iHPct  1137. 


Longue  étude  qui  confirme  la  valeur  séméiologique  du  réllexe  de  liabinski 
nuse  par  presque  tous  les  auteurs.  Le  rédexc  de  liabinski  ne  s’observe  pas 
hs  1  hystérie,  on  peut  ol)tenir  un  pseudo-clomis  du  pied.  La  contracture  trop 
J,  6086  peut  empêcher  d’obtenir  le  mouvement  des  orteils,  (ioldllam  a  observé 
6xtension  des  orteils  immédiatement  après  une  attaque  apoplectique  ;  cette 
se  trouve  parfois  dans  la  paralysie  agitante.  Dans  des  cas  de  lésion 
jg^9®''6r.se  de  la  moelle  cervicale  ou  dorsale  le  signe  de  liabinski  existe  alors  que 
0  ^^Oexes  tendineux  font  défaut;  ce  signe  manque  quand  la  moelle  lombaire 
sacrée  est  détruite. 

8‘dflam  admet  que  l’excitation  cutanée  de  la  plante  du  pied  peut  provoquer 
hx  sortes  de  réllexes,  le  réllexe  j>lantaire  cortical  et  le  plantaire  spinal.  Le 
réfl  ^’^'ste  à  l’état  normal  et  consiste  dans  la  (lexion  des  orteils  :  la  voie 
Uri  *  suivante  :  nerf  cutané  de  la  plante,  racine  postérieure,  cordons  pos- 
füh**^*^*’  (les  cordons  postérieurs,  entrecroisement  du  ruban  de  Reil, 

h>ité*'  9eil  médian,  centre  cortical  du  membre  inférieur  au  niveau  de  l’extré- 
Pyra  9es  circonvolutions  centrales  de  l’hémisphère  opposé,  voies 

pQQ  .*®*‘^aleS’  cornes  antérieures  du  II'  segment  sacré,  nerf  et  muscles  cori’es- 
Quand  une  portion  quelconque  de  cet  arc  réflexe  se  trouve  lésée  ou 
téflejg*®  ^®“9’e  cortical  est  annihilé,  comme  dans  le  sommeil  naturel,  l’arc 
ées  la  voie  des  collatérales  réflexes  et  l’excitation  passe  directement 

V<  8mes  postérieures  vers  les  cornes  antérieures,  surtout  au  niveau  du 
plauu'i*'®*”'  6ervical,  noyau  du  long  extenseur  du  gros  orteil  :  c’est  le  réflexe 
m  ®P^8al,  il  se  traduit  par  l’extension  des  orteils.  Si  la  lésion  est  intense 
*6,  l’excitabilité  réflexe  de  la  moelle  sacro-lombaire  augmente,  et  le 
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réllexo  spinal  peut  être  provocjué  par  l’excitation  non  seulement  de  la  plante, 
mais  d'autres  territoires  cutanés  du  membre  inférieur;  le  réflexe  croisé  peut  se 
lu'oduire,  iMais  le  réllexe  spinal,  dont  la  voie  est  peu  ou  pas  délimitée,  peut  aussi 
no  pas  se  produire,  même  après  disparition  pathologique  du  réflexe  cortical. 

C'est  dans  les  alToctions  des  voies  motri('cs  du  réflexe  cortical,  du  centre 
rolandiquc  à  la  moelle  dorso-lombaire,  que  le  réflexe  spinal  se  produit  d’ordi¬ 
naire,  il’abord  parce  que  ces  alTections  sont  plus  fré(|uentes  que  celles  des  voies 
sensitives,  ensuite  parce  que  les  libres  d’arrêt  se  trouvent  mélangées  dans  les 
[ivramides  aux  fibres  inntrices  et  sont  délruitcs  en  même  tem[is  ipi'elles. 

La  découverte  de  liabinsUi  a  ainsi  autant  d’importance  pour  la  physiologie  des 
réllexcs  que  pour  la  séméiologie  nerveuse.  A.  Leiii. 


1:îI!))  Du  tonus  et  des  Réflexes  dans  les  sections  et  compressions 
supérieures  de  la  Moelle,  par  Kéi.ix  Diuîvias-Hosi;.  Thène  de  Paris,  n”  267, 
avril  lllO.b, 

La  section  totale  brus([uo  de  la  moelle  détermine  une  paraplégie  flasque 
définitive  avec  abolition  permanente  de  tous  les  réllexcs  tendineux  et  cutanés, 
sauf  [)arfois  du  réllexe  plantaire  et  des  mouvements  réllexcs  de  défense. 

La  section  brusque  incomplète  amène  à  sa  suite  soit  une  [jaralysie  llasque 
définitive  des  membres  inférieurs,  soit  une  paraplégie  llasque  de  courte  durée 
suivie  de  paraplégie  spasmodique,  soit  encore,  mais  exceptionnellement,  une 
paraplégie  spastique  d’emblée. 

Une  comiiression  lente  de  la  moelle  cervicale  ou  dorsale  supérieure  se  traduit, 
dans  l’immense  majorité  des  cas,  par  une  paraplégie  llasque  il’abord,  les  réflexes 
étant  en  général  conservés  ou  exagérés,  par  une  paraplégie  spastique  ensuite! 
plus  rarement  [)ar  une  paraplégie  llasque  permanente, 

(Juand  une  compression  lente,  apré's  avoir  entraîné  à  sa  suile  une  [)araplégi® 
spasniodi(|ue,  aboutit  à  la  section  totale  de  la  moelle,  l’iiyportonic  et  l’exagé' 
ration  des  réllexes  peuvent  faire  place  à  l’atonie  et  à  l'abolition  des  réflexes  oo 
au  contraire  [)ersistcr.  La  première  éventualité  semble  se  produire,  lorsqu® 
rinlcrru[ition  totale  dos  fibres  se  fait  dans  un  temps  relativement  court  (moin® 
d’un  anj;  quand  l’agent  compressif  met,  pour  arriver  à  cette  section  totale,  Ut* 
temps  plus  long,  la  deuxieme  éventualité  se  réalisera. 

Contrairement  à  ce  qu’affirment  les  partisans  de  la  théorie  do  Vulpia**' 
Charcot,  l’abolition,  dans  les  sections  totales  brusques,  du  tonus  et  des  réllexe®' 
ne  dépend  id  du  choc,  ni  d’une  lésion  de  l’arc  réllexe  court.  Il  faut  doB® 
admettre  ou  que  les  centres  encépliali(|ues  supérieurs  exercent  sur  les  ccllul®* 
ganglionnaires  de  la  moelle  une  action  excitatrice,  ou  plutôt  (|ue  normaleniet* 
les  réllexes  tendineux  et  cutanés  suivent  des  voies  longues,  dépassant  la  rnoeH®' 
Ce  n’est  que  lors  d’une  section  transverse  totale  que  certains  réllexes  (plantai®®' 
mouvements  réllexcs  défensifs)  peuvent  emprunter  les  voies  réllexes  courtes. 

La  persistance  de  la  paraplégie  spastique,  après  section  totale  au  cours  o  ^ 
compressions  très  lentement  progressives,  s’cx[iliquc  de  la  fa(;on  suivant®^ 
on  doit  admettre  que  l’excitation  prolongée  des  fibres  tonigénes  change,  , 

«  chargeant  •  ouire  mesure,  la  manière  d’étre  des  cellides  ganglionnaires  ®P^ 
riales,  de  sorte  (jue,  même  après  section  transverse  parfaite,  cette  déviatio** 
fonctionnement  se  traduit  encore  parla  contracture.  Mais  pour  ce,  une  condif*  ^ 
indispensable  est  que  l’excitation  ait  été  suffisamment  forte  et  prolongée;  s*** 
la  section  totale  amènera,  comme  dans  les  sections  brusques,  la  parap'®® 
llasque  avec  perte  des  réllexes  I'’ki.nühi.. 
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1320)  Sur  la  Pathologie  de  l’Épicône  Médullaire,  par  Minob.  Société  de 
Névropalliuloyie  et  de  Psijchiatrie  de  Moscou,  sèauca  tlu  10  iléceml)re  190i. 

Il  s’agit  d’une  malade  de  29  ans,  ouvrière  d’une  des  fabriques,  devenue 
■victime  de  l’ouragan  qui  a  eu  lieu  à  Moscou,  le  29  juin  1904.  Les  débris  d’un 
édifice  démoli  avaient  comprimé  la  moitié  inférieure  de  son  corps  ;  internée  à 
I  hépital,  la  malade  eut  des  paralysies  des  membres  inférieurs,  de  la  vessie  et  du 
v^ctum.  Après  la  disparition  des  phénomènes  aigus  restèrent  chez  la  malade,  les 
paralysies  des  deux  nerfs  péroniers,  des  glulei  medii  tensores  fore.  lai.  ;  les  mou¬ 
vements  volontaires  dans  la  région  des  deux  muscali  tibiales  étaient  conservés 
assez  bien,  quoique  la  contractilité  électrique  était  affaiblie.  Tout  cela  concer¬ 
nait  aussi  les  deux  musruU  ejaslrociienni  et  les  lléchisseurs  des  doigts.  Los  rédexes 
patellaires  étaient  devenus  avec  le  temps  normaux,  de  même  que  les  spbincters. 

analysant  ce  groupement  de  symptômes,  c’est-à-dire,  les  paralysies  dans  la 
*‘égion  des  nerfs  [léroniers  avec  conservation  des  réflexes  patellaires  et  des  sphinc- 
l’auteur  se  croit  en  droit  de  faire  le  diagnostic  dans  le  cas  donné  do  l’alté- 
Talion  centrale  de  la  moelle  épinière  au  niveau  de  la  racine  lombaire  \  et  de  la 
nacine  sacrée  I,  c’('st-;i-diro  dans  la  région,  notée  par  lui  dans  son  travail  précé- 
*^ant,  comme  épieonus  medullaris  •,  et  par  cela  se  confirme  encore  une  fois  la  Jus- 
tcssede  l’introduction  d'une  telle  terminologie  pour  faciliter  le  diagnosticclinique. 

SlîB(iE  SoUKIlANOEE. 

^^21)  Sur  le  syndrome  abdominal  dans  les  affections  de  la  partie 
inférieure  de  la  Moelle  dorsale,  de  ses  Racines  et  de  ses  Nerfs  (Ucber 
aan  abdominalcn  Symptomencomplox  bei  Erkrankungon  des  iintoren  Dorsal- 
Warks,  seiner  W'urzeln  iind  ^erven),  par  11.  Oi'iuî.mihi.m.  Deutsche  Zeilschr.  /'. 
^eneinheilkuudr.  I.  .\.\IV,  p.  323-371  (5  lig,). 

.  *-es  troubles  abdominaux  qui  accomi)ngnont  les  affections  médullaires  ont 
J  fin  à  présent  attiré  très  peu  l’attention  des  neurologisles.  Aussi  l’auteur,  on 
basant  sur  quatorze  observations  personnelles,  cbercbe-t-il  à  déterminer  la 
eus  séméiologi(|ue  de  ces  troubles  et  à  préciser  l’importance  de  ce  chapitre  de 
^  hologie  nerveuse  qui  a  été  très  négligé  Jusqu'à  présent.  Ce  travail  est  une 
'ide  importante  de  idiysiologie  et  de  pathologie  des  muscles  et  des  réllexes 

^“‘lominaux. 

'^as  observés  [lar  raiiteiir  se  rapportent  à  des  affections  diverses  :  névrite 
*ieuromyosite  au  niveau  des  nerfs  dorsaux  inférieurs,  tumeur  du  canal  raebi- 
^  de  la  moelle  épinière,  s])onilylite  tuberculeuse,  syphilis  médullaire, 

^  rose  en  plaques,  p(diomyélite,  dystrophie  musculaire  progressive,  névralgie 
kale*^*^'^-  a  écarté  à  dessein  de  son  étude  les  cas  d’affections  spi- 

oles**  *^**^'^’‘*'^‘*  concentré  toute  son  attention  sur  les  paralysies  des  mus- 

^j^*i^'’'*^''orninaux  provenant  dos  lésions  spinales  nucléaires  ou  radiculaires.  Sui- 
to:  ®  siege  et  l’étendue  de  la  lésion  les  malades  observés  par  l’auteur  préson- 

la  .  ^  symptômes  radiculaires  et  spinaux  suivants  :  douleurs  et  troubles  île 
localisés  dans  la  zone  d’innervation  radiculaire  des  buitiéme  et 
ou  des  dixiéme  et  onzième  racines  dorsales,  thormoby perestliésio 
tpéf,  P'^’i'alysie  ou  sjiasme  dos  muscles  abdominaux,  disparition  des  réflexes, 
'*'ous  ces  troubles  étaient  plus  accusés  dans  les  cas  où  l’affection 

bilatérale. 

les  de  CCS  observations  que  la  paralysie  des  muscles  abdominaux  rend 

nécessitant  le  concours  de  ces  derniers,  très  dillicili's,  et  mémo 
®sibles  ;  les  malades  ne  penvciit  plus  s’asseoir  dans  leur  lit  sans  l’aide  des 
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bras.  L’ombilic  est  dévié,  les  parois  abdominales  aplaties  ou  proéminentes. 
Dans  le  cas  de  lésion  unilatérale  l’ombilic  est  dévié  du  cAté  qui  est  contracté  et 
aplati,  tandis  que  le  côté  malade  est  [iroéminent  et  boml)é.  Cet  aspect  particu¬ 
lier  de  l’abdoinen  .se  remarque  surtout  quand  le  malade  veut  faire  un  effort.  Les 
muscles  paralysés  présentent  parfois  une  réaction  de  dégénérescence,  ce  qui 
indique  une  lésion  de  la  substance  grise  au  niveau  des  IV"  ou  V"  segments 
dorsaux  inférieurs.  Il  importe  île  remarquer  que  l’auteur  a  eu  l’occasion  d’étu¬ 
dier  expérimentalement  la  localisation  radiculaire  des  muscles  abdominaux 
chez  riiomme,  en  appliquant  une  excitation  électrique  extradurale  à  la  liuitiéme 
racine  dorsale  mise  à  nu  chez  un  malade  opéré  ;i  la  suite  d’une  carie  au  niveau 
de  la  7-0"  vertèbre  dorsale.  11  a  vu  ainsi  que  l'excitation  de  cette  racine  provoque 
une  contraction  énergique  dans  les  muscles  abdominaux  homolatéraux,  notam¬ 
ment  dans  le  muscle  droit,  oblique  externe  et  transversc,  le  ventre  se  rétracte 
et  s’aplatit,  l'ombilic  se  déplace  en  haut  et  en  dehors.  La  valeur  séméiologique 
des  réllcxes  abdominaux  n’est  pas  très  grande.  L’est  avec  grande  réserve 
que  leur  absence  doit  être  utilisée  dans  un  but  diagnostique.  Les  réllexcs  abdo¬ 
minaux  sont  très  inconstants  et  font  souvent  défaut  même  chez  l'homme  sain. 

M.  Miî.ndei.ssohn. 

i;i22)  Un  cas  d’Hématomyélie  à  la  suite  d’une  métastase  d’un  Carci¬ 
nome  dans  la  Moelle  lombaire  (Kin  Kall  von  llaematomyelic  im  Anscblu.ss 
an  cinc,  Larc.inommetastasc  im  Lcndenmark),  [lar  KiciriTAiio  Tanioucim.  Deutsche 
Xeilixhv.  /'.  Nervrniieilkiinde,  t.  .X.WII,  p.  l  iS-ltiS  (L(  fig.). 

Il  s’agit  d’un  cas  d’hématomyélie  survenu  à  la  suite  d'une  métastase  cancé¬ 
reuse  dans  la  [lartic  lombaire  de  la  moelle  épinière.  Durant  la  vio  le  malade 
a  accusé  des  douleurs  et  absence  des  réflexes  dans  les  membres  inférieurs,  une 
atonie  de  la,  vessie  et  anesthésie  totale  Jusqu’au  niveau  de  la  dixiéme  vertèbre 
dorsalé.  A  l’autopsie  l’on  trouva  dans  la  moelle  épinière  un  foyer  hémorra¬ 
gique  longiludinal  occupant  principalement  la  substance  grise  et  s’étendant  de 
la  moelle  sacrale  jusi|u’ii  la  partie  supérieure  de  la  moelle  dorsale,  l’as  d’altéra¬ 
tions  vasculaires,  ni  dégénérations  secondaires.  L’examen  microscopique  a 
relevé  dans  la  partie  supérieure  de  la  moelle  lombaire  la  présence  d’une  mass® 
carcinomateuse  qui  occupait  principalement  la  partie  postérieure  do  la  moell® 
et  avait  détruit  une  partie  des  cornes,  des  faiscéaux  et  des  racines  postéricurea. 
La  tumeur  présentait  une  métastase  d’un  carcinome  primaire  des  bronches- 
L’auteur  conclut  que  c’est  cette  petite  masse  néoplasmique  qui  doit  être  consv 
déréc  comme  cause  directe  de  l’hémorragie  qui  s’est  étendue  ensuite  le  lo*’® 
de  l'axe  spinal  en  haut  et  en  bas.  Le  cas  présente  un  grand  intérêt  non  seule' 
ment  au  point  de  vue  du  mécanisme  de  la  formation  du  foyer  hématomyéli<l“®' 
mais  aussi  au  ()oint  de  vue  de  la  localisation  de  la  métastase  cancéreuse  dans  ^ 
substance  médullaire  même  et  non  pas  dans  les  vertèbres  comme  cela  a  l*®** 
généralement.  M.  M- 


MÉNINGES 

i;t2;t)  Le  Glucose  dans  le  liquide  Céphalo-rachidien,  par  1’.  Lim.arb. 
de  Lyon,  1901. 

Itisjdré  par  le  docteur  Lannois,  ce  travail  confirme  les  conclusions  de 
auteurs  (Soc.  de  Neur.  de  Paris,  mai  1904). 
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Il  ajoute  la  notion  de  certaines  variations  inexplicables.  Une  malade  (troubles 
psychiques  chez  une  femme  atteinte  d’encéphalopathie  de  l’cnfancej  n’avait  pas 
fie  sucre  à  une  première  ponction  ;  elle  en  a  présenté  0  gr.  GO  huit  jours  après. 

A.  PoaoT. 


132fj  Méningite  cérébro-spinale  chez  une  femme  Diabétique,  par 

R-  Uiipi.Nis.  Soe.  nii'd.  des  liopil.  de  Lyon,  13  décembre  190i,  in  Lyon  médical,  23  dé¬ 
cembre  mi,  p.  1071. 

Femme  de  43  ans  amenée  à  l’hôpital,  à  l'état  de  coma  depuis  la  veille.  Trois 
jours  avant  elle  se  portait  l)ien. 

Ra  malade  meurt  quelques  heures  après  l’entrée. 

A  l’autopsie,  méningite  cérébro-spinale  de  la  convexité. 

L’analyse  d’urine  a  révélé  24  grammes  de  sucre  par  litre,  celle  du  sang  (retiré 
par  saignée)  0  gr,  88  seulement.  11  parait  certain  qu’on  a  eu  affaire  à  un  diabète 
'^Qlyeémique. 

La  supposition  i|ue  la  glycosurie  tenait  à  la  méningite  est  invraisemblable,  vu 
a  proportion  élevée  de  sucre  dans  Turine  et  le  renseignement  important  que 
oette  malade,  dejiuis  quelques  années,  se  levait  pour  boire.  M.  Lannois. 


^3)  Glycométrie  du  liquide  Céphalo-Rachidien  chez  l’enfant.  Sa 
pâleur  dans  le  diagnostic  de  la  Méningite  aiguë,  par  .1  -A.  Sicaud  et 
Rousskau  Lanc.wki.ï.  Hullelins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de 
^o-i-is,  20  octobre  1904,  p.  932-941 . 


^  La  présence  du  glycosc  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  a  été  démontrée  par 
nombreux  observateurs  qui  ont  montré  qu’il  ne  s’agissait  pas  d’antres  subs- 
nces  réductrices,  telle  que  la  pyrocatéchine.  Les  recherches  faites  sur  le  taux 
^evé  du  liquide  céphalo-rachidien  des  diabétiques  par  Widal,  Acbard  et  Lœper, 
unois  et  Houlud,  Momy  et  lleaufumé  avaient  montré  la  teneur  assez  forte  en 
fjTe  de  ce  liquide.  Sicard  avait  remarqué  que  la  teneur  en  sucre  s’élevait  ou 
aissait  proportionnellement  à  celui  du  sucre  urinaire.  Les  recherches 
nclles  ont  été  faites  par  le  jjrocédé  indiqué  par  lîicrry  et  Portier  pour  le 
^^®nge  du  sucre  dans  le  sang  et  qui  a  servi  à  llicrry  et  Lalou  pour  le  dosage  de 
élément  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  du  chien.  (Soc.  de  Biologie. 
1904). 

Les  résultats  fournis  par  soixantc-cimi  dosages,  chez  les  enfants,  ont  donné 
suivants  ; 

ez  l’enfant  jeune  aussi  bien  que  chez  l’adolescent  la,  teneur  moyenne  en 
fin  li([uide  céphalo-rachidien  est  de  0  gr.  30  ou  de  0  gr.  40  pour  1,000. 
cou  ’'^P®‘’8lycosc  rachidienne  en  dehors  du  diabète  s’est  montrée  chez  des 
et  0  ^  I*  quintes  violentes  et  nombreuses  (4  cas)  (glycosc  entre  0  gr.  65 

'l'i  tumeurs  cérébrales  situées  dans  le  voisinage 

(entre  0  gr.  70  et  1  gr.  05). 

tube  rachidienne  est  constante  au  cours  des  méningites  aiguës 

ou  des  méningites  aigues  bactériennes,  si  bien  qu’il  est  [icrinis  de 
0  gj,  "2*^  <iu’un  syndrome  méningitique  évoluant  avec  hypoglycose  maxima  de 
avgç'  J  la  résultante  d’une  méningite  aiguë  tandis  que  le  même  syndrome 
g.  sycose  rachidienne  normale  relève  du  méningisme  de  Uupré. 
diag'^’"'^,  compare  les  résultats  de  cette  méthode  à  ceux  qu’a  donnés  le  cyto- 
ragig°**'‘®;  insiste  sur  les  services  qu’elle  peut  rendre  dans  les  cas  d’hémor- 
méningée  simulant  la  méningite  aiguë,  la  lymphocytose  pouvant  coin- 
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cidcr  .avec  une  liémorr.agie.  Il  insiste  sur  la  nécessité  de  faire  des  dosages  nom¬ 
breux  et  répétés. 

Discussion.  —  Acii.Mtn  fait  remarquer  que  cette  communication  soulév('  un 
petit  problème  de  patbogénie.  Il  j  a  lieu  de  se  demander  si,  dans  les  cas  d’hy- 
poglyrosc  au  cours  des  méningites,  le  gljcose  du  liquide  n’est  pas  absorbé  par 
les  globules  blancs  et  transformé  en  glycogène.  1*.  S.^ivton. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1320)  Du  Zona  (Poliomyélite  postérieure  aiguë),  par  le  docteur  In(;k],ii.\.ns. 

Echo  medical  du  Nord,  30  octobre  lOOl. 

On  sait,  jiar  les  vingt  et  une  autopsies  minutieuses  de  zonas  de  liead  et 
Cam|ibell,  que  les  ganglions  rachidiens  sont  infiltrés  de  petites  cellules  rondes 
accumulées  autour  des  vaisseaux,  qu’il  peut  y  avoir  des  hémorragies  intersti¬ 
tielles,  que  les  cellules  sont  parfois  détruites  ou  vivement  lésées  et  en  voie  de 
dcslrnction.  Les  lésions  des  racines  postérieures  sont  constantes,  tandis  que  les 
racines  antérieures  l'cstcnt  indemnes.  Les  nerfs  présentent  des  altérations  ana¬ 
logues  aux  racines. 

Les  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  consécutivement  aux  lésions  dos  gan¬ 
glions,  se  conii)ürtent  comme  après  section  expérimentale  des  racines  jn  sté- 
ricurcs.  Dans  le  zona  oplit.almique,  c’est  le  ganglion  de  Casser  qui  est  touché  et 
on  sait  qu’il  est  l’homologue  des  ganglions  rachidiens  :  de  jilus,  la  racine  sensi¬ 
tive  du  trijumeau  dégénère.  Les  cellules  des  ganglions  spinaux  étant  les  neu¬ 
rones  sensitifs  périphériijnes,  ces  ganglions  eux-mèmes  deviennent  les  bomo- 
logiKîs  des  cornes  antérieures  de  I.a  moelle  et,  comme  la  jiaralysie  infantile  est 
une  p(diomyélile  antérieure  aiguë,  le  zona,  à  la  suite  du  travail  de  llcad  et 
C<am]ibell,  devient  une  iioliornyèlite  postérieure  aiguë. 

I.a  liévi'c  zosiéricnne  est  une  cniité  clinique  que  l’anatornic  peut  définir  une 
poliomyélite  postérieure  aigu!' ;  mais  la  distinction  entre  zonas  et  zostéroïdeS 
n’est  parfois  basée  que  sur  des  conceptions  tbéori(|ues  ;  ainsi  une  besogne  ardue 
demeure  au  clinicien  potir  débrouiller  dans  les  cas  de  chaque  jour  à.  quel!® 
esi)écc  de  mal.adie  il  a  affaire  et  quelle  conduite  tbérapeuti(iue  il  devra  tenir. 

Kui.NDISI,.. 

1327)  Contribué- n  à  l’étude  du  Zona  (Iteitragzur  Lebrc  vorn  llei'pcs  Zoster)» 
par  lliîniMiEii.  Dculsclir  Xciisclir.  f.  Ncrcniiwilintndc,  t.  .\.\1V,  ji.  303  320. 

On  a  rarement  l’occasion  de  faire  l’autopsie  d’un  malade  atteitit  du  zona  et 
d’examiner  histologiquement  son  .système  nerveux.  L’auteur  a  observé  un  rn»' 
lade  atteint  d’urémie  chronique  et  d’insuffisance  cardiaque  leipiel  au  cours  ée 
cette  maladie  a  contracté  1!)  jours  avant  sa  mort  un  zona  occupant  la  régi°® 
innervée  par  l’onzième  racine  dorsale  gauche.  L’éruption  cutanée  s’étend®^ 
sous  forme  d’un  ruban  du  milieu  de  la  partie  lombaire  de  la  colonne  vertébr® 
sur  la  partie  gauche  de  l’abdomen  jus(|u’à  la  ligne  blanche  et  un  jicu  au-dese®* 
du  llg.ament  de  l’oupart.  L'autopsie  a  fuit  eonslater  des  altérations  profondes® 
très  c,aractéristi(|ues  du  système  nerveux.  C’est  surtout  le  onzième  gangb®^ 
rachidien  gauche  qui  fut  très  touché.  On  y  constata,  à  céité  d’un  foyer 
tique  hémorragique,  une  forte  dégénérescence  des  fibres  nerveuses,  de  ^ 
tration  leucocytaire  et  une  néoformation  de  tissu  conjonctif.  Le  onzième  n® 
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intercostal  fut  également  dégénéré  ;  toutefois  celte  dégénérescence  ne  s’éten¬ 
dait  pas  justiu’à  ses  rameaux  cutanés  lesquels  présentaient  seulement  une  infil- 
Iration  leucocytaire  assez  prononcée.  Même  dégénérescence  des  fibres  à  l’inté- 
l'ieur  de  la  moelle  dans  le  voisinage  de  la  corne  postérieure.  L’auteur  croit  que 
dans  le  zona  le  sympathique  est  également  altéré,  ce  qui  explique  le  rapport  qui 
existe  généralement  entre  le  zona  et  les  zones  d’hyperesthésie  dans  les  lésions 
viscérales.  M.  M. 

1328)  Sur  les  troubles  de  l’Écriture  et  de  la  Parole  ainsi  que  sur  les 
Paralysies  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  provoqués  par 
les  Nerfs  sensibles  de  la  Tête  (Ucher  die  von  dcn  scnsiblen  Nerven  des 
Kopl'es  ausgclosten  Sclirifl-  und  Sprachslorungen  sowie  liiilmiungcn  der  obcrcn 
und  untercn  Mstrcmitalcn),  par  V.  Uhiiantschitsch.  Deidsche  Zeilsrhr.  f.  Nerven- 
heilkunde,  ülüi,  t.  .X.VVI,  p.  I90-2;I2  (l  i  fig.). 

Importante  contribution  à  l’étude  des  paralysies  réflexes. 

Certaines  affections  de  l’oreille  moyenne  produisent  des  paralysies  aussi  bien 
*Ians  les  membres  supérieurs  que  dans  les  membres  inférieurs.  Ces  paralysies 
sont  d’origine  réllcxe  ii  point  de  départ  auriculaire  et  disparaissent  avec  la  gué- 
l’ison  du  mal  causal.  J/auteur  a  observé  chez  les  enfants  des  troubles  de  la 
parole  et  de  l’écriture  survenant  au  cours  des  maladies  de  l’oreille  ou  bien  à  la 
suite  des  mani|iulations  opératoires  dans  le  conduit  auditif  interne.  1/écriture 
devient  irrégulière  et  tremblante;  la  parole  peut  être  troublée  à  un  degré 
''Uriablc  Jusqu’il  une  aphasie  amnésique,  qui  s’est  “produite  une  fois  chez  une 
*Ualade  de  l’auleur  opérée  pour  une  carie  d’oreille  moyenne  gauche  et  n’a  duré 
que  vingt-quatre  heures.  Tous  ces  phénomènes  réllexes  sont  du  reste  le  plus 
souvent  de  courte  durée.  L’auteur  a  observé  aussi  des  modifications  de  la  sensi- 
oïlité  tactile  et  thcrmi(jue  au  cours  des  otites  moyennes.  .M.  .M. 


dystrophies 

1320)  Un  cas  de  Gangrène  symétrique  des  membres  après  une  Pneu- 
*^Onie  (liin  Kall  von  symmetris(dnu-  Cangrün  der  Lxtremitüten  nacb  pneu- 
uionie),  par  W.  Skidklmann.  DeiUxche  Zcilschr.  /'.  Nervenheilkundi',  lOOîi, 
XXVII,  ji.  11.1-120  (2  lig.). 

s’agit  d’un  cas  de  maladie  de  Itaynaud.  survenue  chez  une  femme  de 
uns  après  une  imeumonie.  La,  mortification  des  doigts  aux  mains  el  aux 
P*®ds  fut  complète  ;  les  |ibalanges  gengrenées  se  sont  détachées  sjionlanèment 
parties  saines  dont  la  cicatrisation  s’est  effectuée  très  vile.  L’asphyxie  locale 
doigts  est  survenue  subitement  cl  fut  immédiatement  suivie  de  gangrène 
,®'^uho.  Hdiise  probable  est  la  [irieumonie  dont  la  malade  était  atteinte  aiipara- 
mais  l’auteur  croit  (jne  les  couches  (|ui  ont  précédé  la  pneumonie  chez  la 
^^uiadc  peuvent  être  aussi  poui-  quelque  chose  dans  l’étiologie  et  la,  patliogénie 
*u  gangrène  symètriipie.  Les  maladies  infectieuses  aussi  bien  que  les 
ucbes  afl’aiblisscnt  l’organisme  et  créent  un  terrain  de  moindre  résistance 
'durable  à  l’évolution  des  troubles  vaso-moteurs.  M.  M. 

^“^^tribution  à  la  casuistique  et  à  l’étiologie  de  la  Claudication 
termittente  (Zur  Casuistik  und  Aetiologic  des  inicrmittirenden  ilinkens), 
‘^*^‘■11.  Iniîi.soN.  /Icato/ie  '/j-itsclir.  f.  Nt’rvenlieilkiindc,  t.  XXIV,  p.  285-30.0. 

se  basant  sur  (pialorze  observations  iiersonnellcs  do  malades  atteints  de  la 
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claudication  intermittente,  l’auteur  conclut  que  la  cause  principale  de  cette  affec¬ 
tion  réside  dans  une  faiblesse  congénitale  de  l'appareil  vasculaire,  Chez  plu¬ 
sieurs  de  ces  malades  l’auteur  a  observé  differentes  anomalies  du  pouls  et  des 
troubles  de  la  circulation  au  niveau  des  mains,  et  ce  n’est  que  dans  cinq  cas 
qu’il  a  constaté  un  certain  degré  de  l’artériosclérose.  Huit  malades  le  plus  gra¬ 
vement  atteints  présentaient  un  aplatissement  de  la  voûte  jdantaire  dans  le 
pied  affecté  ?  Aussi  l’auteur  considère-t-il  le  pied  plat  comme  un  facteur  impor¬ 
tant  dans  l’étiologie  de  la  claudication  intermittente,  11  accorde  également  une 
valeur  étiologique  au  froid  en  se  basant  principalement  sur  la  fréquence  rela¬ 
tive  de  cette  alfcction  en  Finlande  et  en  Pologne.  Enfin  la  race  juive  parait  être 
particuliérement  prédisposée  à  la  claudication  intermittente.  Sur  quatorze  ma¬ 
lades  observés  par  l’auteur,  douze  appartenaient  à  cette  race,  chez  laquelle  l’arté¬ 
riosclérose  et  les  troubles  vasculaires  paraissent  être  très  fréquents. 

M.  M. 

t.'lül)  Résumé  des  études  sur  l’Angio-hypotonie  constitutionnelle, 

par  Aniuiea  Ehrii.vnm.ni.  La  Medkina  iUdiuna,  an  111,  n"  S,  lllü.'j. 

Les  recherches  accomplies  par  différents  observateurs  et  par  Ecrrannini  à  la 
suite  de  la  première  publication  de  celui-ci  (1903)  ont  confirmé  la  réalité  d’un 
type  pathologique  constitutionnel  manifesté  par  des  symptémes  cardio-vascu¬ 
laires  généraux  et  des  symptômes  locaux  ayant  pour  base  l’hypotonie  vascu¬ 
laire  ;  c’est  donc  d’une  hy,potension  artérielle  généralisée  qu’il  s’agit;  celle-ci 
favorise  le  développement  de  lésions  histologiques  importantes  dans  les  parois 
des  vaisseaux,  lésions  pouvant  aller  jusqu’à  la  sclérose  ;  de  là  résultent  des  ma¬ 
ladies  bien  caractérisées. 

L’anomalie  a  pour  patbogénie  l’insuffisance  fonctionnelle  de  la  substance  mé- 
dullairi;  des  capsules  surrénales;  si  cette  pathogônic  n’est  pas  rigoureusement 
une,  elle  est  du  moins  principale.  La  notion  est  utile  à  garder  :  il  appara,it  ((ue 
certains  états  doivent  être  distraits  de  la  neurasthénie,  et  que  dans  ces  cas  l’opo¬ 
thérapie  surrénale  constitue  le  traitement  de  l’angio-hypotonic  constitutionnelle 
et  la  prophylaxie  des  maladies  à  lésions  artérielles  qui  peuvent  en  dériver, 

E.  Deleni. 

1332)  Rôle  de  la  Distension  Cardiaque  dans  la  production  de  l’Angine 
de  Poitrine,  par  .1.  Tkssiur.  Tkhe  de  Paris,  n"  317,  mai  1905. 

L’angine  de  poitrine  vraie,  celle  qui  peut  tuer,  est  l’angine  d’effort,  do  tra¬ 
vail,  quel  que  soit  le  genre  de  ce  travail;  c’est  une  angine  d’origine  cardiaque, 
c’est  au  niveau  de  ses  origines  cardiaques  que  le  plexus  est  irrité.  L’état  du 
cuuir  (|ui  provo(|Me  celte  irritation  des  origines  du  plexus  est  la  distension  ven¬ 
triculaire. 

L’angine  de  poitrine  vraie  présente  comme  substratum  une  lésion  des  coro¬ 
naires  (|ui  en  amène  le  rél récissement  et  l’ischémie  du  myocarde.  Cette  insuffi' 
sauce  de  l’irrigalion  artérielle  du  myocarde  ilétermiue,  sous  l’inlluence  de 
l’effort  cl  des  émotions,  une  insuffisance  cardiaque  subite  et  une  distension 
brusque,  d’où  résulte  une  irritation  des  extrémités  nerveuses  du  plexus  car¬ 
diaque,  cause  de  la  crise. 

L’angine  de  poitrine  des  fumeurs  et  les  angines  infectieuses  peuvent  égal®' 
mont  .s’expliquer  par  le  mécanisme  de  la  distension  brusque.  11  s’agit  do  ccein’® 
insuffisants  du  fait  de  la  toxine  et  dont  la  moindre  distension  se  traduit  [larune 
réaction  douloureuse. 
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L’angine  de  poitrine  dépend  d’ailleurs  d'un  double  facteur.  11  semble,  au 
moins  pour  certains  cas,  qu’une  prédisposition  douloureuse  favorise  son  appari¬ 
tion.  Certains  cas  d’angine  de  poitrine  peuvent  être  attribués  à  une  'prédisjiosi- 
tion  aux  algies.  Ainsi  en  est-il  surtout  pour  des  sujets  nerveux  chez  lesquels  on 
constate  nn(\  sensibilité  exagérée  à  la  pression,  soit  des  nerfs  intercostaux,  soit 
des  plexus  abdominaux,  soit  des  nerfs  des  membres.  1''ei.M)ki,. 


13.i;i)  Les  formes  chroniques  du  Purpura  Hémorragique, 

■Miodet.  Thhc  de  Paris,  n'’27.^i,  avril  1905. 


par  Au*e 


Le  purpura  hémorragique  chronique  se  présente  sous  trois  formes  :  une  formé 
continue,  une  forme  intcrmitlcntc,  enfin  une  forme  à  réveils  à  longs  intervalles. 
Cette  dernière  forme  était  inconnue  jusqu’aux  travaux  les  plus  récents  (l!cn- 
saude  et  Uivet). 

La  connaissance  du  mode  d’évolution  du  purpura  hémorragique  chronique 
doit  faire  rései'vcr  le  pronostic,  jadis  considéré  comme  essentiellement  bénin. 

Parmi  les  divers  facteurs  pathogéniques  de  cette  affection,  les  infections  et 
les  intoxications  d’origine  gastro-intestinale  mises  en  lumière  par  11.  le  pro¬ 
fesseur  Ilaycm  occupent  assurément  la  place  la  plus  importante.  Cependant  on 
8'  noté  dans  le  nombre  d’observations  la  coexistence  de  la  tuberculose  soit 
latente,  soit  confirmée,  et  du  purpura  hémorragique.  Fki.m)hi.. 

1334)  Contribution  à  l’étude  du  Purpura,  par  .Ikan  Monxu.  Thèse  de  Paris, 
n»  302,  mai  1905. 

,  Le  pur[)ura  est  le  résultat  d’une  intoxication  nerveuse,  surtout  médullaire  ; 
d  n’est  pas  uniquement  névropathique,  il  ne  peut  apparaiire  que  sur  un  terrain 
Préparé  par  une  altération  viscérale,  principalement  hépatique. 

Feindkl. 
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1335)  Sur  l’Akinesia  Algera,  par  CiiAÏKiiviTcn.  Société  de  Neuropalhohxjie  cl  de 
Psychiatrie  de  Moscou,  séance  du  12  novembre  1904. 

^6  basant  sur  les  observations  qu’il  cite  et  la  revue  critique  de  la  littérature 
'^nneernant  cette  question,  rauteur  conclut  :  L’immobilité  morbide  (abinesia 
géra)  représente  un  syndrome  observé  dans  le  cours  des  névroses  générales, 
connues  ;  elle  est  ou  une  complication,  ou  une  aggravation  des  phénomènes 
‘8  lésion  fondamentale.  Les  douleurs  observées  ici  doivent  être  envisagées 
^  illusions  douloureuses;  la  limitation  volontaire  de  la  mobilité  apparaît 
^  nve  résultat  d’un  état  émotif  dépressif  hypocondriaque  général  et  d’un  acte 
av  hypocondriaijne  délirant.  Tout  le  sympLAmo  complexus  a  une  parenté 

1  hypocondrie  ;  (|uant  aux  illusions  douloureuses,  elles  peuvent  se  trans- 
dan*'^*^  illusions  fixes,  semblables  aux  idées  fixes  obsédantes.  Akinesia  algera 
sa  forme  pure  se  rencontre,  h  ce  qu’il  parait,  plus  rarement  (le  cas  premier 
fQ  de  l’auteur)  ;  ce  qui  ne  la  prive  pas  de  son  caractère  hypocondriaque 

et  la  fait  envisager  comme  une  des  différentes  formes  de  l’hy|)o- 
•yjj  ''Jf-  Le  caractère  particulier  delà  lésion  fait  souligner  seulement  son  indi- 
^*8  ité  clinique.  Serge  Soukanoff. 
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13:{())  Auréoles  Névropathiques,  par  Cii.  Fkrk.  de  Médecine,  an  X\V', 

II"  4,  p.  282,  avril  1905. 

L’auteur  rapporte  deux  cas  personnels  mi,  à  propos  d’une  migraine  intense 
ou  d’un  incident  pendant  l’accès  migraineux,  il  vit  la  tète  et  les  mains  des  ma¬ 
lades  entourées  d’une  luminosité. 

Ces  faits  ont  été  observés  il  y  a  plus  de  vingt  ans  ;  ce  n’est  (pie  récemment 
que  M.  Féré  a  acipiis  le  témoignage  d’un  fait  comparable,  do  luminosités  accom¬ 
pagnant  des  crises  d’angoisse.  11  signale  ces  phénomènes  pour  mettre  les  obser¬ 
vateurs  en  éveil.  Feindul. 

1337)  La  Puberté  et  l’Adolescence  dans  leurs  rapports  avec  l’étio¬ 
logie  de  l’Épilepsie,  [lar  Wii.ij.v.m  1*.  Si-ii,\Tij.x(i.  yetr-York  med.  journal, 
n"1381,  p.  995,  20  mai  1905. 

Dans  de  nombreux  cas  d’épilcpsii'  à  début  survenu  entre  12  et  18  ans,  il  est 
évident  ipie  ce  début  est  en  rapport  avec  l’établissement  de  la  menstruation 
chez  la  jeune  lillc  et  le  jiassage  à  l’adidcsccncc  chez  le  jeune  homme. 

Liiez  les  sujets  normaux  ces  périodes  physiologiques  de  transition  n’ont  aucune¬ 
ment  pour  effet  de  déterminer  par  clles-rnémcs  les  convulsions  épileptiques  ;  aussi 
chez  lesjeuncsépilepti(iiics  troiivcra-t-onliahitiiellemen  tu  ne  histoire  de  convulsions 
infantiles  on  antécédents  personnels  ou  héréditaires  capables  de  fournir  l’expli¬ 
cation  pleinement  satisfaisante  du  pourquoi  du  développement  de  la  maladie. 

1338)  Contribution  à  l’étude  des  Hémorragies  par  congestion  pendant 
une  attaque  d’Épilepsie  (/.ur  Kasnitik  der  Stauimgshlutiingen  wiilirend-eincs 
épiloptiselien  Anfalls),  par  Iîyciiowski  (de  Varsovie).  ZciUralld.  /',  innere  Medizin., 
1903.  n"  14. 

Femme  de  25  ans  :  Hémorragies  sous-cutanées  petites  et  multiples  avec  cya¬ 
nose  prononcée  occupant  tout  le  visage,  à  la  suite  d’une  crise  qui  paraît  avoir 
été  do  nature  épilepli(|ue,  hien  (|u’on  n’ail  ohscrvé  ni  avant  ni  ajirés  aucun 
symptdme  épilei)ti(|ue  et  hien  que  cette  crise  même  se  soit  iiasséc  en  dehors  de 
la  présence  do  toute  personne.  Disparition  de  ces  ecchymoses  en  trois  semaines. 
Discussion  sur  le  mode  de  pi'oduction  et  sur  la  nature  même  de  l’affection  [iro- 
diictrice  :  épilepsie  ou  hystérie.  Licui. 

1339)  Emphysème  Cutané  après  une  Attaque  d’Épilepsie  (llautcrn- 
physern  nacli  epilepl ischein  Anfall),  par  ItA.NsonoKi’.  Neurol.  CeiUrulhL,  li  2> 
10  janvier  1904,  p.  53. 

tlonllenient  progressif  en  deux  jours  de  la  moitié  de  la  face  et  du  cou  à  la  suite 
d’iiiic  forte  attaque  d’épilepsie  chez  un  sujet  de  20  ans  :  crépitations;  emphysème 
cutané  lypif|uc.  l’as  de  douleur,  pas  de  réaction  thernii()ue.  Disparition 
sjiontaiiée,  pas  de  réapparilion  lors  des  atta(|nes  nltéideurcs. 

lîaiisoholî  eroil  que  le  |ioint  de  départ  de  cet  emphysème  n’était  pas  dans  le 
rniitiirc  d’alvéoles  [inlmonaires,  mais  dans  la  déehii'ure  de  la  mu(|ucuse 
trachéale.  11  s’appuie  sur  la  limitai  ion  unilatérale  de  l’emphysème,  sur  la  doU' 
leur  à  la  déglutition  et  à  la  pression  au  niveau  du  cou,  en  un  jioint  fixe,  sur  un® 
hémoptysie  légère,  mais  non  simmetise,  (jiii  suivit.  A.  Liuii. 

1340)  Sur  l’Hyperchromatose  totale  du  Noyau  Neuronique, 

.1.  (i.  Lacme  (en  roumain)  .S'/nta/a/,  n"  0,  1905. 

Description  du  noyau  des  cellules  pyramidales  moyennes  d’un  épilcidil^® 
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succoinbô  pendant  un  accès.  Le  noyau  est  déformé  et  fortement  coloré,  ce  qui 
pour  Lâche  tient  en  mêiiio  temps  d’une  augmentation  du  volume  des  graines  de 
chromatine  et  d’une  imprégnation  du  suc  nucléaire  par  cette  substance.  Il  estime 
que  la  lésion  qu’il  décrit  ne  doit  pas  être  confondue  avec  l’homogénéisation  du 
noyau.  C.  Pauhon. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  SUÉ  CIA  LES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 


1341)  Étude  des  manifestations  Oculaires  de  la  Démence  précoce  et 

considérations  sur  la  pathogénie  de  cette  maladie,  par  (Ikohues  üm.n. 

Thèx,' lie  Paris,  n":H8,  mai  1!»(»  (i>41  p,). 

Au  point  de  vue  oculaire  87  malades  ont  été  examinés  et  il  a  été  constaté  des 
symptômes  constants  et  des  symptômes  passagers. 

HJ  Dans  la  catégorie  des  signes  constants,  l’Argyll  occupe  le  premier  rang 
(17,2  liour  lüO),  puis  viennent  par  ordre  de  fréquence  :  la  congestion  de  la 
Pnpille,  la  décoloration,  la  inydriase,  l’inégalité  pupillaire,  la  dissociation 
contraire  à  l’.irgyll,  le  iiiyosis. 

b)  Dans  le  groupe  des  manifestations  transitoires  on  a  noté  les  signes  sui- 
^ants  ;  congestion  de  la  papille  (36  pour  100),  mydriase,  inégalité  pu|)illuire, 
'lècoloration  de  la  papille,  décoloration  contraire  à  l’Argyll,  myosis,  diminution 
des  réllexes  lumineux  et  d’accommodation. 

Vu  l’analogie  qui  existe  entre  les  manifestations  oculaires  de  la  démence 
Pi’ôcoce  et  celles  (jui  existent  dans  les  intoxications  et  les  infections,  il  y  a  lieu 
^6  tenir  comme  probable  l’origine  toxi-infectieuse  de  cette  maladie  :  la  cause  de 
aette  psychose  serait  une  auto-intoxication  d’origine  intestinale  (Dide),  et  la 
Psychose  elle-même  mériterait  le  nom  do  p.sychose  toxi-infectieuse  subaiguë  ou 
'^*i‘'oni(iuc.  Fiîindiîi,. 


PSYCHOSES  TOXI-INFEGTIEUSES 

Des  Psychoses  d’origine  Thyroïdienne,  [lar  Itmos.  Thèse  île  Lyon, 
décembre  1904. 

Conception  basée  sur  la  symiiathic  physiologique  entre  la  fonction  thyroï- 
'®nne  et  les  facultés  intellectuelles. 

auteur  essaye  de  séparer  cliniquement  les  psychoses  d’origine  thyroïdienne 
troubles  mentaux  des  dégénérés. 

ïisiste  sur  le  traitement  exclusivement  chirurgical  de  ces  psychoses;  il  con- 
^  ^  exciter  la  vitalité  du  tissu  thyroïdien  ou  à  la  diminuer  suivant  qu’il  y  a 
hyper -Ihyroïdisalion.  A.  I’ouot. 

^^3)  Sm,  jgg  Psychoses  après  l'opération  Oculaire,  jiar  Laiunsky.  Itecueil 
P^Voi^'”***  (russes)  neuropatlioloyiques  et  psycliiiilriipies  (de  Sikorsky).  Kielf,  1904, 

^  étiologie  t  des  psychoses  à  la  suite  de  l’opération  de  l'œil  »  ne  pouvait  être 
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établie  qu’en  se  basant  sur  la  suite  des  événements.  Dans  bien  des  cas,  lesy)sj- 
clioses  de  celte  nature  ne  rcprésenUmI  (|u’une  coïncidence,  sans  rapport  véritalile 
avec  rn[)éralion.  ICn  examinant  la  lillérature  concernant  celte  question,  railleur 
pense  que  les  all'ections  psychiques  après  les  opérations  de  l'œil  se  rencontrent 
lirincipalomenl  chez  des  personnes  vieilles.  Des  psychoses  analof,Mics  sont  décrites 
chez  des  personnes  alleintcs  d'artériosclérose  ;  l’évolution  de  ces  psychoses 
peut  a, voir  lieu  sans  aucune  opération.  Des  observations  autlienliqucs  démon¬ 
trent  que  les  vieillards  sont  très  sujets  à  toutes  sortes  d’intoxications,  yirédispo- 
sant  aux  psychoses.  Skeiuiî  Soi  kiia.nofe. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

Le  Puérilisme  démentiel  sénile,  par  Ku.nkst  Duiuiiî.  Nouviüle  Jcono- 
(inipliii;  de  la  SalpiHi-uhr,  an  .\  VIII,  n"  1,  p.  88-92,  janvicr-l'évrier  lOOu  (I  [il.). 

Il  s’agit  d’une  femme  de  80  ans,  démente  sénile  depuis  plusieurs  années, 
gâteuse  depuis  six  mois,  qui,  après  un  ictus  suivi  d’hémiparésie  gaucho  transi¬ 
toire,  présenta  brusquement  le  syndrome  du  puérilisme  mental.  ICIle  se  mit  à 
affecter  le  ton  cl  le  langage  d’une  petite  Mlle,  demanda  des  poupées  et  se  com¬ 
porta,  pendant  plusieurs  mois,  comme  une  enfant. 

L’auteur  fait  observer  qu’entre  le  retour  à  l’enfanre  des  vieillards  alfaiblis  elle 
puérilisme  sénile  il  n’existe  qu’une  analogie  de  mots.  Le  dément  sénile  ne  res¬ 
semble  nullement  à  l’enfant. 

Le  puérilisme  démentiel  est  tout  autre  chose.  Liiez  les  vieillards  atteints  de 
puérilisme  démentiel,  on  retrouve,  plus  ou  moins  accusés,  les  caractères  propres 
au  syndrome  démence;  mais  on  observe,  en  dehors  d’eux,  les  symptômes  psy- 
chopalhologiquos  [iropres  au  syndrome  puérilisme,  qui  se  résument  dans  une 
régression  de  la  personnalité  psychique  à  son  stade  infantile. 

lin  rapprochement  s’impose  entre  cette  altération  et  la  loi  d’involulion  sénile 
de  la  mémoire  :  disparition  des  souvenirs  récents  et  résurrection  vivace,  devant 
la  conscience  appauvrie,  de  la  vie  enfantine,  dans  toute  la  spontanéité  ingénue 
et  primitive  de  scs  manifestations.  Le  [luérilismc  mental  apparaîtrait  ainsi 
comme  l’expression  clinique  du  fonds  primitif  de  la  personnalité,  mis  au  Jour 
par  le  bouleversement  des  couches  supérieures  de  notre  slratilication  psychique. 


I3i'))  La  Folie  dans  les  Prisons.  Création  d’un  service  de  médecine 
mentale,  par  le  I)''  I'actet.  Uerue  de  Psije.hialrie,  t.  IX,  n”  i,  p.  1:13-153, 
avril  1995. 

Les  prisons  renferment  un  nombre  assez  considérable  d’aliénés  et  ceux-ci 
y  séjournent  souvent  un  temps  assez  long,  jusqu’à  l’expiration  do  leur  peine, 
parce  que  leur  état  mental  demeure  méconnu.  Un  tel  état  de  choses  a  éveillé  en 
Belgique  de  légitimes  préoccuyialions  et  il  a  été  établi  dans  ce  pays  un  servie® 
de  médecine  mentale  des  prisons.  —  Les  visites  de  l’auteur  dans  diverses  pi’*' 
sons  de  France  démontrent  que  chez  nous  aussi  la  création  d’un  pareil  service 
est  chose  urgente  et  nécessaire.  Fei.miei.. 

1.349)  La  Folie  d’Eminesco,  pari*.  Zozin  (en  roumain).  SpilaltU,  n“  11,  1903. 
L’auteur  montre  qu'outre  la  prédisposition  héréditaire  la  syphilis  et  l’alcoO' 


lisme  ont  intervenu  largement  pour  produire  les  troubles  mentaux  du  génial 
poète  roumain  Mminesco,  qui  est  mort  avec  dos  phénomènes  de  paralysie  génô- 
‘•ale  G.  l'ARiioN. 

1347)  Troubles  mentaux  et  Maladies  mentales  dans  une  prison,  i)ar 
William  (ioTTOv.  The  juiu'iiiil  o/'  tiiinilal  Sci/‘iwe,  vol.  Ll,  n"  212,  |i.  99-109,  jan¬ 
vier  1905. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  trois  grandes  catégories  de  prisonniers;  les 
criminels  vrais,  dont  la  santé  physique  et  mentale  est  au-dessus  de  la  moyenne, 
désintoxiqués  alcooliques,  les  débiles  physiques  et  mentaux;  ces  derniers,  im- 
diéciles  congénitaux,  déments  organiques  ou  intoxiqués,  etc.,  sont  les  plus  inté- 
■’essants  pour  l’aliéniste;  ce  ne  sont  pas  des  antisociaux,  mais  des  asociaux  ;  ils 
l'eviennent  en  prison  à  peine  sortis  parce  qu’ils  ne  peuvent  pas  vivre  livrés  à 
eux-mèmes  ;  pourtant  leur  place  n’est  pas  dans  la  prison,  mais  à  l’asile  d’aliénés. 


THÉRAPEUTIQUE 


1348)  Les  indications  du  massage  méthodique  dans  le  traitement 
des  Névrites  et  des  Polynévrites,  par  le  I)'  P.  Ivoui.ndjy.  Premier  Coiiyrh 
^nlernaiiouul  de  Physiothérapie  (Liège  190,5). 


Les  indications  du  massage  méthodique  se  Justilient  par  la  .syniptomatologic 
**  Syndrome,  et  le  Iraitement  physiothérapique  doit  avoir  en  vue,  d’après  le 
Professeur  llaymond,  la  rcstauralion  anatomique  des  musides  et  des  nerfs 
itérés  et  la  restauration  foriclionnelle  de  ces  mêmes  organes. 

L  action  anesthésiante  du  massage  est  connue  depuis  fort  longtemps.  Les 
•curages  superliciels,  circulaires  cl  précipités,  (ju’on  transforme  aussitôt  que 
Possible  en  profonds  et  longitudinaux,  arrivent  à  avoir  raison  de  l’hypércs- 
osie.  |.,ejj  séances  de  début  ne  doiveni  pas  dépasser  dix  à  quinze  minutes. 
Ourid  la  douleur  s’atténue,  on  commence  ii  masser  le  tronc  nerveux  lui-même; 
ourage  longitudinal  et  sans  interruption  le  long  dn  nerf  malade  et  dans  le 
®  centripète.  Pas  d’inlerruption  pendant  le  massage  du  nerf  lésé,  pas  de 
Potement.  Les  expériences  de  Gastex  ont  montré  iiu’un  traumatisé  et  massé 
6ute  une  restauration  ii  peu  près  comfilète  de  ses  libres  nerveuses  après  le 
sél  *'*^*^’  ‘1  ‘’o^iultc  ([ue  le  massage  méthoilique  agit  non  seulement  comme 

o-Lf,  mais  aussi  comme  régénérateur  de  la  constitulion  du  nerf  malade, 
«lusculaire  est  le  second  symptôme  cardinal  des  névrites,  qui  jus- 
intervention  massothérapique. 

0  l’apporteur  insiste  sur  le  massage  des  antagonistes  et  prône  le  massage  des 
afropliiés  seuls,  sans  toucher  aux  muscles  en  contracture;  ne  masser 
muscles  en  hypotonie  et  ne  pas  toucher  les  muscles  en  hypertonie, 
vig  ^**^^'i‘npallnc  est  le  troisième  symptôme  qui  Justilie  le  massage  méthodique; 

nt  ensuite  les  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs, 
dg  j^’^^'^ssage  méthodique  arrive  aussi  à  combattre  les  symptômes  principaux 
Vfjtg  ^“i^vrite,  mais  il  reste  encore  un  symptôme  fréquent  dans  les  polyné- 
■  n  est  l’ataxie  ou  mieux  l’incoordination  des  mouvements. 
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l'oiif  lutter  cilicaccmcnt  contre  cette  ataxie,  il  faut  appliquer  la  rééducation 
des  mouvetnents,  aussitôt  que  la  force  musculaire  commence  à  revenir. 

11  y  a  dos  névrites  et  des  polynévrites  réfractaires  :  ainsi,  les  névrites  et  les 
polynévrites  (le  la  tuberculose,  du  cancer,  du  diabète,  de  la  goutte. 

L Klccli'uthérdjiie  maniée  par  un  méilecin  et  l'hydrothérapie  sous  forme  de 
douches,  données  également  par  un  médecin,  peuvent  aider  le  massage. 

Recherches  cliniques  sur  les  principales  médications  de  la 
chorée  de  Sydenham  :  le  beurre  arsenical  et  l’antipyrine  en  par¬ 
ticulier,  [tar  A.  l’iLcor.  Tltéxe  de  Lj/on,  déccmljre  1904. 

De  l’étude  de  150  observations  empruntées  à  la  clinique  du  professeur  Weill 
(de  Lyon),  l’auteur  conclut  : 

1"  Dans  les  chorées  li'(jères,  il  sutïit  de  prescriptions  liygiéniijucs  et  diététiques, 
coml)inées  au  changement  de  milieu; 

2"  Dans  les  chorées  sévères,  les  hypnoti(]ues  (chloral  et  succédanés-bromure) 
sont  queb]uefois  nécessaires; 

:i“  Dans  les  chorées  d'inlensilé  moyenne  (les  plus  fréquentes)  l’antipyrine  et 
l’arsenic  sont  les  médicaments  de  choix. 

L’arsenic  se  donne  sous  forme  d’acide  arsénieux  associé  aux  corps  gras  (beurre 
arsenical  du  iirol'esseur  Weill). 

L'urrhéniil  a  souvent  une  itilluence  bienfaisante,  mais  cependant  ne  possède 
pas  une  valeur  thérapeutii|ue  égale  à  celle  du  beurre  arsenical. 

M.  L.v.x.nois. 

1550)  Rapport  médico-légal  sur  l’état  de  l’ouvrier  B...  (Aerztlichcs  Ober- 
gutac.hlen  ...),  par  le  prof.  Ilrrzio  (Halle).  Archiv  (.  Psychialric,  t.  XXXIX,  fasc.  3, 
p.  9.57,  1903  (25  p.). 

Accident  du  travail.  Simulation  de  troubles  moteurs  et  mentaux.  La  simula¬ 
tion  des  troubles  moteurs  est  facilitée  par  l’apparition  d’une  attaque  de  rhuma¬ 
tisme.  M.  T. 


Le  yérnnl  :  l>.  lîOlJCIlLZ. 


l'HiE  l•I.o.^•-.^■ounll^r  et  e",  S, 


_  7394. 
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le  D'^  Cruchet 


L’an  dernier,  au  congrè.s  de  Pau,  je  me  sui.s  cU’orcé  de  dilTérencier  les  unes 
des  autres  certaines  •  formes  cliniques  des  tics  unilatéraux  de  la  face  »  :  c’est 
le  titre  de  ma  communication  (2).  .l’ai  décrit  en  particulier,  sous  les  noms  de 
lie  organique  paralylique  et  de  tic  orgimique  non  jxiviilytiqne  deux  formes  spéciales 
dont  on  trouvera  une  première  étude  dans  ma  thèse  sous  le  terme  généri(|ue  de 
Rc  matériel  (3).  Il  m’a  paru  intéressant,  à  propos  d’un  nouveau  cas,  de  revenir 
**ur  ces  faits  :  toutefois,  comme  le  mot  spasme  tend  de  plus  en  plus  à  remplacer 
dans  les  observations  de  cet  ordre  celui  de  tic  organique  ou  matériel  (qui  en  est 
oxactement  l’équivalent),  je  ne  me  servirai  que  du  mot  spasme. 

On  peut,  d’une  manière  générale,  établir  deux  grandes  divisions  dans  le  spasme 
facial,  suivant  qu’il  est  d’origine  centrale  ou  périphérique. 

l'bi  ce  qui  concerne  le  spasme  facial  périphérique  —  le  seul  qui  nous  intéres¬ 
sera  aujourd’hui  —  trois  cas  peuvent  se  présenter  ; 

1°)  Le  sjiasme  facial  périphérique  est  primitif,  sans  paralysie  consécutive.  Ce 
spasme  riait  d’emblée  et  absolument  dans  les  mêmes  conditions  que  la  paralysie 
faciale  périphérique,  mais  les  muscles  se  mettent  à  réagir  sous  la  forme  d’un 
spasme  au  lieu  de  tomber  en  paralysie  :  cas  de  Qraves,  François,  Debrou, 
Babinski,  etc.  (4). 

2")  Le  spasme  facial  périphériipie  est  pré-paralytique,  c’est-à-dire  qu’il  précède 
‘a  paralysie  faciale  :  on  trouve  la  relation  de  faits  de  ce  genre  dans  certaines 
observations  de  Bell,  en  1830. 

3")  Le  spasme  facial  périphérique  est  post-paralytique.  Cette  forme  est  la  plus 
‘■•^quente  et  la  plus  connue,  surtout  depuis  Dell,  Marshall-Hall,  Romberg, 


m  f'Oa""U'>i(:ntion  faite  au  Congrès  do  Rennes,  2  août  190.H, 

(a)  Cette  coinninnicatinn  a  paru  in  e.rlenso  dans  La  (îrazelte  hebdomadaire  des  sciences 
edicates  de  Bordeaiu,  n"  du  16  octobre  1!)Ü4.  —  Congrès  de  Pau,  comptes  rendus, 
P.  217, 

80-bI o'’‘Rn"e  sur  le  tic  convulsif  etc.,  tlièso  üordoaux,  1901-02,  p.  17-21,  31-3a,  41-43, 
ci't  ’  ~  Voir  egalement  la  discussion  sur  la  malade  présentée  par  M.M.  Cabanniss 

an  ,  •  Lo  cas  do  tic  do  la  face  à  la  suite  d’une  paralysie  faciale  périphérique,  Soe. 

vio  **  de  Bordeaux,  séance  du  12  déc.  1904,  in  Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  lë  jan- 
,,,  p.  47.  Cotte  malade  est  colle  de  l’observation  que  nous  allons  rapporter, 
tien  description  sous  les  noms  de  tic  non  pnralytieiue  dans  notre  communica- 

sur  les  tics  unilatéraux  de  la  face  toc.  rit.  —  Consulter  les  travaux  de  Muigü,  Mot 
.  Lannois  et  PoiioT,  etc. 
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Ducliciuic,  elo.  Le  premier  eus  de  spasme  facial  piihlié  pai  l’cindel  et  Meige  en 
18!)8,  doit  être  classé  dans  ce  groupe. 

Les  spasmes  püst-paraljti(iues,  à  la  fois  d'ordre  tonique  et  clonique,  sont 
généralement  considérés  en  pratique,  soit  comme  un  signe  précurseur  de  la 
contracture,  soit  comme  un  signe  avatit-courcur  de  la  guérison  de  cette  contrac¬ 
ture  avec  laiiucllc  ils  disparaissent;  mais  ils  peuvent  aussi  exister  sans  qu’il  y 
ait  contracture  à  proprement  parler  :  ils  constitueni  alors  comme  une  réaction 
[larticuliérc  des  muscles  atteints  antérieurement  de  paral^'sie. 

Voici  une  nouvelle  observation  de  spasme  péri[(hérique  [)aralj' tique.  Nous 
tenons  à  remercier  tout  particuliérement  notre  excellent  ami  le  professeur 
agrégé  Cabannes  qui  a  bien  voulu  nous  montrer  la  malade  i,‘t  nous  donner  la 
facilité  de  l'examiner  à  loisir. 

•loaniie  1). i’ifiée  dutl  atiH,  vient  à  bi  eonsuUaI.ion  de.\l,  le  proresseur  agr(''gé  Cabannes 
à  ri]ô|iilnl  de.s  l'iid’anl.s  en  novondire  101)4,  M.  Cabannes  nous  la  nionlre  lu  la  déecndiric 

Voici  l'Insloiro  de  la  niabulo  Iclle  que  nous  avons  pu  la  recueillir  à  celte  date. 

Aulirétlitiilx  liiirndiliiires.  —  l’cre  âgé  de  44  ans,  typographe  ;  rien  d(!  partieiilier  à  signaler 
à  part  des  coliques  do  |)loinb  il  y  a  quinze  ans.  .Nalui  e  ealnio,  jamais  de.  tics. 

Mère  .'18  ans,  niigraineusi',  tempérament  vil',  très  nerveuse,  sujette  à  des  douleurs 
rhumatismales,  mais  jamais  de  maladies  sérieuses.  I‘as  de  crises  convulsives  ni  do  tics. 

Deu.x  enranls  ;  une  lillo,  12  ans,  bien  porlanle  mais  nerveuse  ;  une  deu.viéme  lille,  la 
malade. 

Anti’féilr.nts  pemoHiiels.  —  Itien  de  particulier  il  signaler  de  renfance  à  i)arl  quelques 
troubles  gastro-inlestinaux  vers  9  ou  10  ans  ;  quelques  nugraines  do  lenq)S  en  temps; 
rougeole  à  5  ans  sans  suites  anormales.  A  (i  atis,  e.xlirpalion  de  deux  ou  trois  fies  au 
niveau  du  menton,  qui  no  se  sont  pas  reproduits.  L'enfant  est  vive,  nerveuse,  mais  n’a 
jamais  eu  de  crises  de  ncrl's.  Kilo  lit  facilement,  et  prend  parfois  des  colères  assez 

llisluire  du  la  maladie.  —  Il  y  a  quatre  ans,  .loanne,  ayant  alors  7  ans.  fiUt  une  prome¬ 
nade  assez  longue  sur  le  devant  d'un  tramway.  Le  h'iidemain  malin,  sa  mère  remarque 
que  le  côté  gauche  do  la  face  de  sa  lille  estimmohilo  :  elle  |)ense  à  une  (luxion  dentaire 
et  ne  s'en  inquiète  pas  tmil  d’aboril.  renfant  mangeant  et  buvant  bien,  sans  gène  de  la 
mastication  ni  perde  de  salive.  Cependant  comme  au  bout  do  six  jours,  la  face  demeurait 
toujours  tordue,  le  eùté  gauche  déviant  de  plus  en  plus  vers  la  droite  (en  parliculier  dans 
le  rii'e).  landis  que  l’ieil  se  l'ermail  mal,  la  mère  se  décide  à  couduiro  l'enfant  à  l'IiôpiUl 
Saint-André  a  la  consultalion  <lo  M.  le  professeur  Bergonié.  Là,  on  porte  aussitét  le  dia¬ 
gnostic  do  paralysie  faciale  périphéi iipie  et  on  conseille  un  Iraitcmentéleetriquc  à  raison 
d’une  séance  tous  les  deux  jours  environ,  d'une  durée  do  dix  minutes  chaque  fois,  suivie 
d'un  massage  d'une  oudeux  minutes,  l'ne  électrode  était  placée  sueccssiveinonl  sur'tous 
les  groupes  musculaires  du  côté  gatichede  la  face. 

Au  hout  de  ipmtre  on  eini|  séances  l'ieil  se  referme  lout  seul.  Au  bout  do  iiuinze  séances 
la  déviation  olle-ménie  a  disparu,  les  divers  muscles  de  la  face  entrepris  leurs  fonctions. 
Dans  le  riic  en  )iartieulier,  on  no  remarque  plus  rien  d’anormal  On  continue  néanmoins 
l’électrisation  et  l’on  va  jusqu’à  Irenlo  séances.  L'enfant,  dés  lors,  est  considérée  comme 

lin  an  plus  tard  environ,  .lennnc  ayant  alors  8  ans,  la  mère  remarque  que  rmil  gauche 
parait  moins  ouvert  que  le  droit,  tllo  se  décide  un  mois  plus  tard  à  revenir  à  l’hopilul 
pour  faire  de  nouveau  électriser  sa  lille.  On  l’éleclrisc  pendant  un  mois  et  deitn,  dans  les 
mêmes  conditions  (pie  l'année  iiréeédento,  mais  la  méie  note  ipie  l’enfant  supporte  les 
séances  avec  moins  de  calme  ipie  la  première  fois.  .leanno  dit  que  la  douleur  rossonlià 
Iiendant  l’électrisation  est  beaucoup  plus  vive;  de  plus  la  mère  remanpie,  quatre  oU 
cinq  séances  avant  la  lin  do  cette  nouvelle  période  d’électrisation,  (|uc  dans  la  journée  en 
dehors  des  moments  d'éloetrisalion,  su  li  lo  présente  de  pelils  mouvements  d’élévatioR 
bruscpies,  cloniques,  de  la  commissure  labiale  gauche,  l’eu  après  on  fait  cesser 
l’enfant  tout  Iraitoment, 

A  noler  ipi’ù  celte  épo(|uo,  à  ce  que  raconte  la  rnére,  un  élève  du  service  do  M.  Bergoni® 
remanpie  la  petite  secousse  dans  le  visage  de  la  fillette  et  dit  à  lanière  :  «  Mais  ccH® 
enfaiil  a  un  tic,  il  faudra  la  corriger.  »  _ 

Un  an  plus  tard,  il  y  a  deux  ans,  la  mère  vient  à  l’in’qiital  des  Liifanls  montrer  r®n 
gauche  do  sa  fille  dont  l’occlusion  lui  semble  avoir  augmenté,  (l’est  M.  (jinestous  ipii  I®” 
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l’eïanien  :  il  c.onstato  en  clîet  une  occlusion  plus  marquée  qu'à  droite  et  envoie  la  nàalade 
à  M.  Debédiit;  celui-ci,  apiés  examen  électrique,  déconseille  l’électrisation.  C’est  depuis 
cotte  époque  que  les  secousses  de  la  face  ont  surtout  attiré  l’attention  do  la  mère.  Ces 
secousses  lU'  se  produisent  jias  d'une  façon  régulière  ;  elles  sont  ])lus  fré(iuent('s  suivant 
les  jours  et  les  moments,  sans  être  jamais  très  nombreuses  :  10  à  30  secousses  par  jour. 
Clics  se  inonti'cnt  généralement  uniques,  plus  rarement  on  en  constate  deux  successives, 
quelquefois  trois,  et  tout  rentre  dans  l’ordre. 

Depuis  ce  moment,  c’est-à-dire  depuis  deux  ans,  jusqu’à  aujourd’hui,  pas  de  traite¬ 
ment.  Il  y  a  un  an,  conjonctivite  gauche  lavée  à  l’eau  boriqiiée  pendant  un  mois,  et 
guérison.  Cotte  conjonctivite  n’aurait  eu  aucun  ell'et  sur  les  secousses  cloniques  de  la 
eommissuro  gauche,  (pii  se  produisaient  toujours  dans  les  mêmes  conditions,  c’est-à-dire 
peu  fréqncnies.  uniipies  généralement,  rapides  et  brèves  dans  leur  production. 

Depuis  deux  ou  trois  mois,  la  mère  leinarqnant  que  l’teil  gauche  a  de  plus  on  plus 
tendance  à  se  fermer,  qu’il  pleure  quand  l’enfant  se  mouebo  (ce  qui  n’a  pas  lieu  de  l’autre 
côté),  constatant  également  ([ue  la  secousse  de  la  commis, sure  gauche  gagne  l’ccil,  qui 
«ligne  légèrement  eu  mémo  temps,  revient  à  l’iiôpital  des  Enfants  oi'i  sa  fille  est  examinée 
par  M.  Cabannes,  (|ui  nous  montre  la  malade  le  13  décembre. 

Etat  nrhii'.l  (13  ddcnnlire  11)04)  —  Eid'ant  à  teint  lymphatique,  aux  cheveux  blonds,  do  teint 
rosé,  d’une  taille  suflisanto  pour  son  âge,  et  en  bonne  santé  apparente  :  le  cœur,  les 
poumons,  le  tube  digestif,  le  système  génito-urinaire  sont  en  parfait  état.  En  ce  qui 
concerne  le  sysièmo  nerveux  :  intelligence  moyenne;  a  appris  à  lire  avec  assez  de  diffi¬ 
culté,-  Caractère  indocile,  inattentif.  Enfant  sujette  à  des  cauchemars,  mais  pas  peureuse. 
Das  de  stigmates  d’hystérie  :  cependant  abolition  du  réllexe  pharyngien.  Le  champ 
visuel  n’a  pas  été  recherché.  Héilexes  abdominaux  vifs  et  rotulions  conservés,  toute 
notre  attention  s’est  concentrée  du  côté  du  visage. 

L’examen  do  la  face  au  repos  montre  simplement  (|ue  l’œil  gaucho  est  un  pou  moins 
ouvert  (|uc  le  droit.  Les  sourcils,  les  ailes  du  nez,  les  coinmissuroG  sont  sensiblement 
sur  un  mémo  niveau.  Les  sillons  naso  et  lahio-géniens  ne  sont  pas  plus  manqués  d’un 
coté  que  do  l’aiiti'o.  De  loin  en  loin  on  constate  de  petites  secousses  brusques  dans  le  côté 
gauche  du  visage  qui  se  caraeterisent  ])ar  la  dcmi-ocelusion  de  l’iril  en  meme  temps 
que  s’élève  la  commissure  labiale  gaucho  et  (|ue  le  menton  présente  une  petite  fossette. 
Les  secousses  paraissent  comni((  superficielles,  n’intéressant  pas  les  muscles  on  totalité  ; 
elles  sont  généralement  uniques,  se  reproduisent  rarement  deux  fois  do  suite;  elles  sont 
enfin  peu  i'ivquentes  puisque  durant  l’examen  f|ui  a  duré  pi  ès  de  quatre  heures,  nous  les 
nvons  constatées  une  douzaine  de  fois.  Ces  secousses,  (pii  paraissent  exister  à  l’état  de 
'’epos,  se  montrent  presque  toujours  à  l’occasion  do  certains  mouvements  do  la  mimique, 
surtout  dans  l’occlusion  do  l’œil.  On  no  sait  pas  si  ces  secousses  existent  dans  le  som¬ 
meil. 

L  examen  do  la  face  dans  les  divers  mouvements  volontaires  peut  être  fait  soitlorsquc 
ces  mouvemenis  sont  limités  à  un  ou  ipichpies  muscles  de  la  face,  soit  lorsique  cos 
mouvements  impliiiuent  la  mise  en  action  du  plus  grand  nombre  di;s  muscles  de  la 
mimique. 


MOPVK.MIÎNTS  VOl.OM'AiniiS  I.LMIÏÉS 

^Ejui-emciih  du  fronl  el  des  sourcils.  —  ii)  Contraction  du  frontal  ;  quand  on  dit  au  sujet 
.  O  faire  Contracter  son  front,  on  constate  (pio  les  sourcils  s’élèvent  synergiquement  et 
m  portés  au  même  niveau;  les  rides  transversales  du  front  apparaissent  en  même 
mps  et  sont  comparables  des  deux  côtés.  Enfin,  tant  que  dure  la  contraction  du 
^contai,  la  fonte  palpébrale  devient  sensiblement  égale  dos  deux  côtés;  parfois  un  léger 
cmblcnient  librillairo  pai-eourt  la  paupière  inférieure  gauche, 
cal  *'''*■*  contraction  associée  du  frontal  et  du  sourcilier,  apparaissent  des  rides  verti- 
qui  sont  égales  des  deux  côtés,  mais  la  fente  jialpébrale  gauche  se  monirc  alors  un 
'  c)  r'***  clcoite  qu’à  droite. 

P  I  °*'L’aclion  du  sourcilier  :  dans  le  froncement  léger  des  sourcils  l’occlusion  de  l’œil 
les  comme  dans  le  cas  précédent,  mais  sj  le  froncement  est  /ort  alors  que 

,®°*^ccils  un  pou  abaissés  demeurent  encore  au  même  niveau,  l’œil  gauche  est  mani- 
■^ment  plus  formé  ipie  le  droit. 

l’in|”“'’''"'c'''s  des  yniipière.s.  —  A)  L'occlusion  des  paupières  (action  do  l'orbiculaire),sous 
1»  do  la  volonté  seule,  qiout  se  faire  soit  bilatéralement,  soit  unilatéralement.  — 

mi.s  le  iiromicr  cas,  e’ost-à-dire  quand  on  dit  à  Jeanne  do  former  les  deux  yeux 
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ensoniljle,  trois  cas  sont  à  considérer  suivant  (juc  l’occlusion  des  pauidcres  i  st  légère, 
nioyenneniciit  l'ortc,  ou  très  forte. 

(i)  Dans  l’occlusion  légère.  <los  paupières,  on  ne  constate  pas  de  dillVrcnce  notable  dans 
l'étal  des  paupières  d’un  coté  on  do  l’aulro.  Cependant,  à  certains  moments,  les  pau¬ 
pières  sont  prises  de  palpitation,  et  celte  pal[iilation  parait  un  peu  plus  marquée  à 
gaucbe.  Mais  le  lait  important  est  (pie  cotte  occlusion  simple  —  alors  ([ue  la  partie 
droite  du  visage  demeure  immobile  —  entraine  instantanément  une  élévation  légère  de 
la  commissure  labiale  gaucbe,  tandis  cpie  le  sillon  naso-génien  de  ce  côté  se  creuse  un  peu 
plus  (pic  le  droit.  On  constate  ([u’en  mémo  temps  la  contraction  musculaire  s’étend  jus¬ 
qu’au  menton,  toujours  à  gaucbe,  où  l’on  note  une  petite  fossette  à  un  centimètre  environ 
de  la  symphyse  mentonnière. 

b)  Ij’occliision  viogennernent  furie  exagère  nettement  les  pbènomènes  précédents  et  l’on 
voit  l’élévation  de  la  commissure  gaucbe  augmenter,  les  sillons  naso-  et  l.abio-géniens 
se  creuser  encore  davantage,  enfin  la  fossette  mentonnière  s’allonger  irrégulièrement. 

e)  Dans  l’occlusion  très  forte  les  sillons  naso  et  lobio-géniens  se  creusent  encore  plus 
profondément,  le.s  commissures  labiales  et  les  ailes  du  nez  s’élèvent  elles  aussi  davan¬ 
tage,  mais  ces  modilications  sont  identiques  à  droite  et  é  gaucbe,  et  l’on  ne  fait  plus 
aucune  dill'érenee  entre  cliaipic  côté. 

Dans  le  deuxième  cas,  c’est-à-dire  ijuand  on  fait  fermer  un  lell  seulement,  la  dilïi- 
culté  do  comparaison  est  plus  grande.  Kn  ell'et,  même  eliez  un  sujet  parfaitement 
sain,  l’élévation  légère  du  la  commissure  accompagne  toujours  la  fermeture  de  l’adl  du 
même  côté,  et  l’on  constate  une  sorte  do  Ircmblemenl  librillairc  de  tout  ce  mémo  côté, 
Iremblomenl  (pii  s’étend  jusqu’aux  muscles  du  mouton.  Malgré  cela,  en  comparant 
successivement  et  à  de  nombreuses  reprises,  l’eirct  de  l’occlusion  des  paupières  à  droite 
et  à  gaucbe,  il  nous  a  paru  évident  i]ue  l’élévation  de  la  commissure  gaucbe,  quand  on 
faisait  fermer  l’ieil  gaucbe  seul,  était  jdus  mar(|uée  que  celle  do  la  comniissuro  droite 
quand  on  faisait  former  l’œil  droit  seul.  De  jdus,  la  fosselle  mentonnière,  déjà  men¬ 
tionnée,  alors  ipi’elle  apparaissait  nettement  à  gaucbe  dans  l’occlusion  du  seul  œil 
gaucbe,  était  plus  que  douteuse  à  droite  dans  l’occlusion  du  seul  œil  droit, 

H.  —  L’étèriUion  de  la  paupière  supérieure  (action  du  releveur  do  la  paupière)  s’elfcc- 
liie  aussi  bien  à  droite  qu’à  gaucbe  et  ne  provoiiue  sensiblement  l’élévation  de  la  com¬ 
missure  gaucbe. 

Notons  (|uu  si  on  veut  ouvrir  les  paupières  en  disant  à  Jeanne  de  les  tenir  fermées  le 
plus  rigoureusement  jiossiblo,  on  é|irouve  une  résistance  i(leiiti(|ue  à  droite  et  à  gaucbe. 
Il  en  est  de  même  si  on  veut  fermer  la  païqiière  8iipi''riciire  malgré  la  malade:  la  résis¬ 
tance  est  égale  des  deux  côtés. 

Mouveinni.ls  des  geux.  —  Des  moiivemonts  des  globes  oculaires  en  bas,  en  liant,  à  droite, 
à  gaucbe,  sont  parfaitement  conservés  et  s’exécutant  nornialcinent  dos  doux  côtés.  Les 
mouvements  synergiques  dus  paupières,  en  particulier  dans  la  vision  en  bas,  sont  égale¬ 
ment  comparables,  et  normaux,  et  la  fente  palpébrale  so  montre  rétrécie  autant  d’un 
côté  que  de  l’autre,  l’endant  ces  divers  mouvements  des  globes  oculaires,  les  autres  mus¬ 
cles  du  visage  domeuront  imniobilcs  et  on  ne  eonslalo  |ias  en  [larticulier  d’élévation  de 

Mouremenls  du  nez.  —  Si  l’enfant  rétrécit  ses  narines  (action  du  myrtiformo)  de  fiu'on 
faible  ou  forte,  lus  sillons  naso-géiiicns  se  creusent  à  droite  et  à  gaucbe  également  ;  si 
elle  ililato  les  narines  (action  du  dilatateur,  dans  l’acte  de  se  moueber  par  exemple),  les 
comniissures  s’élèvent  en  même  temps,  et  à  la  même  bailleur,  et  les  sillons  naso-  et 
labio-géniens  se  manpient  prolondément,  mais  des  dimx  côtés  également. 

Les  divers  mouvements  dus  ailes  du  nez,  le  reninement,  fort  surtout,  entraînent  instan¬ 
tanément  une  diminution  de  la  fente  |ial|iébrale  gaucbe  (ce  qui  n’a  pas  lieu  à  droite). 
Notons  enlin  ipie,  dans  l'acte  de  so  moueber,  l’œil  gaucbe  pleure,  surtout  qiiiiiul  l’enfant 
so  niouebe.  un  pou  fort;  l’œil  droit  reste  au  contraire  sec. 

Mouremenls  des  lèvres.  —  .1.  L’action  iiniliUèrnte  volontaire  est  limitée  à  l’action  du 
buccinateiir  et  dos  zygoiiiatiiiucs  (|ui  jiortent  en  arrière  et  en  haut  la  commissure  sur 
laquelle  ils  agissent.  Liiez  Jeanne,  l’entrée  en  jeu  do  ces  muscles,  à  gaucbe,  jirovoquo  du 
même  côté  la  demi-occlusion  de  l’œil,  ce  qui  n’a  pas  lieu  pour  l’œil  droit,  quand  les  mus¬ 
cles  symétriques  do  droite  entrent  isolément  en  action. 

Il)  Action  bilalériilr.  Si  l’on  dit  à  l’enfant  d’allonger  Irauvcrsalemonlles  lèvres  sansoiivi’ir 
la  bouclio  (action  des  bucciiiatcurs  et  des  zygomatiipics),  si  on  lui  dit  do  faire  la  moue, 
sifller,  soufller,  sucer,  pincer  les  lèvres,  gonller  les  joues,  etc.,  (action  dos  orbiculairee. 
associée  suivant  les  cas  à  celle  des  élévateurs  de  la  lèvre  siqiérieure,  zygomatiques, 
houppes  du  menton,  etc  ),  on  voit  ipie  ces  différents  actes  s’clfectiient  sans  difficulté,  e» 
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noi-nialemL'nt.  Mais  là  oncoïc,  d’une  niaiiièro  f^énérale,  on  constate  que  runl  gauclie  se 
fonne  plus  que  le  droit  et,  qu’à  certains  iiioineuts,  tout  le  ciHé  gauche  est  parcouru 
d’une  ondulation  librillaire  suporliciolle,  avec  présence  de  lu  fossette  nicntonniére  déjà 
signalée,  pliénoniénos  qui  ne  se  produisent  pas  à  droite. 

Dans  ronvorture  de  la  bouche  on  note  une  déviation  oliliquo  ovalaire  légère,  les  dents 
d’en  bas  étant  plus  découvertes  à  droite  qu’à  gaucho.  Cette  ouverture  de  la  bouche  pro- 
vo(|ue  instantanément  la  presque  occlusion  do  l’ieil  gauche. 

lionne  dentition,  l'as  de  voiite  ogivale,  pas  de  déviation  do  la  langue,  l’as  de  nasonne- 
rnent  ni  do  troubles  de  la  déglutition  :  le  voile  du  palais  se  contracte  bien,  la  luette  est  déviée 
à  gauche,  l’as  do  hounionnomenls  d’oreilles. 

Mouremcnls  du  mrnlon.  —  Certains  mouvements  volontaires  du  menton  :  abaissement 
de  la  lèvre  inférieure  (carré  du  menton),  abaissement  de  la  commissure  (triangulaire), 
éiévation  de  la  lèvre  inférieure  et  marmottement  (houppe  du  menton)  nous  ont  paru  assez 
dillicilcs  à  dissocier  chez  Jeanne,  où  ils  se  confondent  avec  les  mouvements  des  lèvres 
décrits  [lias  haut  et  produisent  des  phénomènes  analogues. 

MOfVE.MIÎNTS  VOI.O.VTAIIIKS  UÉNÉltALlSÉS 

Le  rire  et  le  pleurer  voulus,  certaines  grimaces  provoquent  chez  l’enfant  l’occlusion 
presque  complète  de  l’œil  gauche,  avec  élévation  ])lus  marquée  de  la  commissure  àgauche 
qu’à  droite,  et  produclion  de  la  fossette  mentonnièie  gauche. 

Dans  la  récitation,  il  en  est  do  même,  mais  d’une  fai,on  inconstante,  suivant  le  degré 
d’animation  ([uo  présente  la  mimique. 


Dans  certains  mouvements  involontaires  delà  mimique,  à  la  suite  d’émotions  morales 
diverses,  entrainant  do  la  joie  (l  ire)  ou  do  la  tristesse  (pleurer),  l’hémiface  gauche  se  con¬ 
tracte  également  dans  son  ensemble  d’une  façon  exagérée.  Do  mémo  certaines  excilations 
Cjttérioures,  comme  la  lumière  du  soleil  ou  une  vive  lumière,  provoquent  la  presque  occlu- 
sion  de  l’œil  gaucho  avec  élévation  exagérée  de  la  commissure  labiale  gaucho,  et  présence 
d®  la  fossette  mentonnière. 

L’examen  de  la  sensiOililé  indique  son  intégrité  parfaite.  Kn  particulier,  au  niveau  de 
lace  la  piqûre  est  perçue  nettement  aussi  bien  à  droite  qu’à  gauche.  La  vue,  l’ouïe, 
odorat,  le  goût  sont  normaux.  Los  pujiillos  sont  égales  et  réagissent  très  bien  à  la 
o.uiiere  et  à  l’accommodation.  —  Sensibilité  cornéenne  normale  des  deuxcétés. 

. —  L’examen  éli'clviijue,  pratiqué  par  M .  Bergonié,  et  que  M.  Cabannesa  bien  voulu  nous 
ronnnuniquer,  indique  que  l’excitabilité  faradique  pour  toutes  les  branches  du  nerf  facial 
pour  Ico  muscles  innervés  par  ce  nerf,  est  conservée  normale.  De  même  l’excitabilité 
Kàlvanique  est  normale  ;  K  a  K  S  >  An  F  S  ;  secousse  brève. 


J-e  spa.snio  (jue  nous  venons  de  décrire  présente  à  considérer  un  certain 
dombre  de  particularités  cliniques  intéressantes. 


•  —  Au  point  do  vue  symptomatique  : 
il  est  rigoureusement  inaltérable; 

*')  11  est  constitué  par  un  état  spasmodique  de  l’hémifacc  gauche  offrant  ce 
ouble  caractère  d’être  à  la  fois  tonique  et  clonique. 

®°)  Le  spasme  tonique,  léger  au  point  de  passer  inaperçu  ijuand  le  visage  est 
repos,  devient  des  pins  manifestes  dans  les  mouvements  étendus  de  la 
’^ffhique^  que  ces  mouvements  soient  voulus  comme  dans  certaines  grimaces, 
dd  involontaires  comme  dans  le  rire,  dans  le  pleurer,  et  daris  les  contractions 
lexes  causées  par  une  vive  lumière,  par  exemple.  Cet  hémispasme  est  alors 
ddraclérisé  par  la  demi-fermeture  de  r(ril,  l’élévation  de  la  commissure  labiale 
°  dche,  nettement  plus  aecenluée  qu’à  droite,  l’exagération  des  sillons  naso  et 
*o-géniens  plus  profonds  qu’à  droite,  et  la  coexistence  d’une  petite  fossette 


990 


REVUE  NEUnOl.OGIOUE 


ail  niveau  du  menlnn,  ii  un  centimètre  environ,  en  dcliors  et  h  gnuclie,  de  la 
symphyse  mentonnière. 

4")  Cet  hémis[)asme  tonii|ue  tuta/  peut  être  décomposé  par  l’analyse  clinique 
on  un  certain  nombre  de  spasmes  parliels  susceptibles  d’exister  isolément.  Ce 
sont  ;  les  spi\s]nca  fronio-pnlpèbral,  naso-palpébral  vl  /«(lio-pu/prbral,  dans  lesquels 
la  contraction  volontaire  limitée  aux  muscles  du  front  et  des  sourcils,  la  con¬ 
traction  volontaire  limitée  aux  muscles  des  ailes  du  nez,  la  contraction  volon¬ 
taire  limitée  aux  muscles  des  lèvres,  ont  chacune  pour  effet  d’entraîner  immé¬ 
diatement  la  demi-occlusion  de  l’mil  gauche;  et  ce  sont  encore  les  spasmes 
palpébro-labial  et  pnlp/'bro-labio-mentonnier  dans  lesquels  l’occlusion  de  rndl 
gauche  provoque  inslantancment  l’élévation  de  la  commissure  gauche  et  l’apjja- 
rition  de  la  fossette  mentomiiérc. 

5")  Dans  chacun  ib;  ceS  spasmes  partiels  —  prenons  le  i)alpcbro-labial.  par 
exemple  —  il  y  a  donc  il  considérer  :  n)  une  contraction  volontaire,  c’est-à-dire 
la  fermeture  de  l’o’il  ;  bj  une  contraction  invedontaire  associée  à  la  première, 
c’est-à-dire  l’élévation  de  la  commissure  labiale. 

Mais  —  fait  curieux  —  l’ordre  des  termes  peut  être  inversé  :  c'est-à-dire  que 
la  contrablion  qui  était  involontaire  peut  devenir  volontaire,  et  la  contraction 
qui  était  volontaire,  devenir  absolument  involontaire  (malgré  tous  les  elforts  du 
sujet  pour  empêcher  cette  contraction).  Ainsi,  le  spasme  palpohro-lahial  peut 
devenir  à  volonté  labio-jialpéhral,  et  nous  aurons  :  a)  une  contraction  yoIom- 
taire,  c’est-à-dire  l’élévation  de  la  commissure  ;  cl  b)  une  contraction  involon¬ 
taire,  c’est-à-dire  la  derni-ferrneture  de  l’œil. 

Toutefois,  il  est  à  remarquer  que  la  contraction  involontaire  est  toujours 
moins  accentuée  que  la  contraction  volontaire  à  laquelle  elle  est  associée.  11  faut 
dire  également  que  cette  inversion  des  termes  n’existe  pas  pour  tous  les  sjinsmcs 
partiels  :  elle  n’est  ici  vraiment  nette  que  pour  l’exemple  choisi. 

Ç")  Sur  ce  fond  de  spasme  tonique  ajiparaissent  parfois  de  petites  secousses 
c/owîV/MC.s,  généralement  uni(|ues,  peu  fréquentes  (10  à  00  par  Jour),  brèves  et 
brusques,  comme  superticiellcs,  (|ui  passent  comme  l’éclair,  et  sont  manifeste¬ 
ment  en  dehors  de  la  volonté.  Ces  secousses  sont  caractérisées  par  un  cligne¬ 
ment  ra|yide  de  l’ndl  gauche,  une  vive  contraction  de  la  commissure  labiale 
gauclns  et  un  tiraillement  brus(iue  des  muscles  gauches  du  menton,  avec  exagé¬ 
ration  fugitive  de  la  fossette  mentonnière.  Cependant,  ces  secousses  ne  jiarais- 
serit  pas  être  toujours  superposées  ainsi  à  l’état  tonique  :  il  semble  parfois 
([u’elles  naissent  spontanément;  il  semble  aussi  que  le  clignement  de  l’œil 
gauche  les  provoque  à  certains  moments  ;  mais  cette  influence  est  des  plus 
inconstantes,  puisque  le  spasme  clonique  —  nous  l’avons  vu  —  est  bien  loin 
d’avoir  lieu  chaque  fois  que  cligne  la  paupière. 

11.  —  Dans  le  cas  particulier,  le  diagnostic  était  assez  délicat,  vu  que  l’enfant 
présentait  de  tern[)s  à  autre  un  clignement  rapide  de  l’œ'il  droit,  associé  jiarl'ois 
à  quelques  secousses  brusques  de  latéralité  de  la  tête.  On  était  ainsi  conduit  à 
penser  à  un  lie  bilatéral  banal,  surtout  que  dans  l’héinifuco  gauche,  seuls  les 
mouvcmctils  cloniques  fra[ipaient  l’attention  au  premier  abord. 

On  ôtait  ainsi  le  Jouet  d’une  double  illusion  :  o)  on  voyait  à  gauche  un  tic  où 
existait  en  réalité  un  spasme:  b)  on  décorait  de  lies  un  clignement  droit  et  quel¬ 
ques  secousses  de  la  tète  qui  étaient  simplement  de  ces  petites  grimaces  volon¬ 
taires,  notées  communément  chez  les  timides  fillettes  (|ui  cherchent  à  se  com¬ 
poser  un  maintien. 
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HI.  —  Il  semble  dilTicile,  au  point  de  vue  étiologique,  de  ne  pas  voir  dans  ce 
spasme  soit  un  reliquat,  soit  une  complication  tardive  de  la  paral^-sie  périphé¬ 
rique  antérieurement  présentée  par  la  malade.  Mt  la  question  qui  se  pose  est  de 
savoir  s’il  n’cxisle  pas  de  rapport  entre  ce  spasme  et  la  contracture. 

De  l'ait,  il  s’agit  ici  d’une  paralysie  faciale  périphérique  remontant  à  quatre 
ans,  et  qui  a  été  guérie  en  trois  mois  par  l’électrisation.  Mais  un  an  plus  tard  a 
commencé  à  apparaître  un  état  spasmodique  d’ordre  tonique  extrêmement  léger 
d’abord,  qui  s'est  augmenté  depuis  trois  ans;  cependant  il  est  encore  si  peu 
marqué,  qu’il  faut  pour  le  dépister  une  étude  analytique  des  plus  minutieuses;  à 
cet  état  tonique  se  sont  surajoutées,  depuis  deux  ans,  des  secousses  cloniques, 
d’abord  limitées  à  la  commissure  labiale  gauche,  qui  se  sont  propagées  à  l’œil 
et  au  menton  ;  mais  lii  encore,  cet  état  spasmodique  clonique  est  Ires  peu 
accentué. 

Mn  somme,  celte  marche  progressive,  quoique  très  lente,  est  bien  un  peu 
celle  qui  conduit  à  la  contracture  :  mais  ce  n’est  pas  de  la  contracture  à  pro¬ 
prement  parler.  Mn  présence  de  phénomènes  spasmodiques  de  même  genre, 
üuchenne  disait  déjà  :  spasme  précurseur  de  la  contracture. 

l'eut-on  afftrmcr  qu’il  s’agit  d’un  spasme  de  cet  ordre,  cl  que  la  conlraclure 
est  prochaine  ?  Nous  ne  le  pensons  pas;  car  deux  cas  peuvent  se  présenter  :  ou 
•den  le  spasme  persistera  ainsi  pendant  >in  certain  temps  pour  disparaître  sans 
aboutir  à  la  contracture  ;  ou  bien  il  se  transformera  progressivement  en  véri¬ 
table  contracture.  Il  s’agit  de  deux  états  cliniques  dilTérents  :  et  c’est  pourquoi, 
ne  sachant  pas  ce  qui  arrivera  dans  le  cas  particulier,  la  désignation  de  spasme 
périphérique  post-paralytique  —  qui  ne  fait  préjuger  de  rien  —  nous  parait 
la  plus  rationnelle. 

IV.  —  Enfin,  ati  point  de  vue  palhogénique,  on  est  très  mal  renseigné  sur  ces 
Spasmes  post-paralytiques.  En  particulier,  il  parait  assez  paradoxal  que,  dans 
des  cas  de  ce  genre,  les  réactions  électriques,  comme  ici,  soient  entièrement 
normales. 


II 

(Clinique  Médicale  de  l’Hàpilal  Saint-Eloi,  service  de  M.  le  professeur  Crassel) 
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ET  I.ÉVOdYUEj 


A.  Gaussel, 

Chef  de  cliniqno  lucdicnlo  à  rilnivcrsito  de  Monlpollior. 

étude  anatomoclinique  de  la  dévialion  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  a 
e  imis  de  concevoir  deux  nerfs  oculogyres,  dextrogyre  et  lévogyre  ((irasset), 
corticaux,  à  unité  fonctionnelle,  dont  le  rôle  est  de  mouvoir  sLmultané- 
les  deux  yeux  à  droite  cl  à  gauche,  en  faisant  contracter  ensemble  le 
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droit  externe  d’un  nûl  et  le  droit  interne  de  l’œil  du  côté  opfiosé.  Ce  nerf  oculo- 
f^yro  subit  une  décussation,  de  sorte  que  les  fibres  allant  au  droit  externe  d’un 
ndl  émanent  de  l’hémispliére  opposé  :  chaque  hémisphère  [jréside  donc  aux 
mouvements  associés  de  latéralité  d(!s  jeux  vers  le  côté  opposé,  de  même  (ju’il 
préside  à  la  motilité  de  la  moitié  du  corps  (membres  et  face)  du  côté  o|)posé. 
lîn  d’autres  termes,  dans  l’hémisphère  droit  se  trouvent  les  neurones  moteurs 
du  lévogyre  comme  ceux  du  facial  gauche  et  des  membres  du  côté  gauche  du 
corps,  et  de  même  qu’il  v  a  une  hémiplégie  des  membres,  une  hémiplégie 
faciale,  il  j  a  aussi  une  hémiplégie  oculaire  (Urissaud)  (1)  qui  frappe  non  pas 
la  musculature  de  l’oiil  gauche  (((uand  la  lésion  est  dans  le  cerveau  droit), 
mais,  dans  les  deux  jeux,  les  muscles  directeurs  du  regard  vers  la  gauche. 

Continuant  l’analogie  avec  le  facial,  nous  savons  que  la  paralysie  d’un  ocu- 
logyre  peut  se  combiner  avec  celle  des  membres  (et  du  facial)  du  côté  opposé, 
pour  réaliser  un  type  de  paralysie  alterne,  le  syndrome  de  Foville  (Crasset)  (2). 
Enfin,  de  même  c|uc  les  deux  nerfs  faciaux  peuvent  être  frappés  de  diplégie, 
on  peut  encore  considérer  comme  une  diplégie  oculaire  la  paralysie  bilatérale 
des  mouvements  associés  de  latéralité  avec  conservation  des  mouvements  de 
convergence,  ce  iiue  nous  avons  appelé  le  Siindroine  de  ParinaudiS). 

Il  semble  donc  qu’ii  l’heure  actuelle  on  puisse  [larler  d’un  nerf  oculogyrc 
droit  ou  gauche,  comme  d’un  facial  ilroit  ou  gauche,  d’un  nerf  ayant  ses  neu¬ 
rones  corticaux,  scs  libres  descendantes  cortico-mésocépbaliques,  aboutissant  il 
un  noyau  moteur  mésocéphalique,  groupement  cellulaire  formé  par  les  corps 
des  neurones  moteurs  inférieurs,  périjdiériiiues,  du  nerf  ociilogyre. 

Nous  nous  proposons  ici  do  démontrer  que  le  noyau  mésocéphalique  des 
oeulogyres  doit  être  placé  dans  le  groupement  de  cellules  grises  de  la  région 
|)rotubérantielle  que  les  anatomistes  considèrent  comme  le  noyau  d’origine  du 
moteur  oculaire  externe  et  qui  est  situé  sous  le  plancher  du  IV'' ventricule  au 
niveau  de  l’eminentia  teres. 

Cette  démonstration,  nous  l’avons  faite  plus  longuement  dans  un  mémoire 
qui  a  paru  dans  la  Revue  de  médecine  H). 

En  premier  lieu,  le  noyau  dit  «  de  la  sixième  paire  »,  origine  réelle  du  nerf 
moteur  oculaire  externe  selon  les  anatomistes,  n’est  pas  le  centre  cellulaire  des 
neurones  du  seul  nerf  moteur  oculaire  externe,  car,  s’il  en  était  ainsi,  la  lésion 
de  ce  noyau  devrait  reproduire  les  mêmes  symptômes  ijue  la  paralysie  troncu- 
lairc  du  nerf  moteur  oculaire  externe,  c’est-à-dire,  la  paralysie  du  muscle  droit 
externe  de  l’œil  du  côté  atteint  et  par  suite  le  strabisme  interne  de  cet  œil.  H 
n’en  est  rien  :  la  lésion  du  noyau  de  la  VI"  paire  au  niveau  de  l’éminentia  teres 
produit  une  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  deux  yeux  vers  le  côté 
malade  et  non  la  paralysie  du  seul  droit  externe  de  l’œil  du  côté  intéressé. 

Cette  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux  vers  le  côté  du 
noyau  atteint  (paralysie  de  l’oculogyre)  est  démontrée  par  des  [)reuves  expéri¬ 
mentales  et  anatomo-cliniques. 

E’anatomie  normale  (Duval  et  I. aborde,  Craux  et  Thomas),  l’anatomie 

(1)  ItiussACh  et  l'iii'.iiiN,  üoeiHé  de  Xenroloyie,  t'.)Û4. 

(2)  (iiiAssüT.  Cil  type  spécial  do  iiaralysie  alterne  motrice  type  Foville,  Êievue  Neurolo¬ 
gique,  1900,  p.  580.' 

(3)  UitAssiir  et  (Jaussei..  l’aralysie  des  doux  bémi-oculomoteurs;  tubercule  de  la  protu¬ 
bérance.  Itecue  Neurologique,  1905,  n"  2. 

(4)  ÜAussEi..  La  paralysie  dos  mouvements  associés  do  latéralité  dos  yeux  dans  le* 
affections  du  cervelet,  dos  tubei'culos  quadrijumeaux  et  de  la  [irotubérance.  Revue  de 
médecine,  octobre  1903. 
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pathülogi(|ue  (lii-uce)  ont  montré  que  des  fibres  quittent  le  nojau  de  la  VI'  paire 
pour  aller  se  mettre  eu  relation,  après  avoir  franchi  la  ligne  médiane,  avec  le 
du  deuil  interne  du  côté  opposé  (ou  son  nojau  d’origine).  Ces  fibres  se 
■’endraient  au  droit  interne  de  l’autre  odl  pour  permettre  les  mouvements 
Associés  de  ce  droit  interne  avec  le  droit  externe  du  côté  opposé.  Le  nojau  de 
®  ^3'  paire  apparaît  donc  anatomiquement  comme  le  centre  d’association  des 
®ouvemenls  de  latéralité  des  jeux. 

Graux  (1)  a  produit  expérimentalement  chez  le  chien  une  lésion  exactement 
•mitée  au  nojau  de  la  VI"  paire  ;  le  seul  symptôme  observé  fut  exclusivement 
Une  déviation  conjuguée  paraljtique  des  deux  jeux  vers  le  côté  sain. 

Ga  méthode  anatomo-cliniiiue  confirme  de  tous  points  les  données  anatomiques 
physiologiques. 

Nous  n’avons  pas  trouvé  d’ohservation  de  paralysie  nucléaire  île  la  VI'  paire 
••••nant  le  tableau  clinique  de  la  jiaralysie  du  moteur  oculaire  externe.  Dans 
"U  important  mémoire,  comprenant  deux  cent  vingt  observations,  Dufour  (i) 
®‘6nale  deux  cas  de  paralysie  nucléaire  de  la  Vl"  paire;  il  nous  a  été  possible 
^6  lire  l’une  des  observations  in  exlenxo  dans  le  travail  original  de  l’oulin  (3), 
Dufour  l’a  empruntée;  la  lésion  du  noyau  de  la  VI'  paire  se  traduisait  par 
paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  vers  le  côté  du  noyau  atteint. 

autre  part,  nous  avons  pu  réunir  dans  le  mémoire  auquel  nous  faisions 
asion  tout  à  l’iieure  un  certain  nombre  d’observations  dans  lesquelles  une 
J  noyau  de  la  \'l"  paire  s’accompagne  de  la  déviation  conjuguée  des 

••  vers  le  côté  opposé  (Draux,  de  Vincentiis,  Dennel  et  Savill)  ;  dans  ces 
arvations,  la  lésion  est  exactement  limitée  au  noyau  de  l’abducens. 
j]j  '••fiuefoi.s,.le  facial  est  pris  en  meme  temps  (Werniefie,  Ilunnius,  Crohnlin, 
^®jaw8lu  et  lloscnbach,  Wicrzma).  Lnfin  dans  le  type  P'ovillc  du  Rlillard 
hé  y  a  atteinte  du  noyau  de  la  VI'  et  de  la  VII'  paire  d’un  côté  avec 

Yj,  des  membres  du  côté  opposé  (i)  :  cette  participation  du  noyau  de  la 

s’accompagne  de  déviation  conjuguée  des  yeux.  En  regard  de  ce  type 
e  du  Millard  (lubler,  il  faut  mettre  les  observations  oü  le  moteur  oculaire 
“’^erne  e 


da  côté  opposéj,  sans  participation  du  moteur  oculaire  interne  de 
Par  le  symptôme  oculaire  observe  est  un  strabisme  convergent 

trunculaire  du  moteur  oculaire  externe  ((Irasset,  Itajinond,  (Iraux, 

lésion  qui  porte  sur  le  nerf  moteur  oculaire  externe  depuis  son 
lésiQjj  jusqu’à  sa  terminaison  détermine  un  strabisme  convergent;  toute 

güée  perte  sur  le  noyau  de  la  VI'  paire  détermine  une  déviation  conju- 
conclusion  de  la  thèse  de  (Iraux  reste  toujours  vraie;  mais  le 
Calm  jjg'’^®®‘^'^éphalique  dont  il  est  question  ne  doit  plus  être  considéré  comme 
liïgyj.^  I' paire,  mais  bien  comme  Ic  noyau  mésocephalique  du  nerf  ocu- 
^••^Qs  d't  l’existence  est  de  jour  en  jour  plus  évidente  pour  les  clini- 

les  physiologistes. 

Ile  P  I 

Lo  paralysie  nucléaire  des  muscles  c 

(B?,!'*”’  médical,  1880,  p.  180. 

"A'-'-oPSAr,  Po,u.;n,  Uahs.„  Biusto 
■  loueniî,  lliiiiNAiiiiT,  Diitii,,  Ezio,  Uen\ 


est  seul  atteint  (en  même  temps  que  le  facial  de  même  côté  et  les 


c  déviation  conjuguée,  Thèse 
:.  nrmales  d'oculistique,  1890, 


1(9  i 


nUVUE  NEUUOI/XilQI.E 


(.luaiul  lüs  (leux  iio^-aux  sont  simullanéiacnt  intéressés,  on  a  la  [laralysie 
Ijilatérale  des  mouvements  associés  du  regard  à  droite  et  à  gauclic  avec  conser¬ 
vation  des  mouv(!mcnts  do  convergence,  ce  (|ue  nous  avons  appelé  le  sjndrome 
de  Parinaud  (observations  de  liruce,  NVcrnicke,  'l'oiiche,  (irassot  et  (iaussel); 
de  même  lorsi|u’unc  lésion  de  la  région  protnbéranticllc  supérieure  interrompt 
à  la  fois  les  libres  cortico-protubéranticlles  du  dextrogyre  et  du  lévogyre,  au- 
dessus  des  noyaux,  ce  même  syndrome  SC  trouve  réalisé.  Il  fait  partie  de  l'en¬ 
semble  symptornaliciue  que  Uaymond  et  Ceslan  ont  appelé  le  syndrome  j)rotu- 
béranticl  supérieur. 

La  conservation  des  mouvements  de  convergence  dans  ces  cas  s’ex[ilique 
facilement  par  ce  fait  (luc  b;  muscle  droit  interne  de  chaque  oeil  reçoit  des 
fibres  d’un  noyau  spécial,  compris  dans  le  noyau  du  moteur  oculaire  com¬ 
mun.  Cette  innervation  est  indéiiendaiite  de  celle  que  le  droit  interne  reçoit  du 
noyau  de  la  VI'  paire  du  côté  opposé;  tandis  ([ue  celle-ci  préside  aux  mouve¬ 
ments  associés  de  latéralité  du  globe  oculaire,  l’autre  intervient  dans  les  mou¬ 
vements  de  convergence. 

Pour  expliquer  les  mouvements  associés  des  yeux,  on  a  invoqué  l’existence 
des  centres  indépendants  des  noyaux  des  oculomotcurs  et  présidant  à  l'associd' 
lion  des  mouvements  des  gbdics  oculaires;  ce  sont  les  centres  supra-nuctéaif^^ 
de  Parinaud  (Sauvineau,  'fcillais,  Kornilow,  Uaymond,  von  Monakow,  .loliy) 
ou  extra-nucléaires  de  Poulard.  Placés  entre  les  noyaux  des  oculomotcurs  e*’ 
l’éeorce,  ils  commanderaient  au  droit  externe  d’un  oûl  et  au  droit  interne  de 
l’onl  opposé  i(our  l'exécution  des  mouvements  associés.  Ce  que  nous  venons  d* 
dire  du  rôle  du  noyau  de  la  VI'  paire,  que  nous  considérons  comme  présidant 
aux  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux,  nous  permet  de  rejeter  l’IiyP®' 
thèse  de  ces  centres  supra-nu(déaircs  [lour  les  oculogyres. 

Il  faut  d’abord  rcmar(|uer  (jiie  ces  centres  sont  hypothétiques  et  n’ont  jamais 
été  exactement  localisés  par  les  auteurs  (|ui  admettent  leur  existence;  la  pt**' 
part  n’en  parlent  d’ailleurs  (|u’avec  réserve.  La  région  où  ccriains  ont  cré 
pouvoir  les  localiser  est  celle  des  tubercules  (luadrijumeaux.  Or  dans  le  mémolf®  '^ 
déjà  cité,  nous  avons  établi,  avec  preuves  anatomocliniques  et  pbysiologiqn®®' 
i|uc  la  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux,  avec  ou  sans  déviatin® 
conjuguée,  ne  fait  pas  jiarlie  de  la  symptomatologie  des  tubercules  ipiadrij'' 


Cestn»  ' 
.■  paif®’ 


Sans  doute  dans  certaines  observations,  dans  celles  de  Uaymond  et 
en  particulier,  la  lésion  siégeait  entre  les  tubercules  et  le  noyau  de  la  VI 
mais  au  lieu  d'attribuer  un  rôle  de  coordination  aux  tubercules  i[uadrijumr‘  ^  , 
dans  les  mouvements  associés  de  latéralité  des  yeux,  il  nous  semble  [dus  sib'P  , 
d’interi)rétcr  les  symptômes  observés,  par  une  paralysie  sus-nucléaire  .. 
oculogyres  dont  la  lésion,  voisine  des  noyaux  mésocéidialiques,  sc  traduit.? 
un  tableau  cliniijue  rappelant  celle  des  noyaux  eux-mêmes  ([larnlysie 
mouvements  associés  avec  conservation  de  la  convergence).  Dans  les  cas 
Uaymond  et  Cestan,  la  lésion  déiruisait  les  oculogyres  avant  leur  arrivée 
leur  novau  mésocéphaliiiue,  à  la  lin  de  leur  trajet  (u)rtico-prolubéranticl,  . 

ssociat'" 


symptômes  observés  s’expliciuenl  sans  faire  intervenir  un  centre  d’assi 
supranucléaire. 

Le  véritable  centre  d’association  des  mouvements  de  latéralité  desys^^^jj 
le  noyau  dit  de  la  VI"  paire;  l’existence  de  fibres  d’union  entre  ce  noy®'*_  . 
droit  interne  du  côté  opposé,  démontrée  par  l’anatomie  normale  et  palholog**! 
ne  s’expliquerait  pas  s’il  devait  y  avoir  au-dessus  de  ce  noyau  de  la  \'l'  P®'^® 
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'^®nlre  supranucléairc  commanJant  à  la  fois  au  noyau  de  la  Vl'-  paire  el,  au 
®oyau  du  droit  interne  du  côté  ofiposé.  (i’cst  de  ce  centre  sujiraniicléaire  que 
®Traient  partir  les  fihres  allant  dans  le  noyau  de  moteur  oculaire  commun  au 
groupement  cellulaire  qui  correspond  au  filet  du  droit  interne;  or  nous  savons 
fioe  ce  noyau  (ou  filet  qui  en  émane)  reçoit  des  libres  venant  du  noyau  du 
Oit  interne  de  la  Vl'  paire.  Le  centre  supranneléaire  est  donc  inutile  puisque 
0  ce  noyau  de  la  Vl"  paire  partent  des  fibres  pour  le  nerf  moteur  oculaire 
r^lerne  d’un  côté  et  pour  le  nerf  du  droit  interne  de  l'autre  œil. 

résumé,  chaijue  noyau  de  la  \'l"  paire  est  un  groupement  cellulaire  qui 
^•■cside  aux  mouvements  de  latéralité  des  deux  yeux  vers  le  même  côté;  il  iloit 
être  considéré  comme  le  noyau  mésocéphalique  de  t’ocidoijyve  de  même  nom:  le 
droit  serait  le  centre  mésocéphalique  du  dextrogyre  et  le  noyau  gauche  celui 
“il  lévogyre. 

noyau  remplit  le  rôle  de  centre  d'association  que  l’on  a  voulu  faire  jouer 
*  centres  supranucléaires  ;  l’existence  de  ces  derniers  n’est  rien  moins 
iléraontrée,  les  développements  qui  préirèdent  prouvent  qu’ils  sont  inutiles. 


Syres'  ~  de  notre  maniéio  de  voir  sur  le  noyau  mésocépbalique  des  oculo- 

de  i„  ’  pouvons  encore  invoquer  le  fait  suivant  (lui  nous  avait  échappé  au  moment 
D  ‘'^''action  do  cet  article. 

BertQj  "oiivello  leoiioyraphie  delà  Salpétrière  (1905,  n»  2,  page  159),  IC.  Gruner  et 
Hoij  ®  *•'  rapportent  les  observations  de  deux  malades  qui  présentaient  une  paralysie  des 
gloljg®'*'®r>ls  associés  des  yeux  pour  l’élévation,  rabaissement,  la  convergence  des  deux 
.®®'*|tlreS’  avec  conservation  parfaite  dos  mouvements  associés  de  la  bilatéralité. 
Icsu- »•  permis  dans  un  cas  de  constater  une  lésion  pédonculaire  qui  avait  détruit 
rlo  la  111“  et  de  la  IV"  paiie  de  cliaquo  côté  en  laissant  intaid  le  noyau  du  la 

‘  observation,  c’est  d’abord  que  le  noyau  de  la  Vl"  paire 

i-djfg  I  ®  centre  niésoccphaliciue  qui  préside  aux  mouvemenis  latéraux  du  regai  d,  c’est 
(ait  q-  ®  ^oyau  mésocéphalique  des  oculogyres  ;  en  deuxième  lieu  on  peut  déduire  de  ce 
^‘bres  anastomotiques  cuire  le  noyau  du  droit  externe  d’un  côté  et  le  droit 
fliqj  J®  l’anlre  nùl  ne  passent  pas  par  le  noyau  de  la  111"  paire  mais  vont  directement 
Priipe  droit  interne,  puisque  la  lésion  du  noyau  du  moteur  oculaire  commun  no  sup- 

ds . (.q  *cs  mouvements  synergiques  de  latéralité  des  globes  oculaires.  La  persistance 

®®clèair™°"''«ment8  associés  de  latrraiitp  tics  yeux  distinguerait  donc,  des  paralysies 
piiralysies  radiculaires  ou  troiirulaires  de  la  111*=  paire  (E.  (iruner  et 
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NEUROLOGIE 
ÉTÜhES  CÉNÉ/tALES 

ANATOMIE 

lliril)  Le  problème  de  l’Hérédité,  considérations  sur  la  vie  pré-eo®' 
bryonnaire,  jnir  W.  lj.ovi>  Asumk/.ks.  TIte  journal  of  menhil  Vicience,  vol.  l'*’ 
II"  ail>,  [).  1-51,  janvier  1!)Ü5. 

Criliquo  îles  théories  Je  l’hérédité.  L’hérédité  pathologique  tond  à  prouvef 
l’égalité  des  gamètes  dans  la  conslitulion  du  nouvel  être.  'I’iio.m.x. 


155:2)  Contribution  critique  et  expérimentale  à  la  question  de  l’i**' 
fluence  du  système  nerveux  sur  le  Développement  Embryonnaif® 
et  sur  la  Régénération  (Kritisehc  und  esperiinerilelle  Iteitragc  zur 
Tiach  dem  Linflnss  des  Nervcnsj'stenis  nul' die  emhrjonale  Kntwickeinng  und®' 
Itegeneration),  ]iar  K.  Lomjstki.v.  Archiv  /'.  Knirickeliuujiimechunik  il.  Orijanisn^^''’ 
d!M).i.  t.  .XVIIl. 


Dans  les  premiers  stades  de  la  vie  cmhryonnaire  le  système  nerveux  ri'ex®*'®® 
aucune  innuenee  ni  sur  le  développement  typique  des  organismes  ni  suri®® 
processus  de  régénération.  Les  larves  de  grenouilles  privées  cxpérimentalcm® 
de  leur  système  nerveux  central  eontinnent  il  se  développer  normalement  so®® 
tous  les  rapports.  Les  mouvements  que  l'animal  exécute  dans  cette  période  de 
vie  embryonnaire  ne  sont  pas  évidemment  liés  à  la  présence  des  centres  ?®' 
veux  et  à  l’cxisteni-e  d’une  conductibilité  nerveuse.  Cependant  les  gangl*®  . 
spinaux  ne  sont  pas  |irohahlemcnt  sans  inlluence  sur  la  néoformation 
muscles,  L’inlluencc  du  système  nerveux  sur  la  régénération  et  sur  le  dévelopP-^ 
ment  des  organismes  ne  se  inanil'este  que  dans  la  période  do  développe"® 
l'onctionncl  des  êtres  vivants.  M.  M. 


1555)  Nouvelles  expériences  sur  la  Régénération  du  Cerveau  (l^®j 
expérimente  /.ur  Frage  der  Itegenerationslalhigkeit  des  (iehirns),  par 
linlriiijr  zur  ]wtlioloij.  Anatomie  und  Allgem.  Potlioloijii',  IIKU,  t.  XXX\'I,  P- 


Expériences  faites  sur  le  lapin  au  moyen  d’un  procédé  très  ingénieux  coi 


ins'®' 

tant  il  placer  un  corps  étranger  en  celloijine  dans  la  cavité  crânienne  "l' "^*0 
les  méninges.  .\u  bout  de  quelques  semaines  la  substance  cérébrale 
présentait  des  foyers  Je  ramollissement  et  d’autres  lésions  plus  ou  moins  j 
dues,  landis  que  le  corps  étranger  fut  entouré,  pour  ainsi  dire  incapsuldi 
un  tissu  conjonctif  (ibrillairc  et  contenait  dans  son  intérieur  des  éléments 
veux  néo-formés.  Ses  pores  furent  remplies  par  un  tissu  névroglique  et  P*^» 
certain  nombre  des  fibres  myéliniques.  L’auteur  pense  que  ces  éléments  son^^^^, 
à  la  régénération  de  la  substance  cérébrale  lésée.  Les  fibres  nerveuses  seules 


nèrent  dans  le  Lissu  névrogliquc  néo-formé.  I.es  cellules  nerveuses  ne  prennent 
pas  part  au  travail  de  régénération.  M.  M. 

*354)  Sur  les  fibres  commissurales  entre  les  cellules  nerveuses 
ayant  la  même  fonction  et  situées  dans  le  Ganglion  Sympathique, 
et  sur  la  fonction  du  plexus  nerveux  post-ganglionnaire  (On  the  «pies- 
fion  of  eommissural  fibres  lietween  ncrvc-eells  having  the  sanie  fonction  and 
situated  in  the  sympalhelic.  ganglion,  and  on  tlie  fonction  of  post-gangiionic 
nerve  plexuse),  par  J.  Lanoi.ky.  .hmrn.  of  Physiologij,  '1!)04.  t.  XXXl.  p.  244- 

'■•’autenr  se  prononce  contre  l’existence  des  connexions  anatomiques  entre  les 
•^sllules  nerveuses  d’un  ganglion  du  nerf  sympathique.  Celui-ci  distribue  à  l’aide 
plexus  pré-terminal  les  impulsions  apportées  au  ganglion  par  des  libres  pré- 
gangliormaires.  Cette  conclusion  est  déduite  de  nomlireuses  recherches  faites  par 
'auteur  sur  les  mouvements  de  la  pupille  provoqués  par  l’excitation  du  premier 
thoracique  et  des  libres  post-ganglionnaires.  Les  faits  constatés  par  l’au- 
téur  présentent  une  analogie  avec  ceux  observés  déjà  par  lui  dans  le  système 
P"o-moteur,  M.  M. 


ÉTUDES  SUECfA  LES 

,cerveau 

Sur  l’Encéphalite  duTractus  Optique  (1!.  die  Kncephalitis  des  Tractus 
aplicus),  par  Uosk.nkei.d  (Strasbourg).  Ccntmlhlatl  f.  Nersenlieilkunde  u.  Psyc  huit  rie, 
■''^11”  année,  nouvelle  série,  t.  .XVI,  l.'i  février  HKfi. 

'’arnme  de  40  ans;  confusion  aiguë  avec  atlaques  épileptiques,  troubles  de  la 
*^*’ale,  céplialée,  vomissements,  vertiges,  ualème  des  papilles.  Rémission,  puis 
Sgravation  avec  ralentissement  du  pouls,  fièvre,  parésie,  ptosis,  troubles 
j^P  àsiques^  exagération  des  réllexes,  <edème  considérable  de  la  papille,  avec 
oiorragies  rétiniennes,  veines  sinueuses  et  dilatées.  Cuérison  avec  léger 
'*^'t.  Mort  quatre  ans  après  de  péritonite.  Sans  autre  lésion  importante  du 
on  trouve  des  amas  de  corps  amylacés  et  de  pigment  au  niveau  des 
’®seaux  et  des  septa,  dans  toute  l’étendue  des  voies  optiques  jusqu’au  corps 
‘'’une  encéphalite  qui  simule  symptomatiquement  les  tumeurs 
®'’>’ales.  M.  ’l’uKXKi.. 

de  l’Encéphalite  hémorragique,  par  l'aÉoiiu.vjK.NSKv. 
(le  Neuropatholoyie  et  de  Psynhmlrie  de  Moscou,,  séance  du  10  déc.  lOO-i. 

'•ém'  *'*^®*‘'**®'*l  ses  cas,  l’auteur  voit  ([uc  le  tableau  clinique  de  l’encéphalite 
lae  présente  de  grandes  variations  tant  du  côté  des  symptômes  nerveux 

'''eacé  symptômes  psychiques  ;  ainsi  on  peut  observer  des  formes 

®®nti  comateuse,  d’ictus,  de  délire  aigu,  une  évolution  subaiguë  et 

oa  P  ^®  *'®s  symptômes  p.sychiques  avec  caractère  de  démence  et  d’excitation  ; 
les  ^’^server  dans  d’autres  cas  toute  une  série  des  phénomènes  nerveux 
Iroabi*^*  ''“•’iahles  ;  rigidité,  contractures,  tiraillements  convulsifs  des  muscles, 
®Uxia**  Psychomoteurs,  stupeur,  accès  épileptiformes,  épilejisie  jaeksonienne, 
'’éqyii’./^*''^®'’ontes  espèces  des  mouvements  anormaux  des  muscles,  troubles  de 
Phiej  , ''®’  ®I'liasie,  mono  et  hémiplégies,  paralysie  des  nerfs  crâniens,  alro- 
®®  nerfs  optiques,  dysarthrie,  symptômes  bulbaires,  etc.  A  la  suite  de 
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cela  l'eiicéphiilile  hémorragique  jicul  parfois  se  manifester  principalement  et 
quelquefois  exclusivement  par  des  troubles  psychiques  plus  ou  moins  accusés, 
qui  à  un  faible  degré  s'observent  dans  le  cours  de  chaque  encéphalite  hémorra¬ 
gique  :  cette  dernière  all'eetion  doit  avoir  uw’ pince  bien  jivéeise  dans  la  psychtH' 
Irie  de  pair  avec  les  ps;irliows  on/aniques  ;  rencéplialito  a  même  un  plus  grand 
droit  il  cette  place,  que  la  syphilis  cérébrale,  puisque  dans  l'encéphalite  hénior- 
ragiiiuc  le  trouble  iisychiipie  a  lieu  comparativement  jdus  souvent  que  dan* 
la  sy|ihilis  cérébrale.  Siciiuu  Soi'kuano1''f. 


I  d'i" j  Pseudomélie  paresthésique  comme  symptôme  de  la  lésion  intm' 
crânienne  dans  la  région  du  Noyau  Lenticulaire,  par  nickirrfiHBrt- 
Herae  ^riisscj  de  l'syelrialrie.  de  Nenroloiiie  et  île  IhijcholiHjie  l'.rpèrimentale, 
n"  1:2.  p.  ,S!l(l-',)00. 

I, 'auteur  cite  un  cas  de  lésion  du  noyau  lenticulaire, où  il  y  avait,  entre  aulrr^i 
une  fausse  sensation  du  mouvement  dans  l'extrémilé  supérieure  paralysé®' 
h’altération  du  cerveau  a  été  démontrée  par  l'autopsie.  Skugk  SoukiianofF- 


IddN)  Hémorragie  Cérébrale  avec  inondation  ventriculaire  chez 
enfant  de  12  ans,  au  cours  d’une  Endocardite  mitrale  végéta»*®' 

pariiAi.i.AVAani.N  et  .lA.Mim.N.  Soc.  méiL  des  liopil.  de  Lyon,  dl  mai  in  if 

Médirai.  I.  I.  p.  Mi»7. 


Cliniiiueaienl .  —  Cirni  atteintes  de  chorée  de  Sydenham  en  cinq  ans, 
toux,  amaigrissement.  Premier  ictus  apoplectique  avec  hémiplégie  droite 
aphasie;  sept  jours  aiirés  second,  ictus  apoplectiiiue  avec  contractures  génér® 
lisécs,  Cheyne-Stolics  et  mort  deux  jours  après  dans  le  coma  avec  hypertherh>*®’ 
Autopsie.  —  l'Indocardile  mitrale  végétante.  Infarctus  rénaux,  infarctus  SSp 
jmré  de  la  rate.  Hamollissement  cérébral  à  gauche  par  embolie  de  la  sylvieD®®' 
Hémorragie  céi’éhrale  à  droite  avec  inondation  ventriculaire. 

(le  cas  est  très  important  : 

t"  cause  de  la  rareté  extrême  de  l'iiémorragie  cérébrale  chez  l'enfant; 

2"  Parce  qu'il  se  prête  bien  à  la  démonstration  de  la  signilication  de  ^  i. 
ruijie  cérébrale  de  l'enfant.  Dans  les  cas  de  cetle  sorte,  en  effet,  l'hémorragi*®  , 
braie  esl  d'oriijine  embolique.  L’hémorragie  a  lu  même  valeur  qu’une  ern®® 
c'est  une  embolie  qui  ronge  l’artère  au  lieu  de  simplement  l’oblitérer. 

A.  PoBor. 


Id(ii)  Traumatisme  du  Crâne;  enfoncement  très  étendu  de 
Hémiplégie  totale;  Aphasie;  intervention;  Hématome  sus-  et  6  , 
dure-mérien;  secondairement  hernie  cérébrale;  éliminatio»;  ^ 

rison,  par  (Iavaim.o.n  Soc.  des  Se.  aiéd  de  Lyon,  2d  mars  WWt. 

Le  titre  indique  le  sujet  de  l’idjservation,  A.  PonoT. 


Lfô!))  Néoplasme  de  l’Estomac;  endocardite  végétante; 
Cérébrales,  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  avec  B  pjf 
nopsie  par  Ramollissement  de  la  sphère  visuelle  occipita*®!^, 

.\icoi,As  et  Caue  Soc.  mél.  des  lldpituu.r  de  Lyon,  l.'i  nov.  f!MH,  in  Lyon 
27nov.  I<m.i.p.,s;m. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  coïncidence  d'une  déviation  conjuguée  J®  ^^1» 
et  des  yeux  à  gauche,  coïncidant  avec  une  hémiianopsie  droite  par  lésio® 
scissure  culcarine  gauche.  Ce  cas  en  ell'ct  rentre  dans  l’interprétation  d 
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‘lui  SüumeL  la  plupart  des  cas  (le  déviation  conjuguée,  non  spasmodi(jue,  d’ori¬ 
gine  cérébrale,  à  rinfluence  d’une  hémianopsie  ;  c’est  bien  le  t)'pe  de  la  dévia¬ 
tion  par  hémi-inhibition  sensorielle.  A.  l'OROT. 

i361)Notessur  un  cas  d’Hémor.ragie  Cérébrale,  par  J.  MixEAelS.  Iîohiiina 
(en  roumain).  Spüiiliil,  n'”  21-22,  i'Ml. 

l^es  auteurs  ont  noté  dans  ce  ras  quelques  minutes  après  l’ictus  la  |irésencc 
“0  signe  de  liabinski.  Ils  discutent  la  palhogénie  de  ce  symptôme  ainsi  que  de 
l'espiration  de  tdieyne-SIokes  et  de  l’hypcrthermie  présentée  par  cette  malade. 

C.  Pahiiox. 

t362j  L’oxyhémoglobine  dans  le  Shok,  par  Jauoilay.  Ljion  mt'tliail. 
20  sept.  l!)0i,  p.  bl!). 

,  l'Oshok  chirurgical  semble  résider  dans  une  atteinte  du  système  nerveux  cen- 
fal  et  des  organes  hématopoïétiques  amenant  l’auloinloxiration  par  une  oxyhé- 
’*'oglobine  spéciale,  par  une  hémoglobine  de  mauvaise  qualité,  riui  tarit  les 
^^nrees  de  la  chaleur  et  de  la  nutrition.  M.  Lan.nois. 


Protubérance  et  bulbe 


3)  Mouvements  Involontaires  dans  un  cas  de  lésion  du  Pédoncule 
erébral,  par  Dkcektorsky.  SociHé  de  Nenyoputlwloijie  et  de  Psyehmlric  de 
Oicoa,  .séance  du  1!)  décembre  19011. 


sied*'  de  34  ans  se  plaint  de  mouvements  involontaires  et  d’une  paraly- 

l’âo  o^b'éinités  droites.  La  maladie  se  développa  d’une  manière  subaiguë  à 
Jko'u  ^  '^'***’  phénomènes  cérébraux.  Dès  l’âge  de  4  ans  apparurent  des 
^oinents  involontaires,  un  arrêt  de  développement  du  côté  paralysé  ' 


.®’’8anes 


gau  ne  présentent  rien  d'anormal.  Kaiblessc  de  la  vue  de  l’œil 

Sun’.-*  *’*“’«sie  du  nerf  oculomoteur  gauche.  Paralysie  complète  de  l'extrémité 
éa  ‘^l’oitc  et  parésie  de  l’extrémité  inférieure  droilc.  Pied-bot.  Seulement 

pas  'T^odéré  de  contracture  dans  la  grande  articulation,  ne  correspondant 
(legré  de  la  paralysie.  Une  mobilité  extrême  des  doigts.  Toutes  les  variétés 
léjio  musculaire  conservés.  L’auteur  pose  ici  le  diagnostic  de 

pédoncule  cércbi'al  gauche.  Siîufir,  Soi  kanofi-. 


casuistique  à  l’étude  des  Tumeurs  de  la  Moelle 
den  moelle  allongée  (Kasuistischer  lîeitrag  zur  Lehre  von 

,  Jinaoren  des  Uervicalmarks  und  der  Medulla  ohloiigata).  par  L.  v.  Had. 
Zeitschr.  f.  Nero  nkeilkiiiide,  mi,  t.  X.Wl,  p.  293-301  (1  lig.). 

de  33  ans  qui  présentait  les  symptômes  suivants  :  dou- 
droiig  '”'9''®)  une  paralysie  des  quatre  membres,  mais  plus  prononcée  à 
**^Para'l^  gauche;  tandis  que  la  sensibilité  était  ]dus  atteinte  du  côté  gauche, 
gPa(jy  1?'’*’®  'Uolrice  a  commencé  par  le  bras  droit  et  s’étendait  lentement  et 
présent  uux  autres  membres.  (Juelqucs  semaines  avant  la  mortlemalada 

9abitgjj^*  'a  dyspnée,  de  la  dysphagie,  des  crises  épileptiques  et  est  mort 
^''âienp  moment  où  on  le  retournait  dans  son  lit.  On  diagnostiqua  une 

'*®alc  ^^’|.®*^*^*^l‘'inent  intramédullaire  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle  cer- 
autopsie  on  trouva  un  gliome  siégeant  à  la  base  du  cerveau  et  occu- 
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[i.ml  (.outc  rùlendue  Je  la  moelle  allongée  et  de  la  partie  supérieure  de  la  rnoellfi 
cervicale,  jusqu’à  renlrecroissernent  des  pyramides.  Avec  cela  dégénércscenc® 
dcsceudanle  des  voies  pyramidales  de  la  moelle  et  quelques  altérations  anato¬ 
miques  de  la  partie  ventrale  des  faisceaux  postérieurs.  M.  M. 

Iddo)  Contribution  à  la  Paralysie  Myasthénique  (Zur  myaslliciiischen 
paralyse),  par  II.  OrrENiiKiM.  Dfiilsi-lie  mrdiz.  W'oekensclu-ift,  1901,  n"  :29,  p.  1053' 
■inru'(l  fig.). 

l/autcur  décrit  et  analyse  un  cas  de  paralysie  myasthénique  ([u'il  a  eu  l'occa¬ 
sion  d’observer  et  qui  présente  un  intérêt  tout  particulier  par  l’évolution  incoià' 
plétc  de  l’ensemble  symptomatique  de  cette  alfection  et  par  la  localisation  spC' 
ciale  des  phénomènes  paralytiques  dans  les  deux  muscles  droits  internes  des 
yeux.  On  constatait  également  chez  ce  malade  la  diplopie  et  la  paralysie  palp^' 
braie.  Oes  deux  symptômes  tourmentaient  beaucoup  le  malade  durant  la  journé® 
et  disparaissaient  pour  une  heure  environ  le  matin  au  réveil.  Le  deltoïde  gauch® 
présentait  une  réaction  myasthénique  très  nette.  11  s’agit  donc  d’un  cas  de  pa'’®' 
lysie  myasthénique  oculaiia;  dont  le  diagnostic  différentiel  est  à  faire  avec  1® 
syphilis  cérébrale  et  le  tabes.  L’auteur  insiste  sur  la  polydactylie  du  pied  di'Oi 
que  présentait  ce  malade  et  (|ui  pourrait  être  en  rapport  palhogénique 
l'évolution  de  la  paralysie  myasthénique  L’auteur  a  eu  déjà  plusieurs  fois  1®®' 
casion  d’observer  celte  alfection  chez  les  individus  présentant  diverses  diff®®' 
mités  eongcnilalcs.  ,M.  M. 

1.3(111)  Maladie  de  Parkinson  post-infectieuse  et  familiale,  par 

I’e.n.nato.  informa  medico,  an  X.\l,  n"  0,  11  février  1905. 

L’observation  concerne  deux  membres  d’une  même  famille  chez  qui  la  P®®*' 
lysie  agitante  débuta  dans  l’enfance  (à  12  ans,  chez  l’un)  à  la  suite  d’une  fi®''’’® 
typhoïde  grave.  L’un  des  sujets  mourut  à  l’ége  de  3G  ans,  et  l’autopsie 
des  lésions  diffuses,  cérébrales,  spinales  et  périphériques  pouvant  être  intei’P® 
Lécs  comme  secondaires  à  la  longue  usure  de  tous  les  organes  du  mouveni® 

En  l’absence  d’altérations  vasculaires  marquées  on  ne  peut  admettre  <1®^^ 
s’agisse  de  sénilité  iirécoce;  on  ne  saurait  accepter  la  théorie  suivant  laqu®"® 
maladie  de  l’arUinson  dépendrait  de  lésions  nerveuses  diffuses  témoignant  d® 
sénilité  du  système  nerveux.  E.  Dei.kni- 
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1397)  Des  Troubles  Moteurs  Oculaires  dans  les  Maladies  de  l’Oreil^ 

par  A.  liE.xoïT.  TIthe  de  Lyon,  1904. 

Ils  sont  fréquents;  ce  sont  des  phénomènes  d’excitation  ou  de  paraly®'®’ 
premiers  étant  plus  fréquents  que  les  seconds.  Je 

Ils  portent  sur  les  trois  nerfs  moteurs,  et  atteignent  plus  fréqucinf® 
moteur  oculaire  commun .  j]et 

Le  plus  souvent  les  nerfs  sont  atteints  dans  leur  trajet  intracrânien  P 
complications  des  otites  punilenles  cl  des  masloïdites  (abcès  sous-dure-n® 
méningilcs,  abcès  cérébraux  et  cérébelleux). 

Les  paralysies  peuvent  avoir  pour  cause  un  réflexe  parlant  de  1®® 


agissant  sur  les  noyaux  des  nerfs  oculaires  par  l’intermédiaire  du  noyau  de 
Ueiters. 

Il  y  a  un  grand  intérêt  ii  établir  dans  ces  cas  la  cause  prochaine  delà  paraly¬ 
sie  au  point  de  vue  du  pronostic  et  du  traitement. 

Travail  inspiré  par  le  docteur  Lannois  et  basé  sur  scs  obscrvalions.  Au  début 
du  travail,  bonne  étude  des  rapporls  anatomiques  el  physiologiques  de  Vieil  et  de 
l’oreille.  M.  Lanxois. 

I3G8)  Le  Vertige  Auriculaire,  par  Robkut  IIanjahi).  Thèse  de  Paris,  n"  255, 
avril  1905. 

Le  vertige  est  essentiellement  constitué  par  un  trouble  d’orientation  cl  d’équi¬ 
libre  (trouble  pliysiologi(iue)  et  par  la  sensation  vertigineuse  (trouble  psy¬ 
chique);  des  phénomènes  accessoires  lui  donnent  son  caractère  clinique.  I.e 
tableau  du  vertige  auriculaire  varie  à  l’infini,  mais  les  divers  types  observés 
a’ont  entre  eux  qu’une  différence  de  degré. 

Patliogéniquement,  le  vertige  auriculaire  est  provoqué  par  toute  lésion  ou 
phénomène  palludogique  quelconque,  qui  vient  dérégler  ou  empêcher  la  fonction 
'te l’appareil  du  non-vertige,  appareil  constitué  essentiellement  parles  canaux 
•temi-circulaires  el  le  vestibule,  le  nerf  veslibulaire,  et  le  noyau  veslibulairc, 
(aoyaux  de  Deilers  et  de  llechtercw).  Ce  noyau  entrant  en  connexion  avec  un 
grand  nombre  d’autres  centres  nerveux,  ceux-ci  iiourronl  réagir  sur  lui  et  pro- 
''oquer  le  vertige  par  celte  réaction. 

Si  on  élimine  le  vertige  purement  psychique  de  l’altitude  et  celui  également 
psychique  des  asthéniques,  il  n’existe  qu’un  vertige  :  le  vertige  auriculaire.  Tous 
es  vertiges  observés  dans  les  maladies  générales  ou  tout  au  moins  cxtralaby  rin- 
hiques  sont  des  vertiges  auriculaires  par  irradiation. 

hc  diagnostic  de  ces  vertiges  ne  sera  donc,  possible  que  par  les  symptômes 
Particuliers  de  la  maladie  qui  détermine  chacun  d’eux. 

ho  traitement  le  plus  logique  et  le  plus  ellicacc,  cl  qu’il  faudra  employer 
'Chaque  fois  qu’il  sera  possible,  est  le  traitement  étiologique  du  vertige. 


Moelle 

1369}  Paralysie  Spasmodique  Familiale  avec  Amyotrophies,  par 

R.  lloL.MKS.  Iteniew  of  Neiirology  and  Psyehialry,  avril  1905. 

auteur  relate  l’iiisloire  de  deux  s(i3urs,  âgées  l’une  de  15  ans,  l’autre  de 
'‘llcintes  toutes  deux  de  parésie  sj)asmodique.  Un  cousin  du  côté  pater- 
p  les  mêmes  symptômes.  Ua  paralysie  s’est  établie  lentement  à 

P  î'’  *1®  1  âge  de  2  ans  et  itiléresse  les  quatre  membres.  Les  jambes  sont 
des  rigides.  Les  muscles  des  avant-bras  et  surtout  des  mains, 

nin  el  des  pieds  sont  fort  atrophiés.  L’excitabilité  faradique  et  galva- 

Hin  diminuée  au  niveau  des  muscles  delà  main,  abolie  au  niveau  des 

*ensi^bTU^  Pouce  et  normale  au  niveau  des  autres  muscles.  Aucun  trouble  de  la 

‘’''PP'’"ehe  ces  cas  de  quehiues  faits  analogues  signalés  par  divers 
le  et  cherche  à  individualiser  cette  afi'ection  familiale  qui  débute  dans 

dipj^  .  dge  et  progresse  lentement  ;  il  pense  pouvoir  la  distinguer  de  la 
g'e  cérébrale  infantile  en  raison  de  sa  marche  lente  et  progressive,  en  rai- 
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son  de  l'alisencc  ordinaii’e  de  troubles  mentaux  manifestes.  I^a  possibilité  de 
modifications  de  l’intellect  et  rapi)arition  précoce  de  symptômes  bulbaires  spas¬ 
modiques  p(!rmett(înt  de  supposer  que  la  lésion  des  cordons  latéraux,  qui  doit 
exister  ici,  est  d'origine  corticale  :  une  dégénération  primaire  des  fibres  ne 
semble  pas  ètr.e  en  cause.  (JuanI  à  l’atrophie  musculaire  elle  est  sans  doute 
d'origine  médullaire  et  tient  peut-être  à  une  faiblesse  congénitale  de  certains 
neurones  moteurs  périphériques.  A.  Oauhh. 

137U)  Sclérose  primitive  des  Faisceaux  Latéraux  (Paralysie  Spinale 
spasmodique)  (Die  primârc  Seitenstrangsklorose  (spastische  Spinalparalyse), 
par  Al).  STuiiMPUi.i..  DeulKrlin  Zeilxrkr.  /'.  i\ervenheilkiindc,  190-1,  t.  X.W'll,  p.  291- 
;t:t9  (7  fig.  et  2  tabi  ). 

Dans  cet  important  travail  l’auteur  revient  sur  la  question  traitée  par  lui  déjà 
à  plusieurs  reprises,  à  savoir  s’il  existe  une  sclérose  systématique  primitive  des 
voies  pyramidales  comme  substratum  anatomique  d'une  forme  clinique  bien 
déterminée,  autrement  dit  si  la  paralysie  spinale  spasmodique  des  auteurs  cons¬ 
titue  une  maladie  à  part  tant  au  point  de  vue  anatomique  que  clinique.  L’au¬ 
teur  répond  à  cette  question  d’une  façon  afïirrnative  et  cite  à  l’appui  de  sa  ma¬ 
nière  de  voir  plusieurs  observations  très  instructives  des  malades  dont  l’examen 
anatomique  est  venu  confirmer  le  diagnostic  fait  durant  la  vie.  La  |)aralysie  spi¬ 
nale  spasmodique  [jrimitive  présente  une  entité  anatomo-clinique,  une  véritable 
affection  spinale  systématique  caractérisée  particuliérement  par  une  hypertonie 
musculaire  et  par  une  exagération  des  réllexes.  Les  |)aralysics  font  défaut  pendant 
très  longtemps  et  ne  surviennent  (|ue  lorsque  le  neurone  moteur  périphérique  est 
atteint.  Le  [ihénoméne  du  tihial  de  Strümpell  s’observe  souvent  dans  cette  maladie 
grâce  à  la  sup|)ression  de  l’action  inhibitrice  des  voies  pyramidales.  Toutes 
les  formes  connues  de  cette  affection  peuvent  d’après  l’auteur  être  divisées  en 
cinq  grou[)es  suivants  :  1"  Une  forme  familiale,  et  héréditaire  i|ui  se  rencontre 
l)lus  souvent  chez  l’homme  que  chez  la  femme,  débute  à  l’àge  de  20  à  30 
ans  et  présente  une  marche  essentiellement  chrouiiiue.  La  lésion  est  endogène 
et  occupe  toute  l’étendue  des  voies  pyramidales  ;  parfois,  mais  rarement,  ell® 
atteint  aussi  partiellement  les  cordons  de  (ioll.  2"  Une  forme  familiale  inl'until® 
qui  débute  vers  l’âge  de  3-6  ans  et  présente  un  état  congénital  de  développ®' 
ment  anormal  du  système  nerveux.  3"  Cas  qui  sont  également  d’origine  endo¬ 
gène,  et  qui  présentent  une  forme  de  transition  entre  la  paralysie  spinale  spaS' 
modique  et  la  sclérose  latérale  nmyotroi)bique.  T"  fias  de  paralysie  spinal® 
spasmodi(]uc  syphilitique,  donc  d’origine  exogène.  La  lésion  anatomique  occup® 
non  seulement  les  voies  pyramidales,  mais  aussi  certaines  parties  dos  cordons  d® 
(ioll,  ce  qui  imprime  un  caractère  spécial  au  tableau  clinique  de  la  maladi®’ 
3"  Une  forme  spéciale  qui  se  rencontre  chez  les  femmes  pendant  la  grosses®® 
et  à  la  suite  des  couches,  (les  cas,  que  l’auteur  a  eu  l’occasion  d’ohserver  ®à 
assez  grand  nombre,  sont  encore  pou  connus,  faute  de  documents  anatomiqneS' 

M.  Miîndklssomn. 

1371)  Sur  la  Paraplégie  Spasmodique  Familiale  (Uebor  die  familière  sp»®' 
tischc  paraplégie),  [lar  L.  .Nkw.mahk.  Druhclie  ZcUschr.  f.  Nervenheilkundi:,  139  > 
t.  XXVII,  ]).  1-23  (2  pl  ). 

Déjà  en  1893  l’auteur  a  communiqué  l’histoire  clinique  de  doux  familles  dofll 
plusieurs  membres  (deux  dans  une  et  six  dans  l’autre)  furent  atteints  de  la  P®'*'* 
plègie  spinale  spasmodii|ue.  11  revient  aujourd’hui  sur  l’étude  de  ces  malaff 
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qu’il  a  pu  observer  pendant  12  ans  et  dont  un  vient  de  mourir,  ce  qui  a  donné 
à  railleur  l'occasion  de  faire  l’examen  détaillé  des  lésions  anatomiques  de  la 
paraplégie  spinale  spasmodique  familiale.  Chez  ce  malade  les  phénomènes  spas¬ 
modiques  dans  les  membres  inférieurs  ont  débuté  à  l’âge  de  8  ans,  apparem¬ 
ment  â  la  suite  d’une  infection  malarique.  La  mort  est  survenue  à  l’flge  de 
22  ans,  à  la  suite  d’une  tuberculose  pulmonaire.  L’examen  microscopique  de  la 
moelle  a  relevé  une  dégénéralion  des  faisceaux  pyramidaux  tout  entiers  et 
d’une  partie  des  faisceaux  postérieurs  (cordons  de  Goll).  Les  racines  postérieures 
et  la  zone  de  Lissaucr  étaient  intactes.  L’auteur  croit  qu’il  s’agit  dans  ce  cas 
d  une  lésion  primitive  des  faisceaux  pyramidaux  et  postérieurs  de  la  moelle 
d’origine  endogène  chez  un  individu  prédisposé.  11  importe  de  remarquer  que, 
eontrairement  à  ce  qui  est  admis  généralement,  dans  ces  deux  familles  avec 
prédisposition  névropathiijuc  la  consanguinité  n’existe  pas  et  ne  peut  pas  par 
Conséquent  jouer  dans  le  cas  donné  le  rôle  d’un  facteur  étiologique. 

M.  M. 

1372)  Dégénération  primaire,  des  Faisceaux  Pyramidaux;  étude  de 
huit  cas  avec  autopsie,  par  Wii.i.ia.m  C.  Spim.eh.  Unie,  of  Pennawed.  Bull., 
vol.  ,VVII,  n°'  H  et  12,  janvier  et  février  1903. 

Itelalion  anatomo-clinique  de  huit  cas  de  sclérose  lalérule  amyotrophiqnc  dans 
desquels  il  y  avait  dégénération  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle.  Parmi  les  particularités  relevées  sont  surtout  à  citer  un  cas  (Vlllj  ayant 
affecté  la  forme  d’une  triplégic,  et  un  autre  où  d’un  côté  à  l’autre  la  dégéneres- 
cence  du  faisceau  pyramidal  était  fort  inégale  en  intensité  et  en  extension  (IV). 


l37:i)  Tremblement  de  Sclérose  en  Plaques  suspendu  par  l’alcool,  par 

I’ai'i.v.  Soc.  nul.  de  méd.  de  I,\jon,  in  Lyon  médical,  27  nov.  1901,  p.  817. 


Homme  de  32  ans,  présente  depuis  Page  de  13  à  14  ans  un  tremblement  du 
'ype  intentionnel  bien  caractérisé  ;  le  diagnostic  sclérose  en  plaques  s’appuie  du 
veste  sur  d’autres  signes  cliniques  (tremblement  de  la  parole,  tremblement  des 
vordes  vocales). 

he  malade  a,  depuis  son  service  militaire,  observé  que  s’il  boit  une  certaine 
^ùantité  de  vin  (cinq  à  six  litres)  son  tremblement  est  à  peu  près  nul,  et  c’est 
ce  moyen  qu’il  a  dû  jusqu’à  présent  de  travailler  et  gagner  sa  vie.  C’est  là  un 
^  assez  particulier;  on  sait  bien  que  l’alcool  diminue  le  tremblement  de 
^•eoolique  mais  on  n’a  pas  dit  qu’il  ait  la  même  action  sur  les  autres  tremble¬ 
ments. 

Aucune  autre  thérapeutique  (hyoscine,  antipyrine,  nervins)  n’a  pu  avoir  de 
ùltat  sur  le  tremblement  et  le  malade  s’est  résolu  à- continuer  sa  thérapeu- 
*9ue  particulière  qui  seule  lui  permet  de  travailler.  M.  Lannois. 


.  ^  pontributions  à  l’étude  des  Scléroses  Combinées,  jiar  C  Maiumîsco 
,  •''thkanusco  (en  roumain).  Spilaltil,  n'"  i-2,  1903.  (Communication  à  la 
(li.s  xciences  médicales  de  BacaresI,  séance  du  1"'  novembre  1904.) 


eux  observations.  Outre  les  symptômes  du  tabes,  ces  malades  présentent 
diai»'"^  ‘^®''tains  troubles  de  la  motilité  volontaire  et  réflexe  qui  nécessitent  le 
de  sclérose  combinée.  Ils  exposent  le  résultat  d'un  examen  ana- 
.,ljitj°'^‘'**'**®*08iq>ie  (cas  de  sclérose  combinée,  forme  ataxique).  Ils  ont  trouvé 
ve  cas,  outre  les  altérations  des  cordons  [lostérieurs  caractéi'istiques  du  tabes. 
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la  dôgôiiércscencc  des  faisceaux  de  l'dechsig  cl,  de  Gowcrs  dans  la  région  cervico- 
dorsale  et  celle  du  faisceau  pyramidal  dans  la  moelle  lombo-sacrée,  l.es  auteurs 
font  en  ouire  quelques  considérations  sur  les  causes  des  altérations  des  faisceaux 
latéraux  et  sur  la  symptomatologie  du  labes  combiné.  On  sait  que  Babinski  a 
soutenu  que  dans  certains  cas  de  tabes  la  présence  du  signe  qui  |)orte  son  nom 
indique  avec  beaucoup  de  probabilité  la  participation  du  faisceau  [lyramidal.  bes 
auteurs  mettent  en  doute  le  diagnostic  de  tabes  combiné  dans  des  pareils  cas. 

C.  Pauiio.x. 

i:nri)  Les  troubles  de  la  Sensibilité  dans  deux  cas  d’ Atrophie  Muscu¬ 
laire  Charcot-Marie,  par  Noïc.v  (en  rouiuain).  Un, II.  du  la  Soc.  dex  sciences 
mcd.  de  llucaresl,  n’  2,  J!)(4. 

Dans  l’un  de  ces  cas  la  sensibilité  vibratoire  était  normale.  Dans  l’autre  il 
n’existait  que  des  troubles  légers  aux  pbalanges  des  orteils  et  des  doigts,  (les 
recherches  ne  concordent  donc  pas  avec,  celles  de  Bydel. 

(1.  P.uino.v. 

i;i7(i)  Sclérose  Latérale  familiale  Amyotrophique  et  Pellagre,  |)ar 
A.mando  Testi.  Iliforina  niedica,  a,n  ,\XI,  n"  l.l,  p.  .'171,  8  avril  190.7. 

Il  s’agit  de  deux  frères,  morts  l’un  à  13  ans,  l’autre  il  18,  avec  les  symptômes 
de  la  [lellagre  (|u’ils  portaient  depuis  l’âge  de  6  ou  7  ans,  et  une  sclérose  laté¬ 
rale  amyotro|diiquc  moins  ancienne,  (les  cas  sont  importants  au  [toint  de  vue  de 
la  [lathogénie  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  dont  on  sait  peu  de  chose, 
et  ils  engagent  â  en  chercher  la  cause  dans  une  intoxication  des  neurones  mo¬ 
teurs  congénitalement  prédisposés.  P.  Dei.exi. 

1 377  )  Laminectomie  de  la  troisième  et  de  la  quatrième  vertèbre  lom¬ 
baire  pour  lésion  de  la  Queue  de  Cheval,  [lar  UouKuro  .ii.nssANnai 
Iticisla  di  VaUdoifia  neccosa  c  menlule,  vol.  .\,  l'asc.  2,  p.  80,  février  190.7. 

Dans  ce  cas  le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  était  facile,  celui  de  tnilure  de 
la  lésion  impossible.  .\[irés  laminectomie  on  vit,  sur  une  petite  longueur,  lu 
(|ncuc  de  cheval  englobée  dans  nne  sorte  de  gelée  ;  les  racines  furent  nettoyées 
l’une  après  l’autre.  Bésultat  fonclionnel  de  l’opération  excellent. 

b'.  Dki.eni. 

1778)  Les  affections  de  la  Moelle  terminale,  le  syndrome  de  l’Épicône) 

|uir  le  jirof  .Maui.nesco  (mi  roumain).  Itoinània  Mcdiculà,  n"  0,  190t. 

fine  leçon  clini(|ue  sur  ce  sujet.  Les  troubles  sont  survenus  dans  ce  cas  à  1*1 
suite  d’un  traumatisme.  Le  malade  présentait,  outre  les  troubles  (|ui  relèvent  de 
la  lésion  de  l’épicone,  des  troubles  du  côté  des  fonctions  sexuelles  ainsi  qu® 
l’abolition  du  rélle.xe  rotulien.  .\insi  l’auteur  observe-t-il  avec  raison  que  dans 
ce  cas  les  altérations  dépassent  le  domaine  de  l’épicône.  D’ailleurs,  discutant  1® 
siège  (irécis  de  la  lésion,  en  se  basant  surtout  sur  les  troubles  de  la  sensibilit®» 
il  arrive  à  la  conclusion  qu’il  ne  s’agit  pas  il’une  lésion  intraspinale,  mais  d’un® 
hémorragie  ayant  produit  seulement  des  altérations  des  racines. 

L.  Paiiiio.n. 


MÉNINGES 
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1379)  Relations  des  espaces  périméningés  avec  les  Lymphatiques  des 
Fosses  Nasales,  |iiu'  (U  xko  et  Maik:  Aa’khk.  Soc.  anatooiiqne,  20  janvier  1905, 
BuH.,  p.  38. 

I-es  niitcur.s  ont  pu  injecter  chez  l’homme  le  réseau  de  Kev  et  Uetzius  qui  fait 
communiquer  les  espaces  périméningés  avec  les  lymphatiques  des  fosses  nasales. 

Les  voies  ljrnphati(|ues  injectées  apparliennent  exclusivement  au  champ 
olfactif,  c’est-à-dire  sensoriel  de  la  muqueuse  nasale.  Ces  communications  naso- 
méningées  doivent  être  regardées  comme  des  homologues  des  communications 
qui  existent  entre  les  espaces  péricérébraux  et  les  espaces  lymphatiques  pério- 
culaires  et  labyrinthiques. 

Ainsi  s'explique  l’indépendance  de  ce  réseau  injecté  par  la  voie  méningée 
avec  le  réseau  lymphatique  de  la  partie  respiratoire  des  fosses  nasales,  l’exten¬ 
sion  beaucoup  plus  grande  du  réseau  injectable  par  voie  méningée  chez  les  ani¬ 
maux,  qui  [(ossèdent  un  champ  olfactif  beaucoup  plus  étendu  que  celui  de 
1  homme,  enfin  la  régression  de  ce  réseau  avec  l’àge,  régression  qui  marche  de 
pair  avec  celle  du  champ  olfaclif  lui-même.  Kkindel. 

1380)  Nouvelle  contribution  à  la  valeur  du  Cytodiagnostic,  par  Ai.i'uedo 
llossi,  Uazzellu  dciiU  Oxpcdnli  r  délie  CAiniche,  an  X.\^’l.  iV  -ifi.  p.  473,  10  avril 
1903 

Il’après  l’autçur  le  rapport  qu’on  a  voulu  établir  entre  la  méningite  tubercu- 
leuseetlalymjihocyto.se  serait  plus  (ju’inconstant;  ce  serait  s’exposer  à  l’er- 
•’cur  que  de  vouloir  attribuer  à  la  lymphocytose  une  valeur  en  quelque  sorte 
pathognomonique  dans  le  diagnostic  dill’érentiel  des  méningites  aiguës. 

1’’.  Dhi.eni. 


1381)  Ponction  Lombaire  dans  l’Éclampsie,  jiar  .M.M  Hah  et  Lkqueux.  Sucièlé 
ohslétrieale  de  Fmnce,  avril  1903. 

MM.  lier  et  I.equeux  rapportent  un  fait  d’hémorragie  des  centres  nerveux 
mz  une  éclamptique  qui  fut  diagnostiquée  par  la  ponction  lombaire, 
h  autopsie  permit  de  constater  la  présence  de  gros  caillots  sanguins  au  niveau 
pédoncules  cérébraux.  11  y  avait  de  plus  hémorragie  profuse  dans  le  quatrième 

^«nlrieule. 

l"  auteur  insiste  sur  la  valeur  diagnostique  et  pronostique  du  procédé  de  la 
ponction  lombaire. 

M.  lleniN  a  vu  des  cas  de  mort  après  une  seule  attaijue  d’éclampsie  :  il  s’agis- 
sans  doute  d’hémorragie  cérébrale.  Il  faut  donc  toujours  donner  du 
oroformo  nu  début  des  attaques,  comme  trailement  préventif  de  l’hémorragie 

o^i’chrale. 

M.  15^1,  insiste  sur  ce  fait  que,  dans  l’éclampsie,  quand  il  n’y  a  pas  d’hémor- 
,  pooérébralc,  il  n’y  a  pas  de  sang  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  La  cons- 
«lioti  de  ce  sang  permet  donc  de  porter  un  pronostic  presque  fatal. 

K.  V. 


Ponction  Lombaire  chez  les  Paralytiques  Généraux,  sa  valeur 
inique,  Pronostique,  Thérapeutique,  Médico-légale,  par  Louis  Ci.kh- 
Thhede  hn-k.W  283,  avril  1903. 

^0  cijtoscopie,  apjiliquéc  aux  paralyliijucs  généi'aux  pour  la  première  fois  par 
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M.  Monoil,  par  MM.  Widal,  Sicard  et  Kavaut  (18  janvier  1901),  dnit  en  grande 
partie  son  importance  séméiologique  à  la  commimicalion  démonstrative  du  pro¬ 
fesseur  JolTroy  au  Congrès  de  Crenoblc  (1901),  où  il  insista  sur  la  précocité  de 
ce  signe. 

Tous  les  travaux  publiés,  tant  en  France  qu’à  l’étranger,  s’accordent  à  recon¬ 
naître  l’apparition  presque  constante  des  éléments  blancs  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  des  paralytiques  généraux  :  les  lymphocytes  couvrent  la  pré¬ 
paration  «  qui  semble  criblée  de  petits  plombs  »  ;  les  mononucléaires  et  les 
polynucléaires  sont  plus  rares,  ils  peuvent  même  faire  défaut. 

L’exode  des  éléments  blancs  hors  des  vaisseaux  pie-mériens  a  lieu  dès  les 
premiers  stades  de  l’affection,  avant  tout  autre  signe  objectif  appréciable,  et  la 
lymphocytose  se  Tiiainticnt  jusque  dans  le  coma  terminal. 

Quelques  anomalies  ont  été  relevées  au  cours  de  paralysies  générales;  malgré 
ces  cas  exceptionnels,  en  raison  de  sa  précocité  et  de  sa  constance  [iresiiue 
absolue,  la  lymphocytose  est  donc  un  signe  de  première  valeur,  (|iü  permettra 
d’alïïrmer  le  diagnostic  de  paralysie  générale,  à  condition  de  vérilier  s’il 
n’existe  pas  une  autre  alîection  capable  d’expliquer  l’abondance  des  éléments 
leucocy  tai  res. 

Lu,  présence  de  la  sérum- (ilbuniine  a  été  signalée  dans  tous  les  cas  où  elle  a  été 
recherchée  au  cours  de  la  paralysie  générale.  La  quantité  de  sérum-albumine 
varie  chez  le  même  individu  sans  motif  apparent.  Fkindei,. 

18811)  Examen  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  Pellagre,  par 

Noïga  (en  roumain).  liuU.  de  la  Soc.  des  sciences  méd.  de  Hucarest. 

Dans  cinq  cas,  l’auteur  a  trouvé  une  réaction  méningée  plus  ou  moins  mar¬ 
quée  avec  prédominance  des  lymphocytes.  L.  Paiiiiox. 

1 384)  Contribution  à  l’étude  de  la  Ponction  Lombaire  dans  les  diffé¬ 
rents  processus  Méningés,  par  Cii.  Mathieu.  Thèse  de  Lyon.  1904. 

Opération  facile,  la  ponction  lombaire  doit  être  pratiquée  toutes  les  fois  qu’on 
peut  en  espérer  un  résultat  thérapeutique  appréciable. 

Purement  palliative  dans  la  méningite  tuberculeuse  et  les  fractures  de  la 
base,  elle  a  beaucoup  amélioré  le  pronostic  immédiat  et  lointain  de  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  et  des  méningites  séreuses. 

Enfin  dans  tous  les  cas  où  l’ensemble  des  symptômes  observés  fera  croire  à 
une  hypertension  de  liquide  céphalo-rachidien,  que  d’ailleurs  la  ponction  viendra 
mettre  en  évidence,  on  est  en  droit  d’attendre  d'elle  une  amélioration  momen¬ 
tanée,  quelquefois  même  définitive.  A.  Ponor. 

138.0)  Nodules  fibreux  dans  la  Pie-mère  Cérébrale  simulant  le® 

lésions  de  la  Méningite  Tuberculeuse  (Fibrous  nodules  in  tbc  cérébral 

pia-araclmoïd,  causing  thn  appcarcricc  of  tuberculous  meningitis),  par  CABt 

D.  CAMp.  Unir,  of  Pennn.  iited.  liulL,  vol.  XVII,  n"ll.  p.  388,  janvier  1903. 

Homme  mort  d’un  sarcome  péritonéal  avec  métas.tascs  multiples.  Les  granu¬ 
lations  farcissant  la  convexité  des  hémisphères  n’étaient  ni  des  tubercules,  u' 
de  petits  sarcomes,  mais  des  fibromes  constitués  par  un  tissu  analogue  à  celu 
de  la  pie-mère.  Elles  dilféraient  des  granulations  de  irachioni  par  l’extension  d® 
leur  distribution,  et  parce  qu’elles  ne  siégeaient  pas  en  dehors,  mais  dan® 
l’épaisseur  même  de  la  membrane.  —  Etiologie  muette.  Tiio.ma. 
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138(i)  Note  sur  un  cas  de  Sarcome  angiolithique  des  Méninges  crâ¬ 
niennes,  par  Dufi-iît-IJklmas  cl,  IJeauchant.  Soc.  analomiqut’,  ili  janvier  1905, 
Ihtll,,  p.  59. 

Située  sur  la  face  antérieure  du  lol)c  frontal  gauche,  la  tumeur  ne  donna  lieu 
à  aucun  symptôme  particulier  ;  l’aliénée  qui  la  portait  s'éteignit  graduellement 
à.  l’àgc  de  74  ans. 

Dételles  tumeurs  sont  rares;  elles  s’observent  plus  souvent  au  créne  que 
dans  le  rachis  ;  elles  seraient  plus  fréquentes  chez  les  aliénés.  Feindki,. 

1387)  Cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  consécutive  à  la  Scarlatine, 

par  IvY  Mac  Kenzie.  üla.vjoir  med.  Journal,  mai  1903,  p.  520-3;(0. 

Observation  anatomo-clini(iue  concernant  un  enfant  de  6  ans  qui  succomba 
à  une  méningite  cérébro-spinale  dans  la  convalescence  d’une  scarlatine.  Les 
recherches  bactériologiques  rendent  le  streptocoque  responsable  de  l’infection 
méningée.  Tuoma. 

1388)  Méningites  Cérébro-spinales  à  méningocoques.  Quelques  points 
nouveaux  de  leur  histoire,  par  X.  Ciiaufeabd.  Presse  médicale,  n"  30, 
p.  281,  0  mai  1905. 

A  propos  d’un  cas,  l’auteur  passe  en  revue  les  connaissances  nouvelles  concer¬ 
nant  la  méningite  cérébro-spinale,  à  savoir  ;  le  signe  de  Kcrnig  et  sa  valeur,  le 
diagnostic  différentiel  avec  l’hémorragie  méningée  et  les  services  de  la  ponction 
lombaire,  la  voie  de  pénétration  du  méningocoque  des  fosses  nasales,  les  éliinina- 
lions  urinaires  des  méningitiques,  etc.  I’eunijel. 

1389)  La  Méningite  Cérébro-spinale  épidémique.  Épidémiologie.  Pro¬ 
phylaxie,  par  Ch.  Doptkh.  Cazclle  des  Hôpitaux,  an  78,  n"  38,  p.  087,  20  mai 
1905. 

Histoire  des  grandes  épidémies,  exposé  des  causes  favorisantes  et  détermi¬ 
nantes  et  de  la  prophylaxie  avec  ses  trois  termes,  déclaration,  isolement,  désin- 
lection.  Feindel. 

1390)  Un  cas  de  Méningite  avec  Aphasie  amnésique  ayant  abouti  à 
la  guérison,  par  IJ.viriKU’ro  Zappelli.  Gazzetta  degli  Ospedali  e  dette  Gliniche, 
an  XXVI,  n"  52,  p.  .551,  30  avril  1905. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  18  ans  qui  présenta  les  symptômes  suivants: 
nephalée,  délire,  perte  de  la  conscience,  constipation,  lièvre,  contractures,  con¬ 
vulsions,  etc.,  avec  une  aphasie  qui  retint  surtout  l’attention  do  l’auteur. 

D’après  lui  la  jeune  malade  fut  atteinte  d’une  méningite  simple  localisée  à  la 
partie  antérieure  de  l’hémisphére  gauche;  la  troisième  circonvolution  frontale  et 
la  première  temporale  ont  souffert,  puis  l’inllammation  guérissant  ces  circonvo¬ 
lutions  ont  recouvré  Icar  intégrité;  les  phénomènes  septiques  n’auraient  pas 
®utamé  les  centres  de  la  parole,  qui  furent  seulement  lésés  fonctionnellement 
par  la  stase,  l’oMlénu^,  la  compression.  F.  Dei.kni. 

lHlll)  Méningo-encéphalite  Saturnine  aiguë  précoce,  méningo-encé- 
chalite  saturnine  chronique  tardive,  par  Mosny  et  Malloizki,.  Académie 
Médecine,  25  avril  1905. 

•'IM.  Mosny  et  .Malloizel  montrent  que  la  confusion  qui  règne  encore  sur  la 
pathogénie  de  l’encéphalopathie  saturnine  tient,  en  grande  partie,  à  ce  qu'on 
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comprend  sous  ce  nom  toutes  les  manifestations  nerveuses  aigui'S  des  ouvriers 
du  plomb,  qu’elles  soient  dues  à  rurémie,  à  l’arlério-sclérosc  cérébrale  ou  à 
l’aclion  directe  du  poison  sur  les  centres  nerveux.  C’est  cette  dernière  catégorie 
d’accidents,  survenant  chez  les  jeunes  ouvriers,  intoxiqués  rapidement  et  d’une 
façon  massive,  que  les  auteurs  proposent  d’individualiser  sous  le  nom  de 
méningo-cncépbalile  saturnine  aigui'  précoce,  qui  corrcs[)nnd  cliniquement  à  la 
méningite  aigui'. 

Ces  lésions  peuvent  aussi  devenir  chroniques  et  aboutir  à  la  parali/sie  (/énérale 
saluriiine. 

C(is  deux  ordres  d’accidents  ne  sont  pas  seulement  limités  aux  ouvi'iers 
peintres  et  à  ceux  qui  font  usage  de  la  cériisc,  mais  encore  à  toutes  les  profes¬ 
sions  où  l’on  emploie  les  sels  ou  les  oxydes  de  plomb  à  l’élat  pulvirulent. 

Le  plomb  se  jirésente  <omme  très  comparable  au  virus  syphilitique  au  point 
de  vue  de  ses  manifestations  morbides.  I,e  système  nerveux  central  est  généra¬ 
lement  louché  de  bonne  heure  par  les  deux  agents  pathogènes,  mais  il  l’estd’une 
façon  fugace.  Ouelquel'ois  pourtant  une  réaction  plus  vive  se  produit  (méningo- 
encéphalite  syphilitique,  encéphalopathie  saturnine).  Plus  tardivement,  syphilis 
et  saturnisme  peuvent  laisser  intact  le  système  nerveux  central  pour  se  localiser 
plus  électivement  sur  le  l’oie,  le  rein,  les  globules  rouges,  frapper  la  descen¬ 
dance  des  malades;  mais  tous  deux  peuvent  aussi  créer  les  lésions  de  la  para¬ 
lysie  générale  (méningo-encéphalitc  chroni(|ue).  1*’..  K. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

i;ii)2)  Les  accès  dits  Eclamptiques,  par  Pieuhe  ItEi.Miruu  Tlim  de  Paris, 
U"  avril  ItMl.’i. 

Les  accès  convulsifs  dits  éclamptiques  sont  observés  moint  fréquemment 
aujourd’hui  qu’aulrefois ;  cela  tient  à  ce  que  le  traitement  prophylactique  est 
ar.lucllemeut  vulgarisé,  particuliérement  par  les  consultations  de  femmes 
enceintes. 

lOn  effet  ils  surviennent  toujours  comme  manifestation  de  V aulo-inUixication 
gravidique  ;  \\h  accompagnent  presque  toujours  ralbuminiirie  ;  exceptionnelle¬ 
ment,  les  accès  surviennent  en  dehors  de  toute  albuminurie. 

I'’eim)ei,. 

Notes  sur  l’Alcoolisme,  par  II  Huiuian.  Iterieir  uf  NearMmjg  and  Psip 
ehialrg.  mai  ülO'i. 

■  'l’ableaux  indiquant  rinlluencc  des  saisons  sur  la  fréquence  du  delirium 
treinens  (maximum  en  janvier),  et  des  autres  manifestations  de  l’alcoolisme  chez 
l’homme  et  chez  la  femme,  d’après  une  slatistiipie  s’étendant  sur  (luarante-cinq 
ans  d’observation.  Iîai  eu. 

'Idtifj  L’élimination  du  Bleu  de  Méthylène  par  voie  rénale  chez  les 
Pellagreux,  ])ar  A.  d’Oiimka.  Itirisla  Pellagrologica  ilaliuna.  an  V,  n":!,  lilOi). 
liecherches  dans  0  cas.  I.e  début  de  l’élimination  du  chromogéne  advint  tou¬ 
jours  dans  la,  i)rcmiérc  demi-heure  dans  les  cas  aigus  ou  dans  les  formes  en 
voie  de  guérison  ;  dans  les  cas  avec  cachexie  le  début  ne  se  fit  que  plus  d’une 
heure  après  l’injection.  Les  intermittences  dans  l’élimination  furent  légères  et 


incomplètes  dans  les  formes  tjpliiques  et  cachectiques,  plus  fréquentes  et  accen¬ 
tuées  dans  les  formes  en  voie  de  guérison.  F.  üemîxi. 

fyO'j)  Note  sur  un  cas  de  Lèpre,  par  IIochkt  et  Iliùi.KT.ylfmah's  de  Dermatologie 
elSyphiligniplae,  mai  1903,  p.  ■122-132. 

Observalion  typique  et  longtemps  suivie  d’un  cas  de  lèpre  d’origine  coloniale. 
L  aspect  clinique  de  la  malade  était,  surtout  à  la  face,  pour  ainsi  dire  schéma¬ 
tique  et  facilement  reconnaissable  même  pour  qui  n’aurait  connu  la  lèpre  (jue 
•ians  les  livres.  Fkindel. 

t39(lj  Un  cas  de  Rage  paralytique  à  syndrome  bulbaire,  par  I’aoi.o 
fiAi-i.i.  (inzzelladcgli  Ihpeditli  e  delle  Cliniehe,  an  X.Wl,  n" -10,  p.  425,  2  avril  1903. 
l!-nfant  do  2  ans  ;  les  faits  cliniques  montrent  que  le  hulhe  fut  la  localisation 
primitive  du  virus  ;  aussi  le  traitement  devait-il  rester  inefficace.  La  mort  sur- 
)'int  vers  la  fin  du  traitement  pasteurien  (de  vingt-neuf  jours),  trente  et  un 
Jours  après  la  morsure,  trop  tôt  pour  que  la  vaccination  ait  eu  le  temps  de 
®'erminnr  ces  changements  intimes  qui  rendent  l’individu  réfractaire. 

F.  Dki.kni. 


^337)  La  Grippe  neuro-cardiaque  apyrétique,  par  C.  ILvcj 
main),  SpilaliiL  n"  4.  1903. 
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t  auteur  insiste  sur  le  fait  qu’on  trouve  assez  souvent,  surtout  chez  les  gens 
surmenés  p.sychiquement,  des  cas  de  grippe  apyrétique  avec  troubles  dépressifs 
‘’os  mari|ués  de  la  part  du  système  nerveux.  On  trouve  de  même  dans  des  cas 
uiblablcs,  surtout  chez  les  malades  porteurs  de  lésions  valvulaires,  des  trou- 
®  marqués  de  l’innervation  cardiaque  pouvant  aboutir  à  la  mort.  Trois 
^orvations  accompagnent  ce  travail.  O,  Pauiio.n. 

^398)  Sur  un  cas  de  Maladie  du  Sommeil  chez  un  blanc,  piir  L,  Mautin 
et  OiiiAiiD.  Académie  de  Médecine,  25  avril  1905. 
du  sommeil  chez  un  missionnaire;  mort.  Ce  nouveau  cas  montre 
blancs  ne  sont  pas  plus  que  les  noirs  à  l’abri  de  la  trypanosomiase. 

K.  F. 

Durée  de  l’Immunité  donnée  par  une  Injection  de  Sérum 
J  "'^^^étanique  Tétanos  à  forme  dysphagique  survenue  vingt-deux 
L  •  ®  ®Près  l’Injection  préventive,  par  Dionis  nu  Sicjoua.  (lazetle  des 
yiaux,  an  78,  n"  31,  p.  OOC,  4  mai  1903. 

Je  Dupuytren  compliquée  chez  un  homme  de  64  ans;  tentative 

I  TV\  îrvî/v/vtî/M-»  ilrt  A  n  oiwa  .1a  «a  Itii  .rw  ni-vi-îl-Al'Ai-vîmiA 


niji u-Lti i aiuii UC  ,  ainniui iLiiuii  ajuitiCL'ie.  IjU  a>iu  tiu 

tupg  ’  JJJiculté  à  déglutir  (pas  de  trismus)  ;  dans  la  nuit,  crises  de  contrac- 
1)'^  ’. le  lendemain  après-midi.  Ainsi  une  injection  de  sérum  de  10  cmc. 
le  blessé  à  l’abri  du  tétanos  que  pour  une  vingtaine  de  jours. 

1 400)  * 

J sur  le  Tétanos.  Explication  des  inhibitions  apparentes 
Zurp  préparations  neuro-musculaires  (Sludien  ûber  den  Tetanus. 
F.  p  Jë'’ung  der  Scheinbaren  llemmungcu  ain  Nervenmuskelpraeparate),  par 
_  ■  »'orr.v,AMN,  Archio.  f.  d.  gesam.  Phnnologie,  1904,  t.  CIll,  p.  291-332. 
auteur  •!  r 

étudié  surtout  le  tétanos  musculaire  par  rapport  aux  effets  de  la 
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fiitigiio  et  iui  clKingemcnt  de  la  capacité  fonctionnelle  du  muscle.  La  fatigue 
n’altcint  [las  seulement  la  fibi’o  musculaice  elle-même,  elle  envahit  aussi  les 
terminaisons  nerveuses  comme  cela  a  lieu  chez  les  animaux  empoisonnés  par 
différentes  substances. 

Le  système  musculaire  du  squelette  ne  possède  pas  d(!  nerfs  inhibiteurs  et  ne 
présente  pas  de  véritables  phénomènes  d’inhibition.  On  n’y  observe  que  des 
inhibitions  apparentes  ducs  à  la  fatigue  de  l’appareil  nerveux  terminal.  Ces 
notions  peuvent  servir  à  interpréter  certains  lihénoménes  d'ordre  pathologique 
chez  l’homme.  -'I-  W. 

f  iül)  Tétanos  à  début  sous  forme  de  Paraplégie  Spasmodique,  pa*’ 

Nicolas  et  C.  Mouriocam).  Soc.  miid.  dca  liopit.  de  Lijon,  22  novembre  llKl-i,  in 

Lyon  médical,  11  décembre  Iblfi. 

Intéressante  observation. 

La  forme  à.  début  paraplégique  est  rare  ;  le  malade  avait  été  envoyé  à  l'hépi' 
tat  pour  myélite  avec  paraplégie  spasmodique.  Puis  rapidement  apparurent 
céphalalgie,  dysartbric,  trismus.  La  [)résence  de  la  fièvre  (38",!))  mit  en  éveilj 
hyperesthésie  musculaire  et  enfin  trismus  franc  et  grandes  crises  tétaniques 
typiques. 

L’inoculalion  s’était  faite  an  niveau  de  plaies  saignantes  des  orlcils;  1® 
malade  était  boucher  et  fréquentait  les  abattoirs. 

Cette  oh.servation  souligne  ce  fait  déjà  connu,  que  le  début  des  contractures 
se  fait  au  niveau  du  point  inoculé. 

Le  malade  a  guéri,  traité  par  injections  intra-veineuses  de  fortes  doses 
(20  cc.)  de  sérum  antitétanique. 

Discussion  sur  l’efficacité  du  sérum  (Leclerc,  liarjou.  Pic,  Porebet,  Courniont)- 

A.  PonoT. 


DYSTROPHIES 

1402)  Trois  cas  d’Hémiatrophie  de  la  Langue  (Droi  Pâlie  von  llalbseï' 
tiger  Atrophie  der  Zunge  (llemiatropbia  linguae),  [uir  IIk.n.  Landau.  Veidso« 
Zeilschr.  f.  NerrenhciUainde,  1004,  t.  .\.\V1,  ji.  102-127. 

L’auteur  a  observé  dans  le  service  de  M.  Dounin  à  l'hôpital  de  PPufant-JésUS, 
Varsovie,  trois  cas  typiques  d’hémiatro[)hic  de  la  langue  dont  il  donne  une  d®® 
cription  détaillée  suivie  d’une  étude  de  l’anatomie  pathologique  et  de  la  syn*P 
tomatologie  clinique  de  celle  affection.  Le  premier  cas  se  rapporte  à  un  hoin)®® 
de  30  ans  (jui  présentait  à  son  entrée  à  l’hôpital  une  bémiparésie  gauche, 
inégalité  pupillaire,  une  névrite  ojitiquc  et  une  atrophie  très  accentuée  >1®  ^ 
moitié  droite  de  la  langue.  I/a  plupart  de  ces  symptômes  dus  d’après  l'aute®’^  ^ 
une  lésion  syphilitique  siégeant  à  la  base  de  l’encéphale  se  sont  améliorés  c 
sidérablcment  après  un  traitement  spécifique  lequel  cependant  est  reste  s 
elfet  en  cc  qui  concerne  l'atrophie  de  la  langue.  Le  second  cas  est  éga'®^'®^ 
attribué  par  l’auteur  à  une  cause  cérébrale,  notamment  à  des  altératioi 
laircs  à  la  hase  du  cerveau  dans  les  territoires  de  l’artère  sylv 
tère  chorioïde  antérieure,  tandis  que  le  troisième  cas  relevait  plutôt  d  une 
ningomyélitc.  Dans  les  trois  cas  la  syphilis  doit  être  considérée  comme  le 
ment  étiologique  le  [dus  probable  dont  la  conséquence  directe  serait  une 
dégénérative  de  l’hypoglosse  et  de  ses  racines.  .'I- 


s  vas®'^' 
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1403)  Atrophies  Musculaires  Névritiques,  par  Licpink  et  A .  I'ouot.  Soc.  mcd. 
des  hupil.  de  Lijon,  17  janvier  ÜIOS,  et  Iajoh  mcd.,  29  janvier  1905,  p.  223, 

I.  Le  premier  malade  a  une  forte  atrophie  musculaire  du  quadriceps  droit, 
consécutive  à  un  traumatisme  ancien  violent  remontant  à  deux  ans.  Cette 
longue  échéance  est  intéressante  au  point  de  vue  médico-légal  et  au  point  de  vue 
des  assurances. 

IL  Autre  malade  présentant  une  paraly  sie  atrophique  du  bras  avec  main  tom- 
l>ante  et  tumeur  dorsale  du  poignet  pouvant  en  imposer  pour  une  paralysie 
t'adiale.  Cas  de  diagnostic  très  dificile.  Ln  réalité,  il  semble  s’agir  d’une 
Wthrite  primitive  du  poignet,  bacillaire,  avec  réaction  atrophique  et  paralytique 
secondaire  mais  intense.  M.  La.n.nois. 


1404)  Sur  une  forme  particulière  d’Atrophie  Musculaire  Névritique 
familiale  (Dejerine-Sottas)  (l’eber  eine  besondere  Form  der  familhircn 
neurotischen  Uluskeiatrophie),  par  Al.  lîa.vscii.  Beulsclm  Zeitschr.  f.  Nerrcnhcil- 
kunde,  1904,  l.  .\XVI,  p.  302-313  (4  fig  ). 

L’auteur  a  observé  l’atrophie  musculaire  névritiipie  familiale  (type  üejerine- 
ottas)  chez  deux  malades,  père  et  fils,  appartenant  à,  une  famille  dont  trois 
générations  présentent  des  cas  de  pied-bot.  Chez  ces  deux  malades,  àl’àgede 
4  ans  une  faiblesse  s’est  développée  dans  les  membres  inférieurs  et  a  gagné  à 
Idge  de  40  ans  les  membres  supérieurs.  L’atrophie  musculaire  a  pris  rapide- 
”tenl  une  grande  extension  et  se  présentait  sous  forme  du  type  Aran-Duchenne. 

®  même  temps  on  constatait  chez  les  malades  des  secousses  fibrillaircs, 
^  oubles  de  la  sensibilité,  absence  des  phénomènes  tendineux,  modifications  de 
^excitabilité  électrique  neuro-musculaire:  Alalgré  le  resserrement  des  pupilles, 
Signe  de  Romberg  et  l’ataxie  que  présentaient  encore  ces  malades,  l'auteur 
•Sgrioslique  une  atrophie  musculaire  névritique  progressive  dans  le  sens  d’iloff- 
'*'snn  et  conclut  que  le  syndrome  clinique  de  l’atrophie  musculaire  type  Char- 
j?^'^l^'’ic-IIoffmann  n’est  pas  du  tout  aussi  uniforme  que  l'admet  Hoffmann.  .Ses 
cccnu  symptômes  ainsi  que  son  substratum  anatomique  sont  susceptibles  de 
grandes  varialions.  Al.  M. 


^^HS)  De  l’Hémiatrophie  Faciale  dans  les  Paralysies  du  Plexus  Bra¬ 
chial,  par  Toua.N.viHK.  Thèse  de  Ijjon.  1904, 

Mrn*"*  observations  nouvelles  d’une  complication  signalée  déjà  depuis 
1^^®  l^cjcrine  Ivlurnpke,  quoique  très  rarement  observée  Accompagnait  dans 
deux  cas,  suivant  la  régie  des  paralysies  totales. 

hémiatrophie  peut  être  rapide  et  très  accusée  et  s’explique  par  la  lésion 
f  ilets  sympathiques  des  racines  du  plexus  brachial  (C''hi  et  l>‘);  le  synipa- 
9tie  a  Une  action  lro()hique  sur  la  face. 

*■6  hémiatrophic  peut  s’accompagner  de  la  parésie  de  certains  muscles  de 
Par  langue  avec  diminution  de  la  contractilité  faradique;  expliquée 

dén  ^*'''®P^‘l®  de  rameaux  nerveux  moteurs  de  certains  nerfs  crâniens  sous  la 
®hdance  des  lésions  du  sympathique.  Al.  L.v.nnois. 

Musculaire  et  Bradycardie,  par  Lkpine  et  Fuo.mh.xt.  .Soc. 
“■  des  Iwpü.  de  Lyon,  1  février  1905,  in  Lyon  médical,  20  février  1905,  p.  4H0, 

aux**^^  d’atrophie  myélopathique,  lente  et  progressive,  prédominant 

et  semblant  rentrer  dans  le  cadre  de  la  poliomyélite  antérieure 
talé  auteurs  ont  observé  un  ralenlissement  très  net  du  comr  cons- 

P  “sieurs  jours  (48-50  pulsations),  liés  (|uc  le  malade  se  lève  et  fait  quel- 
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qiics  inoiiveiiiciil,s  le  ciimii’  s’aecélùre  (08).  Jamais  de  vertiges  ni  de  crises. 

Il  s'agit  d'un  premier  signe  d’envahissement  bulbaire.  M.  La.nnuis. 

1407)  Deux  cas  d’ Atrophie  Musculaire,  par  Lépine  et  Fho.ment.  Soc.  méd.  des 
lidpil.  de  Liioii,  17  janvier  lOlJ.'i,  et  Lyon  médical,  29  janvier  1903,  p.  223. 

1.0  premier  cas  est  un  petit  m^opathique  correspondant  assez  exactement  au 
lj'|)C  classique,  sans  pscudo-li ypcrlropbie,  sans  caractère  familial;  ae.tuollemcnt 
âgé  de  10  ans;  l’affection  a  dèl)uté  à  l’ilge  de  0  ans.  Traumatisme  à  1  an  et  demi. 
raci('S  m.vopatbique  très  caractérisé,  taille  de  guêpe:  cypbo-scoliosn  énorme, 
atrophie  du  stcrno-rlèido-mastoidien,  rétractions  tendineuses  aux  membres. 

l.e  second  cas  est  un  de  cos  cas  aujourd’liui  nombreux  mixtes  où  l’atrophie 
prend  des  caractères  aux  deux  groupes  mjopatbiques  et  mvèlopallii(|ucs. 

Homme  de  59  ans.  (larac.térc  familial  assez  bien  établi. 

I. 'atrophie  muscidai^e  intéresse  snrtoul  la  racine  des  membres,  mais  aussi  un 
peu  la  face;  il  y  a  dos  contyiiclioiis  fibrillaires  très  nettes.  Scoliose  assez  marquée 
et  pi’édominancc  de  l’atropliie  à  gauche;  intervention  d'un  facteur  professionnel  t 
le  malade,  employé  dans  une  scierie,  poussait  avec  sa  région  pectorale  gauche 
les  troncs  d'arbre  sous  la  scie  mécanique.  Kn  somme,  cas  mixte  et  complexe. 

Poiior. 

liO.S)  Atrophie  osseuse  dans  les  Dystrophies  Musculaires  progres¬ 
sives,  par  \V.  Srii.i.Eii.  Iteriew  of  Neuroloyij  and  Psychiulnj,  juin  1993. 

Cas  d’un  homme  âgé  de  il  ans,  laboureur,  actuellement  atteint  d’atrophie 
musculaire  progressive  avec  atrophie  des  os,  nettement  démontrée  par  l’exa* 
men  radiographi(]ue.  I.a  maladie  a  débuté  à  l’àge  de  deux  ans,  a  progressé  jus¬ 
qu’à  seize  ans  et  ne  s’est  guère  aggravée  depuis  c(!tte  époque.  (Photographies-) 

A.  IÎAi:Kit. 

1  i09)  Un  cas  de  Myopathie  primitive  avec  déficit  mental,  par  MunesT® 
Tiia.uoxti.  Hazzella  deyli  (hpcdali  e  delle  Cliniclie,  l  i  mai  1903,  |i.  (503. 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  6  ans,  (jui,  normal  sous  tous  les  rapports  jusqu’à  l'àg® 
de  i  ans  1/2,  commença  à  perdre  alors  de  son  intelligence  à  mesure- que  ses 
muscles  s’atrophiaient.  Ces  deux  processus,  en  [)arallélisme  parfait  l’un  a^e® 
l’autre.  sfMublcnt  avoir  été  sous  la  dépendance  d’un  cumul  d’intoxication  de  ton 
genre  (Loxi-infections  intestinales  réi)étées,  alcool  sous  forme  d’un  demi-litre 
vin  an  moins  par  jour,  alimentation  mal  appropriée  pour  un  enfant).  — L’ai*’® 
phic  musculaire  frappe  surtout  la  racine  des  membres,  alors  que  les  gros  ni® 
lots  durs  appartiennent  à  la  myopathie  pseudo-hypertrophique;  la  mentalité  ®^ 
celle  d’un  imbécile  incapable  d’aticntion  et  sans  mémoire,  qui  passe  son  temp® 
monologuer  et  n’a  d’autre  souci  (juo  celui  de  boire  du  vin.  F.  Hei-eni. 

l  llOi  Myopathie  avec  Spasmes  localisés,  par  .M,  L.vnnois.  -Sur.  méd- 
lidpit.  di;  Lyon,  17  janvier  1903,  et  Lyon  médical,  29  janvier  1903,  p.  223. 

.Malade  de  35  ans  qui  est  un  exemple  remarquable  de  myopathie  à  VP* 
seapnlo-humérul,  |ilus  mai'qué  à  droite.  C’est  entre  29  et  30  ans  que  le 
s'est  aperçu  de  son  atrophie  (jui  était  déjà  Irés  mar(|uée  et  s’était  installée  O* 
diensement.  l’ére  mort  épileptique.  g 

Cn  fait  intéressant  est  (jue  ce  malade  a  de  temps  en  Icmps  des  contrad 
dans  des  groufies  musculaires  isolés;  quand  il  roule  une  cigarette,  il  y  *  yj 
traction  des  muscles  de  l’éminence  hypothénar  qui  attirenl  le  petit  doigt  s 


1  annulaire;  do  temps  en  temps  une  contraetion  brusque  des  muscles  de  la  l'ace 
postérieure  de  la  cuisse  lui  lléchit  fortement  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Il  rappelle  à  ce  propos  deux  ou  trois  autres  cas  observés  ou  publiés  par  lui. 
Ces  cas  sont  intéressants  parce  qu’ils  établissent  un  lien  entre  les  myopathies 
la  maladie  de  Tliomsen  et  sont  un  argument  clinique  en  faveur  de  la  nature 
oausculaire  de  cette  dernière. 

JI-  Lépino  rappelle  à  ce  propos  un  malade  dont  la  contracture  se  faisait  dans 
cuisses  qui  devenaient  très  dures,  véritables  cuisses  do  marbre.  Ce  malade 
oe  pouvait  ni  marcher,  ni  se  tenir  debout.  Après  le  Iraitement  Ihyroïdien  l’ainé- 
•oration  fut  telle  que  le  malade  put  faire  l  i  kilomètres  à  pied  à  sa  sortie  de 
‘'hôpital. 

Quatre  fois  il  rechuta  et  quatre  fois  le  traitement  thyroïdien  eut  le  meme 
Succès.  l>o|ioT. 


lill)  Des  Myotonies  Atrophiques,  par  C.  un  Maomîval.  Thhe  de  Lyon,  1904. 

Cn  peut  voir  la  myopathie,  affection  hypotonique,  coïncider  avec  des  phéno- 
*ôènes  de  myotonie  qui  rappellent  la  maladie  do  Thomson. 

J  Ces  faits  constituent  un  groupe  clinique  intermédiaire  entre  les  myopathies  et 
inalarJie  de  Thomson,  amiuel  on  peut  donner  avec  Cannois  le  nom  de  «  rnyo- 


tonies 

l'h 


atrophiqui 


usicurs  observations  avec  biopsie  et  planches  [diolographiqucs. 

A.  l'oiior. 

^ypohonie  générale  ou  localisée  des  Muscles  dans  l’enfance 
IMyotonie  congénitale),  par  William  C.  Si’illkh.  Unie,  of  Penna.  niedicnl 
vol.  .Wll,  n"  11,  p.  3.42-34.0,  janvier  190.3  (2  phot.). 

typique  de  myotonie  congénitale  d’Opponheim.  Il  s’agit  d’un  enfant  de 
‘ôois,  d’une  faiblesse  musculaire  telle  (lu’il  ne  pouvait  soutenir  sa  tête  qu’un 
^  Ps  assez  court;  on  pouvait  appliquer  ses  membres  inférieurs  sur  sa  poitrine 
'*ire  toucher  sa  nuipic  de  son  talon,  l/autopsic  montra  l’arrêt  de  développe¬ 
nt  des  muscles  ;  ceux-ci  étaient  pilles,  graisseux,  de  très  petit  volume. 

Tmoma. 

Maladie  de  Thomsen  (Die  Thomsen'scho  Krankheit),  par  Imia.nkl- 
ocHwABf  (Vienne).  Kxtrait  de  Die  Deulscke  Kiinik  nm  Ëinmune  des  Zwnnziiislen 
'''‘'‘'•haadert's,  etc  ,  1904. 

clinique  sur  la  maladie  de  Thomsen  faite  à  propos  d'une  jeune  malade 
>Pa  présentant  les  symptèmes  hahitucls  de  cette  affection  :  la  raideur 

l4ç^^°‘^ique  des  muscles,  surtout  au  début  des  mouvements  (dillicultc  pour 
lever*"  *"*  I®*  doigts  paraissant  fixés  en  flexion  par  une  crampe,  pour  se 

n>oni  avoir  été  agenouillée  ou  assise  un  certain  temps,  pour  marcher, 

dexf**  **"  ®®nnlicr;  impossibiliié  de  faire  des  travaux  nécessitant  une  ccrlainc 
n'^aiine  la  couture,  la  hroderie),  augmentant  [lar  le  froid  et  gênant 
leij.^  *  h  cerlains  moments  la  parole  et  la  mastication  ;  l’hypertrophie  muscu- 
iivgg  ’.  troubles  de  l’excitabilité  mécanique  des  muscles  (par  la  percussion 
®  Marteau,  dépression  profonde  ne  s’effaçant  que  lentement  au  bout  de 
®ntrê  et  de  l’excitabilité  électrique  (réaction  myotonique).  Elle  était 

'Sdn  pour  des  crises  avec  perte  de  coniîaissancc,  causées  par  le 

.**  de  sa  mère  et  surtout  fréquentes, depuis  trois  mois.  A  part 

ttiémo  °‘ivité,  l’intelligence  était  normale.  La  niéro  paraissait  avoir  eu  la 

"‘aladie.  Iîrkcy. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDRH  SPÉCrALES 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


■l  il  i)  La  Cleptomanie,  i>ar  (]Ai*Kiir[N(i  dki,  Campo.  Archioos  de  Psiclnatrea  ÿ 
Criiiiiuolofiid,  Uuonos  Aires,  vol.  I\’,  fasc.  i,  p.  S-i,  janvier-février  1905. 

Noie  sur  la  clcptoiiianic  envisagée  comme  manifestation  do  la  dégénération 
mentale  ou  de  la  première  plinse  des  démences.  K.  Diîi.h.m. 

Ifl.'i)  Les  Espèces  dans  l’Aliénation  (Kinds  of  ln.sanily),  par  Chas.  Meb- 
eiHH.  The  jiiiirnal  of  iiienUd  Science,  vol.  Id,  n”  212,  p.  70-85,  janvier  1905. 

Critique  <le  certaines  classifications  psychiatriques.  La  démence  précoce  n’au- 
rait,  pas  plus  que  la  folie  puerpérale,  le  droit  d’être  une  entité  nosologique. 

'l'ilOMA. 

1410)  Sm’  les  grands  Asiles  d’aliénéslNoclimalsrneinStandpünktin  Fragcdef 
hôchst/.uliissigen  Anstallgrosse),  par  Alt  (llchtsprinpn).  Cenlmlhlult  f.  Nenei^ 
heilhinde  U.  Paijrhialrie,  XXVlll”  année,  nouvelle  série,  t.  XVI,  15  janvier  19*^®’ 
p.  84. 

Le  chiffre  do  huit  à  neuf  cents  malades  est  un  maximum.  D’ailleurs  le  pD* 
de  journée  ne  diminue  plus  au  delà  de  sept  cents  malades,  il  augmente  mêm®- 
Knlin,  détail  topique,  la  diminution  du  nombre  des  directeurs,  due  à  ce  que  1®* 
asiles  s'agrandiss(!nt  au  lieu  d’augmenter  de  nombre,  écarte  de  la  carrière  d®* 
asiles  les  hommes  distingués  <|ui  ne  peuvent  espérer  arriver  facilement  à  ®® 
grade.  M.  'f. 

1417)  La  Folie  maniaco-dépressive,  par  \i-iianio  I’eixoto.  Archioos  broP 
teiros  de  Ps\jcinaimi,  Neurolorjin  e  sciencias  affins,  an  1,  n"  1,  p.  32-iO,  avril  190^' 

Pathologie  de  la  folie  maniaco-dépressive  envisagée  selon  les  conceptions  d® 
Krœpelin.  F.  Diîi.eni. 


PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

1418)  Ponction  lombaire  dans  un  cas  d’idiotie  avec  ConvulsionSi 

Phosi‘f.11  iMhhki.i.n  et  Amieut  Devaux.  (înzetle  des  llopiUnix,  an  78,  n"  57,  P'  " 
18  mai  1905. 

Observation  d’une  idiote  complète  âgée  de  4  ans,  en  état  d’agitatic 
continuelle,  et  qui  présente  des  convulsions  depuis  le  sevrage.  Des 
lombaires  donnèrent  un  liquide  c.éphalo-rachidien  normal.  L’absence  _ 
l)hocytosc  jointe  aux  autres  signes,  permet  d’éliminer  les  processus 
en  tant  que  (causes  de  l'idiotie,  qui  dépendrait  dans  ce  cas  d’une  sclérose  ® 
braie.  —  Les  auteurs  insistent  sur  la  valeur  diagnostique  que  peut  prend 


ponclio® 
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ponction  lombaire  dans  le  groupe  confus  des  idioties  et  sur  sa  valeur  thérapeu¬ 
tique  :  dans  leur  cas,  après  une  série  de  ponctions,  les  convulsions  furent  très 
filténuèes  en  violence  et  en  fréquence,  et  l’enfant  commença  à  marcher. 

Fkindri,. 


THÉRAPEUTIQUE 

Relation  de  deux  cas  de  Neurasthénie  grave,  traités  et  guéris 
par  la  Franklinisation,  par  E.  Kon-nefoy  (de  Cannes).  Archives  d’élerlricité 
médicale,  10  février  100.5. 

A  propos  de  deux  cas  graves  de  neurasthénie,  l’auteur  rappelle  l'action  de  la 
t'ranklinisation. 

Action  sur  la  circulation  en  accélérant  les  battements  du  c(uur,  en  élevant 
^  tension  artérielle,  et  en  donnant  une  impulsion  à  la  circulation  dans  les  capil¬ 
laires, 

2»  Action  sur  la  capacité  respiraloire  du  sang,  en  augmentant  la  quantité 
^’^ygéne  lixèe  par  les  globules  rouges. 

3“  Action  sur  la  digestion  et  l’assimilation  ;  excitation  d'api)étit;  accélération 
fonctions  digestives;  augmentation  du  poids. 

observations  de  Honnefoy  montrent  que  dans  les  cas  les  plus  graves  de 
J'eurasthénie  et  d’hystéro-neurasthénie,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  employer  le 
alternent  électrique,  et  qu’il  ne  faut  pas  se  décourager,  lorsque  au  début,  du 
alternent,  les  phénomènes  neurasthéniques  semblent  s’aggraver. 

P  faut  avoir  recours  à  de  faibles  doses  d’électricité  statique,  au  début,  et  sur- 
''ailler  la  pression  artérielle;  si  celle-ci  augmente  trop  brusquement  après 
aaque  séance,  c’est  que  la  dose  doit  être  réduite,  pour  être  augmentée  ensuite, 
ais  très  progressivement. 

*-a  durée  des  séances  doit  être  de  5  à  10  minutes  au  début,  puis  de  15  minutes 
,  atidiennes  jus([u’ii  la  première  amélioration,  puis  tous  les  deux  jours  dans  la 

F.  Allah.). 

Définition  et  limites  de  la  Rééducation  motrice,  par  Mauiuce 
Faluk.  7"  Congrès  de  Neurologie,  Liège,  28-30  septembre  1003. 

f  ^®P®i’ine  de  rééducation  a  été  créé,  en  1896,  pour  désigner  l’éducation  des 
.  paycho  motrices  faite,  pour  la  deuxième  fois,  chez  certains  malades 
Uniques,  aphasiques,  Irembleurs,  etc,).  Ces  malades  ont  perdu,  par  le  fait 
He  lésion  du  système  nerveux,  le  bénéfice  d’une  éducation  motrice  antérieure, 
'^suenus  incapables  d’accomplir  certains  mouvements  complexes  et  coor- 
®s  en  vue  d’une  fonction  ;  marche,  station,  parole,  écriture,  respii-ation, 
'itil‘'°*'’  rééducation,  qui  n’est  autre  chose  qu’une  nouvelle  éducation, 

•le T'a  P^i’fies  restées  saines  du  système  nerveux  et  des  muscles,  et  les  restes 
»ioi  motrice  précédente.  —  Les  deux  termes  Education  .et  Rééducation 

Résignent  donc  deux  méthodes  analogues,  mais  non  semblables,  puisque 
vigy  avec  des  sujets  neufs,  sur  un  terrain  vierge,  et  que  l’autre  utilise  de 

p^^^^’^fài'iaux  et  des  sujets  avariés.  De  là,  des  techniques  différentes. 

on  a  appelé,  ultérieurement,  rééducations  psychiques,  sensorielles, 
sitifj**®*’  reconstitution  de  mécanismes  psychiques,  sensoriels,  sen- 

’  Identiques  dans  leurs  pi'incipes,  mais  différentes  par  leur  objet,  leurs 
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moyens  d'action,  leurs  parentés  thérapeutiques,  ces  méthodes  ne  pourraient 
être  confondues  dans  un  même  corps  de  doctrines  et  de  pratiques,;  que  si  chà? 
cune  d’elles  s’était  créé  une  route  originale  (comme  l'a  fait,  antérieurement,  la 
rééducation  motrice)  et  avait  nettement  précisé  sa  théorie  et  sa  technique. 

La  rééducation,  comme  l’éducation,  ne  peut  exister  qu’autant  que  le  sujet 
s’applique  à  s’instruire  :  c’est-à-dire  qu’il  fait  acte  de  volonté,  d’attention,  de 
patience  et  d'intelligence.  Le  résultat  est  même  généralement  proportionné  à 
CCS  facteurs,  et,  lorsqu’il  est  acquis,  il  fait  définitivement  partie  intégrante  du 
mécanisme  psycho-moteur  du  sujet.  On  ne  peut  donc  confondre  la  rééducation 
avec  la  snygestiun.  Toutefois,  il  y  a  des  états  intermédiaires  à  la  suggeslion  et  à 
l’éducation,  et  qui  participent  des  deux. 

La  gymii'istique,  qui  a  pour  objet  principal  le  développement  du  squelette  et 
des  muscles,  et  qui  vise  secondairement  l’amélioration  de  la  force  et  de  la  santé, 
ne  peut  da,vantagc  être  confondue  avec  l’éducation  et  la  rééducation  motrice. 
Cependant,  il  est  des  éducations  motrices  qui  exigent  le  concours  d’une  gymnas¬ 
tique  très  active  (l’escrime,  par  exemple);  de  même  quelques  rééducation^ 
peuvent  s’aider  de  mouvements  gymnastiques.  Et  c’est  précisément  pai’ce  que 
ces  méthodes  dilférentes  sont  , parfois  voisines  et  peuvent  se  [)rêter  un  concours 
utile,  qu’il  faut  préciser  leur  objet  et  leurs  limites,  afin  de  savoir  ce  qu’on  peut 
et  ce  qu’on  ne  peut  point  attendre  de  chacune  d’elles. 

Hien  moins  encore  peut-on  confondre  la  rééducation  avec  l'orthopédie,  puisque 
celle-ci,  en  rèmplàfant  par  un  appareil  extérieur  le  mécanisme  neuro-moteur, 
rend,  par  l’oisiveté,  ce  mécanisme  inutile,  et  supprime,  à  la  longue,  la  motricité 
volontaire,  que,  précisément,  la  rééducation  a  pour  mission  de  reconstituer. 

U. 


1  )  La  Rééducation  motrice  des  fonctions  de  Nutrition  chez  1®® 

Taloétiques,  par  M.uiuice  E.vuitn.  l"  Congrès  du  Neurologie,  Liège,  27-21t  sep' 
tembre  lllO.'i. 


mite  pas 


L’action  do  la  rééducation  motrice  sur  l’ataxie  des  tabétiques  ti 
aux  fonctions  de  la  vie  de  relation  ;  en  effet,  toutes  les  fonctions  de  la  vie  o® 
nutrition  sont  plus  ou  moins  sous  la  dépendance  du  système  dps  muscles  strie® 
soumis  à  la  volonté.  Ainsi,  l’ampliation  thoracique,  qui  produit  l’acte  respira)  ^ 
toire,  est  sous  la  dépendance  des  muscles  moteurs  du  thorax,  de  la  coloD®*  • 
vertébrale  et  du  diaphragme.  La  digestion  et  la  menstruation  sont  très  lurg®' 
mt  favorisées  par  les  mouvements  du  tronc,  des  muscles  lombaires  et  abd®' 


inaux.  La  miction  et  la  défécation,  ([ui  sont  institictives  dans  le  premier  aga> 
sont  réglées  ensuite  jiar  une  éducation  volontaire  des  muscles  pelviens, 
néaux,  abdotninaux  et  thoraciques. 

Le  tabes  pouvant  détruire  la  coordination  et  compromettre  le  mouvcm®*’ 
volontaire  des  muscles  du  tronc,  l’auteur  a  réglé  des  exercices  méthodiques  p®f'  ‘ 
mettant  d’agir  dans  une  certaine  mesure  sur  les  trouhlcs  des  fonctions  de  la 


de  nutrition  chez  les  tabétiques,  comme  les  exercices  indiqués  par  Erena^ 
(exercices  coinj)ensaloircs  de  l’ataxie)  permettant  d’agir  sur  les  fonctions  de 


vie  de  relation  (marche,  préhension,  écriture,  etc.). 


Le  gérant  :  1'.  IJÜUCIILZ. 


r  et  c'",  8,  HUE  uaha.nciéhe.  — 


PA  ISIS. 


N"  21.  —  1905. 


15  Novembre. 
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SUR  UN  NOUVEAU  CAS  D’IIÉMIGR.ANIOSE 


Gr.  Nadjede 
Interne  des  hôpitaux 
de  Bucarest. 

t^ans  un  travail  très  intéressant  publié  ici-même,  il  y  a  deux  ans,  MM.  Riiis- 
saud  et  LEiiiîMoi  i.r.iîT  (1)  ont  décrit  un  type  particulier  d’hémi-hypcrtrophie 
®''anienne  avec  hyperostose  fronto-pariétale  et  susorbitaire.  Dans  l’un  de  ces 
cas  le  malade  avait  présenté  des  phénomènes  d’excitation  sous  la  forme  de 
'Ohvursions.  Dans  l’autre  il  existait  des  symptômes  indubitables  de  tumeur 

'Cérébrale. 

L  examen  anatomo-pathologique  pratiqué  dans  ce  dernier  cas  montra  à  son 
•"ir,  outre  les  troubles  osseux  déjà  indiqués,  de  nombreuses  tumeurs  formées 
^à-dessous  de  la  dure-mère  et  ayant  les  caractères  histologiques  du  sarcome 
^“giolitique. 

Les  auteurs  supposent  que  la  durc-mére,  ce  périoste  interne,  aurait  contribué 
P  hdant  l’enfance  au  développement  exagéré  du  tissu  osseux  de  la  moitié  corres- 
P^Obdante  de  la  calotte  crânienne.  Plus  tard,  après  l’achèvement  de  l’ossification 
processus  morbide  aurait  commencé  à  se  manifester  du  côté  du  cerveau,  en 
P  bduisant  par  sa  surface  interne  les  tumeurs  constatées  de  visu  dans  un  cas  et 
bt  la  présence  était  probable  dans  le  second  cas  par  les  signes  d’irritation 
•^brale  signalés  par  les  auteurs. 

P  bbr  UitissAri)  et  Unnnnori.i.KT  le  tableau  clinique  présenté  par  ces  malades  est 
apposé  de  celui  qu’on  observe  dans  l’hémiatrophie  faciale  de  Romueuc.  Les 
blés  sont  limités  dans  le  territoire  de  la  V”  paire  crânienne  et  surtout 
Ceu^  branche  ophtalmique.  Ces  cas  ne  sont  pourtant  pas  comparables  à 
®ent  d’hémihypertrophie  faciale.  Les  auteurs  ne  se  pronon- 

•  pas  sur  la  pathogénie  de  ce  type  morbide  en  attendant  de  nouveaux  faits. 

STe  ®  "lues  mois  plus  tard,  dans  un  travail  fait  en  collaboration  avec  Coi.n- 
(2)  l’un  de  nous  rattacha  au  même  processus  morbide  le  cas  d’une  femme 
Vol  '^’ube  hémiplégie  ancienne  et  qui  présentait  en  outre  une  exostose  du 

^Oc  ^bne  noix  dans  la  région  pariétale  antérieure  du  côté  droit.  La  malade 

bbba  à  la  suite  d’une  pneumonie.  A  l’ouverture  du  crâne  on  trouva  que  la 

(2)  LEiiEDoiir.LET,  Deux  cas  d’iiémicranioso.  Revue  Neurologique,  n”  ii,  1903. 

•  1  aiuio.n  et  M,  Goldstein,  Asupra  imui  cas  de  hemicraniosa.  Spiialul,  n"  3,  1904. 
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G.  Parhon  et 

Docont  à  la  clinique  des  maladies 
nerveuses,  médecin  à  l’hôpital 
Pantélimon  (à  Bucarest). 
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tumeur  osseuse  lonuait  dans  la  cavité  crânienne  une  saillie  semblable  ii  celle 
qu’elle  faisait  en  dehors  et  que  cette  proéminence  était  enclavée  parfaitement 
dans  une  dépression  formée  à  la  surface  d’une  tumeur  de  la  dure-mère,  ayant 
les  dimensions  d’une  petite  mandarine,  et  qui  intéressait  la  plus  grande  partie 
de  la  zone  motrice  et  une  bonne  partie  du  lobe  frontal.  La  tumeur  était  d’ailleurs 
parfaitement  circonscrite  et  elle  no  faisait  nullement  corps  avec  le  cerveau,  A 
son  niveau  la  dure-mère  adhérait  au  crâne.  La  calotte  était  en  général  plus 
épaisse  du  côté  de  la  tumeur.  L'étude  histologique  de  celle-ci  montra  qu’il 
s’agissait  comme  dans  le  cas  de  liuissAun  et  Leueuoui.i.kt  d’un  psarnmome  ou 
sarcome  angiolitique.  La  tumeur  osseuse  était  constituée  par  du  tissu  compact, 
éburné.  On  ne  trouve  pas  noté  dans  l’observation  de  cette  malade  de  l’hyper- 
ostose  sus-orbitaire  et  fronto-pariétale.  Si  elle  avait  existé,  elle  n’a  pas  dû  être 
bien  prononcée.  Nous  ne  l’avons  pas  d’ailleurs  cherchée  expressément,  car  notre 
attention  n’était  pas  attirée  alors  sur  ces  faits;  la  nécropsic  de  ce  cas  étant  faite 
avant  la  publication  du  travail  cité  de  Ihuss.vun  et  LEiiuHout.i.ET.  I/un  de  nous  (1) 
a  présenté  alors  les  pièces  à  la  Société  d’anatomie  de  liiicarost  en  se  deman¬ 
dant  s’il  n’existait  pas  dans  ce  cas  une  relation  de  cause  â  effet  entre  la  tumeur 
osseuse  et  celle  du  cerveau.  Le  [)rofesseur  B.uiks  qui  prit  part  à  la  discus¬ 
sion,  fut  d’avis  qu’il  ne  peut  exister  aucun  doute  à  ce  point  de  vue,  car  la  consis¬ 
tance  de  la  tumeur  osseuse  montre  (|u’ellc  doit  être  très  vieille.  Aussi  par 
l’irritation  continuelle  des  méninges  a-t-elle  déterminé  l’apparition  du  psarnmome. 
Il  attirait  en  outre  l’attention  sur  l'importance  de  ce  cas,  car  malgré  sa  grande 
expérience  en  matière  d’anatomie  palhologiiiue,  c’est  pour  la  première  fois  qu’il 
voyait  une  tumeur  servir  de  moment  étiologique  pour  la  génèse  d’uncaulre 
tumeur  de  nature  différente. 

11  est  facile  d'observer  les  ressemblances  frappantes  qui  existent  entre  ce  cas 
et  celui  de  Uiiissaud  et  Luhehoui.i.et.  .Même  exosto.so,  môme  épaississement  de  la 
calotte  crânienne,  ttimcur  de  la  dure-mère  avec  la  même  structure.  Les  différen¬ 
ces  j’etaient  pas  importantes.  Dans  le  cas  de  Hhissaud  et  LEnrîiiori.r.ETil  y  avait 
plusieurs  tumeurs,  mais  on  ne  sait  pas  si  dans  son  premier  cas,  dont  l’examen 
anatomo-pathologique  n’a  pu  être  fait  Jusqu’à  présent,  il  y  avait  également  plU' 
sieurs  tumeurs  ou  une  seule,  ICn  tout  cas,  il  n'y  a  pas  à  notre  avis  une  différence 
capitale  et  nous  croyons  qu’il  s’agit  en  réalité  d’un  processus  de  mémo  nature. 

l'in  outre,  dans  les  deux  cas  de  liitissAim  et  Lkredoui.let,  il  existait  des  signes 
manifestes  de  tiimeiir  cérébrale.  Par  contre,  dans  celui  rapporté  par  l’un  de  nous 
avec  (îoLDsTEiN,  la  tumeur  n’a  déterminé  autre  chose  qu’une  hémiplégie  et  un 
état  de  dépression  intellectuelle. 

11  n’y  avait  jusqu’à  présent  dans  la  science  que  deux  cas  d’hémicraniose  avec 
examen  anatomo-pathologique  :  celui  de  Biiissaui»  et  Leuedoullet  et  celui  pubn® 
par  l’un  de  nous  avec  Goldstein. 

Nous  avons  eu  la  bonne  chance  de  pouvoir  en  observer  un  troisième  s*' 
nous  allons  le  rapporter  dans  ce  travail. 

11  s’agit  dans  ce  cas  aussi,  comme  dansle  deuxiémede  Biussaud  et  LEREBoULt®^- 
ainsi  que  dans  celui  de  Pariio.n  et  Goldstein,  d’une  femme  (âgée  de  63  ansp 
Celle-ci  entra  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Tübbure  à  l’hôpital  Pantélini®® 
pour  une  fracture  du  col  fémoral  droit.  Elle  n’attirait  pas  d’ailleurs  l’attentiu® 
par  d’autres  troubles  manifestes.  Cependant  après  quelques  mois,  dès  sonentr 

(1)  C.  Parhon.  'fumeur  cérébrale  coexistant  avec  une  tumeur  osseuse.  Société  d’anuf'' 
mie  lie  Bucarest.  Séance  du  14  décembre  1902. 
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dans  le  service,  elle  eut  un  ictus  avec  perte  de  conscience,  après  lequel  elle 
resta  avec  une  hémiplégie  gauche  laquelle  s’amenda  après  quelque  temps.  Alais 
son  état  menlal  s’altéra  lui  aussi  ;  elle  ne  se  rendait  pas  bien  compte  de  ce 
qu’elle  faisait,  et  bien  que  n’ayant  pas  chez  elle  de  l’argent,  elle  demandait  aux 
infirmières  son  porte-monnaie  qu’elle  croyait  à  son  chevet,  pour  les  récompenser 
des  soins  qu’elles  lui  donnaient.  Elle  était  devenue  gâteuse  et  se  plaisait  à 
étendre  sur  le  drap  de  son  lit  ses  matières  fécales,  ce  (ju’elle  niait  d’ailleurs,  si 
on ’Jui  faisait  des  observations  sur  ce  point.  Elle  se  rendait  pourtant  compte 
qu’elle  était  malade. 

Pendant  son  séjour  à  l’hùpital,  elle  n’a  eu  de  vomissements  qu’une  fois, 
dans  l’un  des  derniers  jours  de  sa  vie.  Elle  ne  paraissait  pas  non  plus  souffrir 
de  troubles  de  la  vue  ni  de  céphalalgie  rebelle.  Elle  n’a  pas  eu  non  plus  de 
eonvulsions. 


Noug  regrettons  vivement  de  ne  pouvoir  donner  plus  de  renseignements 
iniques  sur  cette  malade.  Malheureusement  son  observation  ne  fut  pas  prise,  et 
sommes  forcés  de  nous  limiter  à  ce  que  nous  avons  dit. 

En  tout  cas  les  tumeurs  que  nous  avons  trouvées  à  la  nécropsie  ne  pouvaient 
prévues  pendant  la  vie,  car  elles  sont  restées  tacites. 

E malade  succomba  après  quelques  mois  de  son  ictus.  A  l’ouverture  du  crâne 
.  ^°E®^nta  que  la  dure-mère  adhérait  fortement  dans  la  région  antérieure  de  la 
°‘te.  On  fut  obligé  de  la  séparer  avec  le  scalpel.  Après  cette  séparation,  nous 
ç  constater  à  la  jiartie  moyenne  et  postérieure  de  l’os  frontal  droit  une 

roissance  osseuse  de  la  grosseur  d’une  noix,  qui  se’  continue  insensiblement 
plu'  surface  de  cette  excroissance  on  remarque 

Esieurs  irrégularités  osseuses,  où  la  dure-mère  adhère  fortement.  L’épaisseur 
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de  la  calotte  est  d’ailleurs  plus  grande  du  côté  droit  que  du  côté  gauche.  On  ne 
renaarque  rien  à  la  surface  extérieure  de  ta  calotte.  Par  contre  l’arcade  sourci¬ 
lière  du  côté  droit  est  un  peu  ptusépaisse  que  celle  du  côté  gauche,  mais  la  diffé¬ 
rence  n'est  pas  grande.  En  ce  qui  concerne  les  deux  branches  montantes  du 
maxillaire  inférieur  on  trouva  plutôt  une  légère  différence  à  l’avantage  de  celle 
du  côté  gauche. 

Dans  le  lobe  frontal  droit  on  constate  la  présence  d’une  tumeur  ayant  les. 
dimensions  de  la  moitié  d’une  petite  orange,  qui  ne  faisait  pas  corps  avec  le 
cerveau,  mais  était  par  contre  suspendue  à  la  dure-mère  aux  dépens  de  laquelle 
elle  était  formée.  Vers  le  milieu  de  cette  tumeur  qui  avait  intéressé  la  plus 


grande  partie  du  lobe  préfrontal  droit  on  remarque  une  dépression  (fig.  2) 
dans  laquelle  s’enclavait  parfaitement  roxcroissance  osseuse  que  nous  avons 
décrite  sur  la  face  interne  de  la  calotte.  A  ce  niveau  d’ailleurs  la  tumeur  adbé' 
rait  au  erône  par  l’intermédiaire  do  la  dure-mère.  La  tumeur  avait  une  con¬ 
sistance  dure  et  une  couleur  rouge-grisâtre.  Les  circonvolutions  qui  l’aVoisinaient 
étaient  réduites  de  volume  et  plus  ou  moins  ramollies.  11  en  est  de  môme  pour 
■ïabstance  blanche. 

L’étude  histologique  de  la  tumeur  permit  de  confirmer  le  diagnostic  de  sar¬ 
come  angiolitique  ou  psammome  que  nous  avons  fait  déjà  mascroscopiquement- 

Dans  le  cerveau  le  microscope  ne  permit  de  découvrir  que  des  altérations 
banales,  lésions  cellulaires  variables  comme  intensité  dans  les  circonvolutions 
voisines  de  la  tumeur,  prolifération  de  la  névroglie,  phénomènes  d’ordre  secon¬ 
daire  sur  lesquels  nous  nq  nous  arrêterons  pas. 

Quel  diagnostic  convient-il  d'établir  dans  ce  cas  ?  Nous  n’en  voyons  pa® 
liaeilleur  que  celui  d’iiémicraniose.  En  effet  dans  ce  cas  comme  dans  ceu* 
de  ÜBissAi'D  et  LEREnoi  LLET,  on  constate  l’épaississement  unilatéral  de  la  calot 
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.crânienne  avec  tumeur  osseuse  de  ce  même  côté  coexistant  avec  une  tumeur 
formée  aux  dépens  de  la  dure-mère  et  appartenant  histologiquement  au  sarcome 
angiolitique.  Dans  tous  ces  cas  on  assiste  au  même  processus  irritant  du  côté  de 
la  dure-mère,  qui  forme  par  sa  face  externe,  en  véritable  périoste  interne,  la 
tumeur  et  l’épaississement  osseux,  tandis  que  par  sa  face  interné  elle  donne 
naissance  à  des  tumeurs  de  la  même  nature  (psammome). 

Dans  ce  dernier  cas  il  n’y  avait  pas  de  tumeur  osseuse  visible  à  l’extérieur 
comme  dans  les  deux  cas  des  auteurs  français,  ainsi  que  dans  celui  publié  par 
l’un  de  nous  avec  Goldstein.  Dans  celui-ci  il  y  avait  également  une  tumeur 
osseuse  dans  l'intérieur  du  crâne,  se  continuant  d’ailleurs  avec  l’externe  et  ne 
représentant  que  la  partie  intérieure  de  celle-ci.  La  tumeur  sarcomateuse  élai 
unique  dans  le  cas  de  I'arhon  et  Goldstein.  Leur  nombre  était  par  contre  plue 
grand  dans  le  cas  examiné  anatomiquement  par  ISiussaud  et  Leredoullet. 

Mais  nous  ne  croyons  pas  qu’il  y  ait  là  des  différences  très  importantes.  Ce  ne 
sont  que  des  variations  individuelles  d’ordre  secondaire.  La  nature  du  processue 
reste  la  même,  aussi  inconnue  d’ailleurs  dans  tous  ces  cas. 

Nous  ne  connaissons  en  effet  rien  de  l’étiologie  de  ces  troubles  étranges,  nous 
ue  savons  pas  quel  est  l’agent  pathogène  et  quel  est  le  déterminisme  de  celle 
oxubérancc  de  l’activité  périostique  de  la  dure-mère  dans  la  moitié  correspon- 
(lante  du  crâne  et  surtout  dans  la  région  antérieure  de  celui-ci,  ni  pourquoi  elle 
produit  par  sa  face  interne  les  tumeurs  psammomateuses.  Ce  sont  autant  de  points 
qui  restent  à  être  éclairés  par  de  futures  recherches. 

Il  serait  peut-être  intéressant  de  chercher  si  on  ne  peut  pas  déterminer  de 
pareils  sarcomes  en  produisant  une  irrilation  continuelle  de  la  dure-mère,  en 
introduisant  entre  celle-ci  et  la  face  interne  de  la  calotte  des  corps  étrangers 
durs  et  aseptiques. 

Quoi  qu’il  en  soit  et  en  attendant  de  nouveaux  faits,  il  nous  a  semblé  utile  de 
publier  le  nôtre,  que  nous  croyons  pouvoir  rallacher  parfaitement  à  l’hémicra- 
niose  décrite  par  Brissaud  et  Lereiioullet. 


H 

^^EGHERCIIES  sur  la  structure  dite  FIBRILLAIRE  DE  LA  CELLULE 
NERVEUSE 

le  Professeur  Charles  Schaller 
Travail  du  laboratoire  de  rinfirmerio  «  Elisabeth  »  à  liudapest. 

Malgré  les  travaux  si  importants  de  Apalhy,  de  Bethe,  de  Ramon  y  Cajal,  de 
lelschowsky,  de  Joris,  nos  connaissances  sur  la  structure  fibrillaire  delà  cellule 
^^rveuse  ne  sont  pas  délinitives.  Je  ne  veux  pas  pénétrer  dans  le  détail  de  ces 
l'aux;  j’en  signalerai  seulepaent  et  brièvement  les  résultats  principaux,  pour 
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délimiter  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  la  structure  du  eurps  cellulaire, 
Apathy  décrit  chez  les  invertébrés  une  structure  réticulée,  qui  occupe  toute 
l’étendue  du  corps  cellulaire,  se  composant  d’un  réseau  externe  cl  d’un  réseau 
interne  ou  périnuc.léaire.  Chez  les  vertébrés,  liethe  enseigne  que  les  filaments 
indépendants,  les  neuro-fibrilles  traversent  le  corps  cellulaire.  M.  Bielschowsky 
est  du  même  avis,  llamon  y  Cajal,  l’illustre  savant  es[)agnol,  a  montré  la 
strueture  réticulée  des  cellules  des  cordons  ;  ce  réseau  intra-cellulaire  est  plus 
lâche  à  la  périphérie  du  corps  cellulaire,  plus  dense  autour  du  noyau.  Dans 
les  cellules  radiculaires  Cajal  n’a  pas  affirmé  l'existence  d’un  réseau,  parce 
que  les  neurofibrilles  sont  ici  très  nombreuses  et  fines  et  constituent  un  enche¬ 
vêtrement  presque  inextricable.  .Marinesco  confirme  en  tous  points  la  descrip¬ 
tion  de  Cajal.  Knfin  loris  décrit  trois  sortes  de  cellules  :  des  cellules  dans 
lesquelles  les  ncurolibrilles  forment  un  réseau  intracellulaire;  d’autres  que  les 
neuroflbrillcs  Iraversent  de  part  en  part  sans  s’anastomoser  et  d’autres  enfin 
dans  lesquelles  une  partie  plus  ou  moins  importante  des  neurofibrilles  forme  un 
réseau  central  pendant  que  les  autres  fibrilles  réunies  en  faisceaux  traversent 
la  cellule  sans  se  diviser. 

Quant  à  la  structure  des  prolongemenlt  cellulaires  prolaplusmaliques,  tous  les 
auteurs  y  décrivent  des  neuro-fibrilles  indépendantes,  excepté  Cajal,  (jui  dessine 
dans  les  prolongements  protoplasmatiques  de  fines  fibrilles  qui  réunissent  les 
fibrilles  longitudinales  plus  fortes  en  formant  ainsi  un  réseau. 

En  ce  qui  concerne  les  rapports  entre  les  neuro-fibrilles  exlracellulaires  et  la 
cellule  nerveuse  même,  nous  citerons  trois  opinions  générales  laissant  ii  part  la 
concrescenlia  porieellularis  de  lleld  ; 

1"  Bethe  prétend  que  les  neuro-fibrilles  extracellulaires  se  fondent  dans  un 
réseau  cellulaire  dit  le  réseau  de  Golgi; 

2“  D’après  Bamon  y  Cajal  les  boutons  terminaux  de  Auerbach  adhérent  inti¬ 
mement  à  la  membrane  cellulaire  sans  se  joindre  en  croisant; 

3’  Joris  alïirmc  que  les  neuro-fibrilles  sortant  du  neurone  entrent  dans  la 
substance  grise  pour  y  former  des  réseaux  extracellulaires,  plus  rarement  pour 
passer  dans  un  autre  neurone  après  un  trajet  plus  ou  moins  long. 

Ainsi  Bethe  et  .loris  prétendent  que  les  neuro-fibrilles  relient  les  neurones  par 
continuité,  tandis  que  d’après  Cajal  il  y  a  une  interruption  tout  près  de  la 
cellule,  parce  que  les  boutons  terminaux  sont  des  organes  libres. 

IVIes  recherches  personnelles  sur  la  structure  des  cellules  nerveuses  de  la  moell® 
épinière  et  de  la  moelle  allongée,  sur  les  cellules  pyramidales  de  l’écorce  chez 
l’homme  avec  la  méthode  de  Bielschowsky,  m’ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Tout  d'abord  j’insiste  sur  le  fait  (jue  je  puis  affirmer  la  structure  réticulée 
corps  cellulaire.  Avec  Bethe  je  pense  que  le  point  de  jonction,  formé  par  1® 
soudure  de  trois  branches  en  Y,  est  une  preuve  certaine  d’un  réseau  anastomo¬ 
tique,  tandis  que  les  points  de  jonction  en  forme  de  X  laissent  dans  le  doute^ 
C’est  à  ce  point  de  vue  que  j’ai  examiné  toutes  les  structures  réliculées  de  m®* 
préparations  (1).  La  figure  1  montre  une  grande  cellule  radiculaire  de  l’hypo' 
glosse.  Une  structure  réticulée  qui  se  comporte  différemment  ii  la  périphérie  et  aU 
centre  occupe  le  corps  cellulaire.  A  la  périphérie  les  mailles  sont  plus  lâches» 
au  centre  autour  du  noyau  elles  deviennent  plus  étroites,  de  sorte  qu’on  ne  1** 
voit  qu’à  l’aide  d’apochromatiiiue  de  2  mm.  de  Zeiss.  Ainsi  on  peut  distingn®^ 
un  réseau  péri  nucléaire  et  un  réseau  périphérique.  Les  branches  du  réseau  *0 

(I)  Toutes  les  ligures  sont  au  grossi.ssimonl  do  9i0, 
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fines,  les  nœuds  en  Y  sont  épais  et  forment  des  renflements  triangulaires.  11  est 
remarquable  que  le  réseau  périphérique  devient  de  nouveau  plus  étroit  vers  la 
surface  de  la  cellule  où  ces  mailles  sont  allongées.  Vers  les  prolongements 
protoplasmiques,  le  réseau  est  formé  de  mailles  étroites  et  allongées  et  même, 
dans  les  gros  troncs,  on  peut  reconnaître  cette  forme  du  réseau,  parce  que  las 
grandes  fibrilles  s’anastomosent  entre  elles  par  des  fibrilles  très  fines  à  direction 
oblique.  En  général  on  peut  dire  que  les  fibrilles  dendritiques  sont  plus  fines 
que  celles  du  corps  cellulaire,  en  effet,  dans  les  prolongements  protoplasma¬ 
tiques  plusieurs  fibrilles  élémentaires  se  réunissent  en  un  tronc  fibrillaire;  ainsi 
on  peut  entendre  que  ce  tronc,  pénétrant  dans  le  corps  cellulaire,  se  dissocie  en 
plusieurs  fibrilles  très  fines,  nommées  élémentaires,  qui  composent  alors  le 
réseau  intracellulaire.  On  peut  voir  ces  rapports  d’une  manière  très  caractéris¬ 
tique  dans  les  prolongements  1  et  2  de  la  figure  i .  Mais  on  remarque  entre  les 
grosses  fibrilles  des  fibrilles  plus  fines  et  à  la  bifurcation  on  voit  un  espace 
triangulaire  destiné,  d’après  lletbe  et  Bielschowsky,  à  un  corpuscule  triangu¬ 
laire  de  Nissl.  La  figure  1  montre  très  clairement  la  connexion  du  cjlindraxe 
avec  le  corps  cellulaire.  Au  lieu 
de  la  colline  d’origine  du  cjlin- 
draxe  A,  les  mailles  du  réseau 
deviennent  de  plus  enplus  petites 
et  enfin  les  fibrilles  du  cylin- 
draxe  se  condensent,  se  réunis¬ 
sent  en  un  faisceau  unique  ;  c’est 
le  col  du  cylindraxe  c  qui  renfle 
bientôt  pour  former  le  cylin- 
draxe  revêtu  de  la  gaine  myé- 
clinique  m.  Ici  on  peut  distinguer 
quelques  fibrilles. 

La  figure  2  montre  une  cellule 


cordons  et  on  y  voit  la  structure  réticulée  du  corps  cellulaire  très  clairement. 
“  prolongement  identique  rayonnent  des  troncs  fibrillaires  dans  le  corps  cellu- 
•*6  et  on  peut  distinguer  très  facilem 


''brille 


on  peut  distinguer  très  facilement  la  dissociation  des  grosses  fibrilles  en 


-—s  élémentaires,  qui  participent  à  la  formation  du  réseau  intracellulaire 
les  iKuuds  montrent  des  renflements  triangulaires. 

6®  branches  du  réseau  sont  en  général  très  fines,  pâles,  mais  elles  sont 
^'•rlquetois  plus  fortes  et  elles  s’enfoncent  dans  un  bord,  qui  entoure  le  noyau. 
^  même  temps,  des  points  triangulaires  de  ce  bord  des  branches  prennent 
®'J®8ance  et  se  ramifient  dans  le  réseau. 

ligure  3  reproduit  aussi  une  cellule  des  cordons  :  je  remarque  que  c’est 
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une  cellule  palhologiquc.  J’ai  choisi  k  dessein  cette  cellule,  qui  nous  montre  le 
gonflement  du  corps  cellulaire,  grâce  auquel  on  peut  étudier  les  détails  de  la 
structure  librillaire  plus  facilement  qu’avec  les  cellules  non  gonflées.  Mes 
reche;’ches  antérieures  (voir  Neurolog.  Cenlralhlalt,  1905  t  Zur  Pathogenese  der 
Taj-Sachs’schen  amaurotischen  Idiotie  »)  ont  prouvé  que  dans  la  tuméfaction 
pathologique,  c’est  la  substance  interlibrillaire  qui  subit  une  augmentation, 
alors  que  la  substance  librillaire  ne  montre  aucune  altération  ou  tout  au  plus  des 
changements  très  primitifs.  Par  suite  du  gonflement,  les  mailles  du  réseau 
s’écartent  et  bien  que  les  fibrilles  subissent  une  dislocation,  la  structure  réticu¬ 
laire  devient  dans  l’ensemble  plus  visible.  A  cet  égard,  les  deux  points  D  et  D'  du 
prolongement  protoplasmatique  sont  très  instructifs.  On  aperçoit  à  D',  â  un 
point  à  peine  altéré,  des  fibrilles  parallèles  qui  ne  semblent  pas  s’anastomoser 
entre  elles,  tandis  qu’au  point  gonflé  en  D  on  voit  des  fibrilles  très  fines  s’anas¬ 
tomosant  entre  elles  et  formant  ainsi  un  réseau  indubitable.  Le  prolongement 
gonflé  se  subdivise  en  deux  branches  secondaires,  qui  n’ont  pas  subi  le  gonfle¬ 
ment  pathologique  et  qui  sont  également  colorées  en  noir,  parce  que  les  fibrilles 
sont  accolées  en  un  faisceau  uniforme.  Par  le  gonflement  pathologique,  les 
fibrilles  qui  sont,  à  l’état  normal,  plus  ou  moins  accolées  s’écartent  l’une  de 
l’autre.  Par  conséquent,  les  fibrilles  forment  dans  les  prolongements  protoplas¬ 
matiques  aussi  un  réseau,  mais  c’est  presque  invisible  à  l’état  normal,  parce 
que  les  fibrilles  s’accolent  l’une  â  l’autre. 


La  figure  3  montre  en  outre  très  bien  comment  les  fibrilles  des  prolong®* 
ments,  abordant  le  corps  cellulaire,  entrent  dans  le  réseau  intracellulaire. 
on  voit  que  ce'  s^eau  est  autour  du  noyau  plus  dense  qu’à  la  périphérie!  ' 
corps  cellulaire  même  est  gonflé,  d’où  la  situation  excentrique  du  noyau. 
il  faut  que  j’indique  la  structure  particuliérement  fibrillaire  du  corps  cellul®*  ^ 
(au  point  G  de  la  figure),  autant  plus  parce  que  nous  avons  parlé  jusqu’ici  se** 
lement  d’un  ré.seau.  Ultérieurement,  ces  fibrilles  sont  frappantes  parce  q**  e* 
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sont  plus  fortes  que  les  flbrilles  réticulaires  du  corps  cellulaire  ;  enfin,  il  est 
remarquable  que  les  fibrilles  s’anastomosent  entre  elles.  Nous  comprendrons  ces 
détails  par  la  figure  suivante. 


a, 


La  figure  i  représente  une  cellule  motrice  de  la  corne  antérieure  d’une  coupe 
’ORgitudinale.  11  est  remarquable  que  le  couteau  du  microtome  a  découpé  la  cellule 
niveau  a  a'  a";  par  conséquent,  on  peut  par  ce  plan  a  a'  o"  jeter  un  coup  d’œil 
oans  l’intérieur  de  la  cellule.  Le  tableau  ainsi  produit  ressemble  à  un  petit  pain 
'■'■anché,  dont  l’intérieur  est  rendu  visible.  Et  comme  le  petit  pain,  la  cellule  a 
^Rssi  une  écorce  qui  enveloppe  l’intérieur  de  la  cellule.  Cette  écorce  montre,  à 
Rible  grossissement,  une  structure  fibrillaire  et  se  termine  au  plan  a  a'  a"  avec 
RR  bord  effilé.  Par  conséquent,  le  corps  de  la  cellule  nerveuse  se  compose  de 
•leux  substances  différentes  :  une  substance  fibrillaire  qui  forme  une  écorce 
®pLérique,  renfermant  l’autre  substance,  l’interieur  delà  cellule,  le  réseau inlra- 
®«>lulaire  déjii  déc  rit.  D’abord  examinons  l’écorce  fibrillaire  de  la  cellule.  11  est 
R''®  de  doute  que  les  neuro-fibrilles  des  auteurs  sont  identiques  avec  les  fibrilles 
Parallèles  de  l’écorce  fibrillaire  de  la  cellule  nerveuse.  Mais  on  voit  à  grossis- 
®«»ient  faible,  que  les  fibrilles  régulières  apparaissent  seulement  sur  le  plan  de 
Surface  de  la  cellule,  entre  les  prolongements  N  1  et  2,  tandis  que  le  lieu  r 
’’  nous  frappe  par  l’enchevêtrement  des  fibrilles.  L’analyse  satisfaisante  de 
'apports  est  seulement  possible  à  l’aide  d’apochromatique  2  mm.  de  Zeiss 
RRl.  compens. ,  18)  et  ainsi  nous  apercevons  les  détails  suivants.  Le  prolon- 
Raent  1  nous  montre  de  fortes  et  paraljéles  fibrilles,  entre  lesquelles  on  voit 
filaments  plus  fins  et  pâles  à  direction  oblique;  ces  fibrilles  longitudinales  et 
“fiués  s’anastomosent  entre  elles  et,  par  conséquent,  la  structure  fibrillaire 


^^?P'’®nient  dite  se  transforme  en  une  structure  réticulaire.  Nous  voyons  en  r 
R®  clairement  que  les  fibrilles  longitudinales,  ici  déjà  ondulées  et  obliques,  se 
an.  croisant  I  entre  elles  et  forment  ainsi  un  réseau  indubitable.  Les 


‘■’brilleà 


du  prolongement  3  sont  intéressantes;  abordant  le  corps  cellulaire, 
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elles  rayonnent  en  éventail  et  se  mettent  en  anastomose  avec  les  fibrilles  avoi¬ 
sinantes.  Au  contraire,  le  prolongement  2  est  composé  par  des  fibrilles  fortes, 
parallèles  et  indépendantes.  Mais  les  fibrilles  sont  ici  placées  si  étroitement, 
qu’on  ne  peut  pas  résoudre  la  question  d’une  anastomose. 

De  tout  cela  il  résulte  que  l’écorce  fibrillaire  de  la  cellule  est  réticulée  ou 
pseudofibrillaire,  parce  que  les  fortes  fibrilles  se  joignent  entre  elles  par  de  fines 
fibrilles  à  direction  obliiiue.  Je  suppose  que  les  fibrilles  fines  et  pâles  sont  des 
fibrilles  élémentaires  ou  primaires  et  par  accotement  de  ces  éléments  naissent 
les  fibrilles  fortes  ou  secondaires;  ces  dernières  sont  des  fibrilles  en  faisceau. 
Nous  pouvons  nous  convaincre  de  la  situation  superficielle  de  l’écorce  pseudofi¬ 
brillaire  si  nous  regardons  la  fin  obliquement  coupée  du  prolongement  1,  qui 
ressemble  à  un  cylindre  vide.  Par  l’emploi  du  micromètre  on  voit  les  points  dif¬ 
férents  de  la  circonférence  de  ce  cylindre,  c’est-à-dire  du  prolongement  coupé; 
ayant  ainsi  devant  nos  yeux  les  niveaux  différents,  on  aperçoit  un  cylindre 
vide,  dont  la  surface  est  formée  par  la  structure  pseudofibrillaire  et  dont  l’inté¬ 
rieur  est  traversé  par  un  réseau  lâche  et  fin  (voir  figure  3,  D).  On  peut  com¬ 
parer  l’écorce  pseudofibrillaire  à  un  gant  qui  recouvre  la  cellule  nerveuse. 

I.’écorce  pseudofibrillaire  de  la  cellule  nerveuse  a  une  structure  qui  diffère 
suivant  les  points.  Tandis  que  les  fibrilles,  entre  les  prolongements  1  et  2  pre¬ 
nant  un  cours  parallèle,  donnent  un  aspect  strié  à  ce  point  du  corps  cellulaire, 
nous  voyons  aux  points  rr'  des  fibrilles  ondulées  à  direction  oblique,  qui  se 
joignent  plusieurs  fois,  formant  ainsi  un  réseau,  lîn  un  mot,  la  grande  surface 
d’une  cellule  motrice  et  polygonale  apparaît  suivant  la  direction  et  la  connexion 
des  fibrilles  secondaires  tantôt  striées,  tantôt  réticulées;  mais  je  souligne  le  fait, 
que  même  les  points  fibrillaires  de  la  surface  cellulaire  sont,  par  suite,  de® 
anastomoses,  en  propre  terme  réticulées.  En  somme  : 

1)  Ce  qu’on  appelle  la  structure  fibrillaire  est,  à  vrai  dire,  une  structure 
pseudofibrillaire,  recouvrant  comme  une  écorce  réticulée  la  surface  du  corpe 
cellulaire  et  des  prolongements  protoplasmatiqiies  ; 

2)  Ce  réseau  superficiel  montre  des  différences  régionales  parce  que  le  réseau 
se  compose  en  partie  de  mailles  oblongues  et  allongées,  en  partie  de.  maill®* 
polygonales  triangulaires  ou  irrégulièrement  rondes. 

Ce  réseau  superficiel  est  représenté  par  les  figures  5-7,  correspondant  aux  élé' 
ments  pyramidaux  de  la  circonvolution  frontale  ascendante  d’un  enfant  d’un  a® 
et  demi.  La  figure  5  est  une  cellule  pyramidale  moyenne  et  on  voit  d’un® 
manière  très  distincte  l'écorce  réticulée,  contenant  des  fibrilles  secondaires 
s’écoulent  du  sommet  de  la  cellule  vers  la  base  en  forme  de  fibrilles  ondulée*’ 
s’anostomosant  entre  elles  par  des  fibrilles  primaires  ou  fines;  les  deux  ordre* 
de  fibrilles  forment  un  réseau  en  mailles  polygonales  et  arrondies.  Le  bor 
dentelé  de  la  base  tst  composé  de  mailles  découpées.  Les  mailles  sont  tant 
rondes  et  petites,  tantôt  polygonales  et  plus  grandes,  et  en  totalité  elles  forniu** 
un  réseau  analogue  au  réseau  de  Colgi. 

Examinons  maintenant  l'intérieur  du  corps  cellulaire  ;  plus  haut  nous  avo 
déjà  déclaré  qu’il  est  réticulé  (voir  figures  1  et  2).  (juant  au  rapport  entre  1®*^ 
térieur  et  l’intérieur  de  la  cellule  nerveuse,  les  figures  3  et  4  sont  très  instru® 
tives.  Le  point  A'  de  la  figure  4  montre  que  quelques  fibrilles  se  détachent 
réseau  de  Colgi,  émergent  dans  l'intérieur;  ces  fibrilles,  plus  fortes,  se  , 
cient  en  fibrilles  plus  fines  qui  forment  le  réseau  intracellulaire.  Le  point  A  ^ 
la  figure  4  montre  que  des  points  de  jonctioR  du  réseaM  iikLerae  naissent. de  fi 
fibrilles  et,  pénétrant  dans  l'intérieur  du  corps  cellulaire,  fbrment  alôr» 
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réseau  à  mailles  lâches.  On  remarque  dans  la  figure  4,  comme  je  l'ai  indiqué 
plus  haut,  que  le  réseau  interne  devient  vers  le  centre  plus  dense.  La  connexion 
intime  entre  les  réseaux  externe  et  interne  est  facile  à  voir  sur  la  figure  3  ;  ici,  le 
point  G  représente  une  partie  du  réseau  externe  ou  Golgi,  qui  passe  à  l’in¬ 
térieur.  La  figure  8  montre  une  petite  cellule  du  cortex  découpée  comme  la 
figure  4  ;  nous  y  voyons  un  réseau  externe  formé  de  fibrilles  plus  fortes  et  un 
réseau  interne  formé  de  fibrilles  fines.  J’attire  l’attention  sur  le  fait  que  le  réseau 
Werne  est  en  connexion  intime  avec  le  réseau  externe  de  sorte  que  quelques  fibrilles 
du  réseau  externe  se  fondent  dans  le  réseau  interne  où  des  points  renflés  trian¬ 
gulaires  du  réseau  externe  naissent  de  fines  fibrilles  descendant  dans  l’intérieur. 
C  est  un  fait  important  que  le  réseau  interne  est  toujours  formé  de  fibrilles  fines, 
tandis  que  le  réseau  externe  se  compose  de  fibrilles  fortes.  Je  répète  mon  opi¬ 
nion,  que  les  fortes  fibrilles  ne  sont  que  des  fibrilles  fines  ou  élémentaires  en 
faisceau. 


Il  ne  me  reste  plus  qu’à  traiter  des  connexions  entre  les  fibrilles  extracellu¬ 
laires  et  les  cellules  nerveuses.  J’avoue  sincèrement  que  je  touche  là  un  cha- 
Pitre  très  délicat  de  l’histologie  du  système  nerveux  contenant  des  opinions 
apposées  et  je  sais  très  bien  que  mes  communications  n’ont  rien  de  définitif. 

La  figure  5  montre  deux  courtes  fibrilles,  indiquées  par  x  et 
XX  ;  ce  sont  des  fibrilles  extra-cellulaires  qui  se  fondent  dans  le 
réseau  externe  ou  péricellulaire.  C’est  un  fait  intéressant,  que 
l’une  de  ces  fibrilles,  et  c’est  la  forte,  entre  dans  une  branche 


®*’te  du  réseau  externe,  pendant  iiuc  l’autre,  et  c’est  la  fine,  se  joint  avec  une 
'’atiche  fine  ;  les  points  de  jonction  sont  des  renflements  triangulaires. 

d’aulrcs  termes,  les  fibrilles  extra-cellulaires  et  les  tranches  du  réseau  péri- 
'^^llulaire  se  trouvent  en  forme  d’un  Y  et  cette  forme  de  jonction  est  la  preuve 
*^®rtaine  d’une  soudure.  J’ai  reconnu  certainement  la  soudure  entre  les  fibrilles 
'^Iracellulaires  et  le  réseau  de  Colgi  dans  la  cellule  pyramidale, représentée  par 
figure  7  ;  ici  les  ncurofibrilles  étrangères  marchent  parallèlement  vers  la  cel- 
j**  «  et  à  l’angle  droit  fondent  dans  le  réseau  péricellulaire.  Mais  le  rapport  entre 
*8  trois  fortes  neurofibrilles  et  la  cellule  dans  la  figure  6  est  déjà  douteux, 
^  flue  parcourant  la  surface  du  réseau,  les  points  de  jonction  apparaissent 
1  de  X  et  nous  avons  déjà  indiqué  que  cette  forme  de  jonction  est  dou- 

1  le  remarque,  que  les  fibrilles  du  réseau  externe  ou  péricellulaire  comme 
J,®  ®eurofibrilles  extracellulaires  sont  assez  transparentes  pour  constater 
ç  °‘®ogénéité  des  branches  en  Y  et  ainsi  il  est  facile  de  se  convaincre  de  sasoudure 
les  neurofibrilles  exlracellulaires  et  les  fibrilles  du  réseau  péricellulaire. 

.  faut  que  je  mentionne  le  fait,  en  concordance  avec  i’opinion  Cajal,  que  les 
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neurofibrilles  abordant  la  cellule  montrent  sur  leur  trajet  de  petits  nodules  — 
varicocidades  de  trajecto,  de  l'auteur  espagnol,  —  il  faut  aussi  noter  que  j’ai 
trouvé  plusieurs  fois  les  boutons  terminaux  de  Cajal  et  que  ces  boutons  étaient 
quelquefois  fcnètrés.  Mais  j'ai  observé  quelques  neurofibrilles  extracellulaires, 
qui  se  gonllaient  tout  près  de  la  cellule  en  forme  d’un  bouton  terminal,  et  ce 
bouton  se  continuait  en  forme  d’une  petite  et  courte  fibrille,  se  joignant  intime¬ 
ment  avec  le  réseau  péricellulaire.  Ces  observations  sont  encore  rares;  je  ne 
peux  pas  et  je  ne  veux  pas  nier  la  terminaison  libre  d’après  Cajal. 

Si  je  jette  un  coup  d’mil  sur  mes  observations,  concernant  les  connexions 
entre  les  neurofibrilles  extraeellulaires  et  la  cellule  nerveuse,  il  me  faut  souligner 
le- fait,  que  j’ai  pu  observer  avec  certitude  le  mode  de  jonction  indiqué  par 
Hellic.  Et  cependant,  je  ne  m’oppose  pas  à  la  doctrine  do  Cajal,  c’est-à-dire  à  la 
terminaison  libre,  car  il  faut  user  de  précaution  dans  une  question  aussi  déli¬ 
cate  et  aussi  dilïicilc.  Ici  il  faut  citer  l’observation  très  importante  de  Max  Wollf» 
d’après  laquelle  les  boutons  terminaux  ont  de  fines  épines  jiour  se  fondre  avec 
les  rayons  intracellulaires.  Cette  observation  signifie  sans  doute  un  fait  plus  par¬ 
fait,  comme  les  boutons  terminaux. 

Uûsi  MÉ.  —  1“  J’ai  montré  deux  systèmes  réticulés  dans  les  cellules  spinales 
médullaires  et  corticales,  a)  Ea  cellule  et  scs  prolongements  protoplasmatiques 
sont  couverts  d’un  réseau  plus  fort,  le  réseau  externe  ou  péricellulaire,  idenliqu® 
au  réseau  de  Golgi,  décrit  avec  détail  par  lîetbe.  Cette  formation  est  une  boits 
réticulée,  une  écorce  réticulée,  qui  recouvre  en  partie  les  prolongements  proto- 
plasmatiques,  sous  forme  de  fibrilles  parallèles  et  fortes  s’anastomosant  entre 
elles  par  des  fibrilles  obliques  et  fines,  en  partie  le  corps  cellulaire,  souslaforiuS 
d’une  structure  fibrillaire,  ou  d’une  structure  réticulée  sur  les  prolongements,!®® 
mailles  du  réseau  .sont  très  allongées  et  sont  distinctes,  si  les  prolongement  oo! 
subi  un  gonllcment.  Toutes  les  fibrilles  des  prolongements  et  du  corps  cellulair® 
s’anastomosent  entre  elles  et  ainsi  les  gros  troncs  librillaires  (les  ncurofibrill®® 
secondaires  d’après  moi)  ne  sont  pas  des  filaments  indépendants.  La  structuf® 
fibrillaire  de  la  cellule  nerveuse  des  auteurs  est  donc  une  structure  pseudo-fibr**' 
laire,  proprement  dit,  réticulée.  Il  est  important  de  constater  que  cette  euv®' 
loppe  réticulée,  savoir  le  réseau  péricellulaire,  offre  un  aspect  dilférent  R"* 
points  divers  du  corps  cellulaire,  strié,  en  certains  points,  réticulé  en  d’autr®®' 
b)  L’intérieur  de  ce  réseau  péricellulaire  est  formé  de  fines  fibrilles,  qui  c®*®” 
posent  un  réseau  polygonal,  dont  les  points  de  jonction  sont  gonflés  en  for**® 
de  triangle.  Ce  réseau  'interne  ou  intra-cellulaire  est  plus  lâche  à  la  périphé®*®’ 
plus  dense  autour  du  noyau.  Les  réseaux  externe  et  interne  sont  en  conne*'® 
intime.  Le  réseau  externe  envoie  dans  l’intérieur  des  fibrilles,  qui  se  rainifi® 
et  participent  à  la  formation  du  réseau  interne  ;  des  fibrilles  nombreuses  ® 
réseau  interne  naissent  des  nodules  triangulaires  du  réseau  externe.  Le  rés®* 
interne  traverse  aussi  l’intcrieur  des  prolongements  i)rotoplasmaliques. 

2"  Quant  aux  rapports  des  fibrilles  extracellulaires  avec  la  cellule,  nos  obs 
valions  nous  enseignent,  que  les  fibrilles  extra-cellulaires,  dirigées  obliquer®®,^ 
ou  verticalement  par  rapport  au  corps  cellulaire,  se  fondent  dans  le  réseauf®* 
cellulaire. 
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1422)  Recherches  expérimentales  sur  le  Nerf  Dépresseur  (Kxperimen- 
Ifille  Uiitersuchurigeii  über  deii  Ncrvus  dcpressor),  par  lliitscH  et  Stadler. 
Deuisch.  Arch.  f.  Klin.  Mcdizin.,  1904,  t.  LXXXl,  p.  382-411. 

L’action  régulatrice  de  la  pression  sanguine  exercée  par  le  nerf  dépresseur  est 
•ntitée  surtout  sur  la  partie  supérieure  de  l’aorte.  La  section  de  ce  nerf  provoque 
Une  élévation  de  pression  précédée  d’un  abaissement  passager.  La  curarisation, 
s  lésions  valvulaires  aorti(iues  expérimentales  et  l’augmentation  de  la  viscosité 
U  sang  ne  modifient  en  rien  les  effets  de  la  section  du  nerf  dépresseur. 

M.  M. 


23)  Sur  les  Troubles  Moteurs  provoqués  par  la  Cocaïnisation  de 
différents  endroits  de  la  Moelle  épinière  (Ueber  Mobilitatsstorungennacli 
Locaïnisirnng  verscliicdcncr  Küekcnmarkssdellen),  par  W.  Filehne  et  .1.  Miuna- 
î'elo.  Ai-ckiv  f.  d.  gesam.  Physiologie,  1904,  t.  CV,  p.  321-334. 


es  troubles  moteurs  provoqués  par  la  cocaïnisation  de  la  moelle  épinière 
et  le  chien  et  le  lapin  varient  suivant  (juc  la  solution  de  cocaïne  (0,1  -10  pour  100) 
eu  faisceaux  postérieurs  de  la  moelle  cervicale  ou  dorsale, 

bien  sur  les  points  d’émergence  des  racines  postérieures,  ou  enfin  sur 
‘autre  endroit  de  la  moelle.  On  observe  alors  soit  de  simples  troubles  de 
J,,  *'®'bation,  soit  une  ataxie  très  prononcée  des  extrémités.  La  sensibilité  et  les 
8al***^  peuvent  être  intacts  ou  bien  abolis.  La  cocaïnisation  de  la  moelle  dor- 
jjj^lP^'e'^oquo  meme  des  spasmes  et  une  exagération  des  réflexes.  Il  est  pro- 
rèfl  ^  cocaïne  attaque  surtout  les  voies  courtes  (les  collatérales 

cependant  la  partie  dorso-médiane  des  faisceaux  latéraux  parait  égale- 
les  atteinte  par  le  poison.  En  général,  il  est  encore  difficile  de  déterminer 

Reconduction  qui  présentent  un  lieu  de  prédilection  pour  l’action  delà 
^aus']^  ^lais  ces  expériences  permettent  de  supposer  qu’il  existe  chez  le  chien 
8yh  •  *’^Sion  du  V”  vertèbre  cervical  un  centre  coordinateur  des  mouvements 
®''giques  des  extrémités.  M.  M. 


(y  la  possibilité  de  la  Reviviscence  des  Centres  Cérébraux 
Müglic.hkcit  der  Wicdcrbclcbung  der  (ichirnzentren),  par  F.  Miller 
iT- d.)-c/u't) /■.  d.  gesnm.  Physiologie,  lt)04,  t,  CIII,  p.  .493-309, 

Ceuce  heureux  obtenus  récemment  dans  les  expériences  sur  la  revivis- 

Ru  cœur  chez  les  animaux  à  sang  chaud  ont  encouragé  les  auteurs  à 
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rochoi'chcr,  si  les  centres  encéphaliques  irrigues  après  la  mort  par  un  sérum 
arliliciel  ne  peuvent  pas  récupérer  leur  activité,  ne  fiU-ce  que  pour  un  temps 
plus  ou  moins  limité.  Il  résulte  de  leurs  expériences  qu’il  n’en  est  rien.  Les  fonc¬ 
tions  de  l’écorce  cérébrale  morte  ne  se  rélablissent  pas  par  injection  du  sérum 
cbaulTc.  Lola  lient  probablement  à  l’accumulation  rapide  après  la  mort  dans  la 
substance  grise  de  l’écorce  des  produits  de  destruction  qui  présentent  au  tour¬ 
nesol  une  réaction  acide.  .  M.  M. 

I  Contribution  à  la  question  du  besoin  d’Oxygène  pour  le  Nerf  de 
grenouille  (Zur  f’rage  nacb  dem  SauerslolTbedürl'nisse  des  Frosclincrven), 
par  K.  11.  Haas.  Archiv.  /'.  d.  ges.  Physiologii’,  Itm,  t.  GUI,  p.  276-281. 

Confirmation  des  recherebes  de  V.  Haejer,  d’après  lesquelles  le  nerf  paraît 
prendre  part  à  la  respiration  des  tissus.  L’oxygène  est  une  condition  indispen- 
sable  pour  la  fonction  du  nerf,  lin  nerf  sectionné  et  enlevé  de  l’organisme  ne 
conserve  son  activité  qu’en  présence  de  l’oxygène.  M.  M. 

1 126)  Sur  l’adaptation  de  l’excitabilité  des  Centres  Nerveux  et  sur  son 
rapport  avec  la  loi  de  'Weber  (SulT  adattamento  dell’  cccitabililà  dei 
centri  nervosi  c  sui  suoi  rapporli  cou  la  legge  di  Weber),  parfl.  A.  I’aiii.  Xeilschr. 
/'.  Allij.  Phjiùologie,  lüOi,  t.  IV,  p.  2i:i-220(l  tabl.). 

La  moelle  épinière  s’adapte  comme  la  rétine  aux  variations  de  l’intensité  des 
excitations  et  présente  toujours  une  «  constance  de  travail  ».  L’augmentation  de 
la  grandeur  de  l’excitant  ne  fait  varier  que  les  premiers  réflexes;  les  suivants 
retrouv(‘iil  leur  intensité  antérieure  malgré  que  l’excitant  reste  plus  fort.  LeS 
réflexes  sont  soumis  à  la  loi  psycbopbysique  de  Weber  qui  est  une  loi  générale. 

M.  M. 

1427)  Excitabilité  et  conductibilité  des  Nerfs  (Erregbarkeit  und  Leit- 
fiibigkeit  (1er  Nerven),  jiar  11.  Hoiil'ttai-  et  F.  W.  Fhùhlicii.  Zeilschr.  /’.  AllgoiV" 
Phynologii',  t.  IV.  19(4,  p.  153-162. 

Quoique  rcxcitabililé  et  la  conductibilité  du  nerf  soient  susceptibles  de  se 
modifier  ou  de  disparaitre  indépendamment  l’ime  de  l’autre,  cependant' elles  ne 
constituent  pas,  d’après  les  auteurs,  deux  propriétés  distinctes  du  nerf.  D'autre 
part  la  diminution  ou  la  disparition  d’une  de  ces  propriétés  avec  persistance 
intégrale  de  l’autre  s’explique  facilement  par  certaines  conditions  expérimentale^ 
spéciales,  ce  qui  enlève  à  ce  fait  tout  caractère  général.  M.  M. 

1428)  Sur  l’allongement  réflexe  des  Muscles  du  squelette  (SuH’allungS' 

menlo  riflesso  dei  miiscoli  dello  schclctro),  par  11.  A.  Pari.  Zeüschr.  f.  Allg^' 
Physiologie,  1904,  t.  IV,  p.  127-140. 

L’excitation  du  bout  central  d’un  sciatique  provoque  généralem< 
grenouille  l’allongement  réllexe  du  gastroenémien  opposé.  Parfois 
on  peut  observer  avec  des  excitations  successives  de  môme  inter  _ 
l’allongement,  tantôt  le  raccourcissement  du  muscle,  ce  qui  est  dû,  d’après  1  *** 
leur,  aux  variations  de  l’excitabilité  réflexe  de  la  moelle.  M.  M. 

1429)  Expériences  relatives  à  l’extensibilité  des  Muscles  paraly®^? 

(Delmungsvcrsuchc  an  gelahmten  Muskeln),  par  Moto.vosukb  Goho.  ZeilfC^^  '  '' 
Biologie,  1904,  l.  XLVl,  p.  39-60. 

L’extensibilité  est  indépendante  de  l’excitabilité  du  muscle  et  est  en  rapP®^ 


ut  chez  1» 
cependa® 
diè  tantôt 
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avec  la  composition  du  protoplasma;  elle  dépend  aussi  des  éléments  conjonctifs, 
du  perimj'sium  et  du  sarcolemme.  L’extensibilité  et  le  frottement  interne  sont 
deux  propriétés  distinctes  du  muscle.  M.  M. 


4430)  Recherches  comparatives  sur  la  rigidité  cadavérique  des 
Muscles  (Vergteichendc  Untersiicliungen  iiber  die  Muskelstarre),  par  R.  F. 
l’ucHs.  Zeitsckr.  f.  Alhiem.  Physiologie,  t.  IV,  1904,  p.  359-38S  (2  tables  et  1  fig  ). 

Parmi  les  divers  et  nombreux  résultats  de  ces  intéressantes  recherches  il 
Importe  de  noter,  que  dans  les  cas  de  section  unilatérale  des  racines  poste- 
heures  la  rigidité  apparaît  d’abord  du  cAté  opéré  et  seulement  plus  tard  du  cété 
sain.  Un  général  la  rigidité  cadavérique  n’apparaît  pas  simultanément  dans  fous 
as  muscles,  ee  qui  dépendrait,  d’après  l’auteur,  de  la  mort  graduelle  et  succes- 
s*''fe  de  différentes  parties  du  système  nerveux.  M.  M. 


431)  Contribution  à  l’étude  des  Voies  conductrices  de  la  Sensibilité 
des  poils,  par  Tciioudnovsky.  Itecue  (russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurologie  cl  de 
Psycfcoîoÿic  expévimeulale,  1904,  n"  11,  p.  fSol-SST. 


basant  sur  des  Investigations  expérimentales  personnelles,  l’auteur  vient 
conclusions  suivantes  :  les  sensations  des  poils  se  transmettent  par  les  cor- 
“Ons  latéraux  de  la  moelle  épinière  et,  apparemment,  principalement  par  les 
^'sceaux  fondamentaux  du  cordon  antéro-latéral  et,  peut-être,  par  les  libres 
faisceaux  voisins.  Ce  genre  de  sensibilité  se  rapporte  aux  sensations  géné- 
’'®4as.  Gomme  centre  le  plus  proche  des'  réllexcs  des  poils  de  l’oreille  chez  les 
«s  apparaîl  le  ganglion  cervical  supérieur  du  système  nerveux  sympathique. 

l’écorce  des  hémisphères  des  chiens  les  centres  pour  la  sensibilité  des  poils 
trouvent,  à  ce  qu’il  paraît,  dans  la  région  motrice,  et  sur  la  limite  de  cette 
crnière  et  de  la  région  pariétale.  Seuue  Soukiianoff. 


^hiprégnation  des  tissus  de  l’organisme  par  des  précipités 
électrolytiques,  par  S.  Salaghi.  Arch.  üaliennes  do  Biol.,  vol.  XLIll,  fasc.  1, 
P-  35,  10  mai  190.5. 


4"®  but  était  d’arrêter  et  de  précipiter  dans  un  tissu,  par  exemple  dans  un 
*'/  parcouru  par  le  courant  galvanique,  des  lésions  cheminant  en  sens  inverse 
se  rendre  à  leurs  pôles  respectifs.  L’expérience  dispose  de  quatre  vases 
jj’  41,  G,  D  ;  A  reçoit  le  lil  positif  et  communique  avec  B  par  une  mèche  humide; 
^  reçoit  le  fil  négatif  et  communique  avec  G  par  une  mèche  ;  à  cheval  entre 
^  ®4  D  se  trouve  un  tube  couché  à  convexité  supérieure,  renfermant  un  sciatique 
®  ^hien  dans  de  l’huile.  On  place  une  solution  d’azotate  d’argent  àl’anode, 
i  ^P®8ulfitc  de  soude  à  la  catode,  d’azotate  de  sodium  dans  les  deux  vases 
j  '""^^diaires.  Avec  un  courant  de  12  mA,  au  bout  de  24  heures,  l’argent 
.  Pfègne  plusieurs  centimètres  de  nerf  ducôté  de  l’anode,  leprécipiténe  s’étant 
^®  que  dans  la  myéline,  à  l’exclusion  du  névriléme  et  du  cylindraxe. 
auteur  a  varié  ses  expériences,  mais  l’exemple  donné  indique  suffisamment 
[g  que  peuvent  retirer  du  procédé  à  la  fois  l’électrologie  médicale  et  la 
aique  histologique.  Feindel. 

4es  Localisations  Cérébrales,  par  Ashley  W.  Mackintosh. 
medical  and  surgical  Journal,  vol.  XVll,  n“  3,  p.  210-222,  1"  sep- 
«mbre  1905.  J  >  > 

4*ah8  cet  article  l’auteur  s’occupe  particulièrement  des  localisations  cérébrales 


1032 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


sensitivo-motriccs  et  sensitives  pures  ;  il  rappelle  les  cas  les  plus  démonstratifs^ 
concernant  les  localisations  de  ce  genre  et  les  troubles  du  sens  stéréognostique. 

Thoma . 

1431)  Sur  l’hypertrophie  de  la  Glande  Pituitaire  consécutive  à  la 
Castration,  parGAETAXo  Fichera.  Il  Policlinico,  Sezione  chirurgica,  an  XXll, 
fasc.  ()  et  7,  p.  230-270  et  299-312,  juin  et  juillet  1903. 

Les  recherches  comparatives  entreprises  sur  les  coqs  et  les  chapons,  sur  les 
taureaux  et  les  bmufs  ont  montré  que  toujours  l’hypophyse  pesait  davantage 
chez  les  animaux  châtrés.  Dans  ces  hypophyses,  le  microscope  montre  une  meil¬ 
leure  irrigation  sanguine  et  une  plus  grande  activité  cellulaire. 

Dans  la  castration,  l’acromégalie,  le  gigantisme  il  y  a  hypertrophie  de  l’hypo¬ 
physe  et  exagération  du  développement  du  système  osseux;  ce  dernier  est  en 
effet  de  l’hypertrophie  de  la  pituitaire.  F,  Dei.eni. 


CERVEAU 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


1433)  Encéphalo-méningite  chronique  :  Idiotie  et  Crises  Épileptiformes 
chez  une  enfant  de  six  ans;  mort  en  état  de  mal  convulsif,  par 

MM.  WiciL  et  Pkhu.  Soc.  mhl.  ilrs  hiipil.  de  Lyon,  28  juin  1904,  t.  II,  p.  102. 
Présentation  de  pièces.  L’aspect  macroscopique  était  absolument  celui  de  la 
paralysie  générale  de  l’adulte.  M.  Lanxois. 

1430)  Contribution  à  l’étude  de  la  Micropsie  et  des  états  Dégénératifs 
du  Système  nerveux  central  (Zur  Kenntniss  der  .Miliropsie  nnd  der  dege' 
nerativen  Zustande  dos  Centraliiervensysterns),  [lar  Peister  (de  Fribourg-en-B.)i 
Neurol.  Cenlralbl.,  n"  0,  10  mars  1904,  p.  242. 

Observation  d’un  homme  qui  présentait  une  micropsie  persistante  sans  syiRp' 
tome  d'hystérie,  d’épilepsie  ou  de  neurasthénie  ;  mais  il  faisait  partie  d’une 
famille  de  dégénérés  et  présentait  lui-mèmo  des  signes  de  dégénérescence  • 
troubles  du  sens  musculaire,  tendance  aux  illusions  hypnagogues  dans  1® 
domaine  ilo  la  vue,  do  l’ouïe,  du  sens  musculaire,  troubles  du  sommeil,  tendance* 
homosexuelles,  obsessions,  idiosyncrasies,  etc...  La  micropsie  parait  en  sornnie 
être  un  trouble  fonctionnel  de  la  musculature  interne  de  l’œil  qui  est  parfoi* 
toxique,  souvent  associée  à  la  neurasthénie,  à  l’épilepsie  ou  à  l’hystérie,  mai* 
qui  parfois  aussi  fait  partie  des  symptômes  de  dégénérescence. 

A.  Luiu. 

1437)  Rigidité  Spasmodique  congénitale  des  membres  (Hypertohf® 
congénitale,  maladie  de  Little),  par  Wii.lia.m  G.  Spiliær.  Unie,  oj  Penid^' 
medical  liullelin,  vol.  XYII,  ip  H,  p.  34'7-332,  janvier  1903. 

Cas  avec  autopsie  pouvant  être  considéré  comme  un  des  rares  exemples  d® 
spasticité  précoce  des  quatre  membres  causée  par  une  lésion  médullaire. 

Tiioma. 

1438)  De  l’Apoplexie  traumatique  tardive,  son  importance  au  pof®* 
de  vue  médico-légal,  par  P.  Marie  et  O.  Citouzox.  lleoue  de  Méded^'  ’ 
an  XXV,  n“  5,  p.  .308-374,  10  mai  1903. 

Il  s'agit  d'un  homme  qui,  après  un  traumatisme  violent,  est  rentré  chez 
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indemrae  en  apparence,  n’ayant  aucune  paralysie,  se  plaignant  seulement  de 
céphalalgie  et  ayant  gardé  un  souvenir  très  vague  de  son  accident  et  des  circons¬ 
tances  qui  l’avaient  précédé  :  il  semblait  présenter  seulement  les  signes  d’une 
commotion  cérébrale. 

Le  sixième  jour  après  l’accident  apparaît  une  hémiplégie  droite  accompagnée 
d’aphasie.  La  nature  organique  de  cette  hémiplégie  a  été  démontrée  par  l’examen 
du  malade  :  l’albuminurie  existait  bien  avant  l’accident  et  n’a  été  qu’une  cause 
prédisposant  aux  lésions  vasculaires  de  l’encéphale.  —  En  résumé  :  lésion 
cérébrale  tardive  post-traumatique  chez  un  albuminurique. 

L’étude  des  cas  analogues  montre  que  l’apoplexie  traumatique  est  due  à  une 
lésion  cérébrale  souvent  hémorragique  se  traduisant  par  l’apoplexie  et  l’hémi- 
Plégie  chez  un  sujet  à  prédisposition  vasculaire.  Quelle  que  soit  la  prédisposi¬ 
tion,  le  rôle  du  traumatisme  n’en  est  pas  moins  capital  et  cette  notion  nouvelle 
des  accidents  cérébraux  tardifs  consécutifs  aux  traumatismes  paraît  avoir  une 
importance  considérable  au  point  de  vue  médico-légal.  Feindel. 

1^39)  Recherches  sur  la  manière  de  se  comporter  de  la  réaction  au 
Vaccin  des  Membres  du  côté  droit  et  du  côté  gauche  à  l’état  normal, 

par  G.  I’arhon.  Soc.  des  sciences  médicales  de  liuearest,  il  février  1903. 

Recherches  de  contrôle  pour  les  expériences  qui  précèdent.  Chez  20  malades 
sans  troubles  nerveux  unilatéraux  il  a  trouvé  une  différence  dans  la  manière 
•iont  ont  réagi  les  membres  du  côté  droit  et  du  côté  gauche  seulement  dans 
®  cas.  Cette  proportion  est  très  petite  comparativement  à  celle  qu’il  a  trouvée 
®hez  les  hémiplégiques,  18  cas  sur  2.'). 

En  outre  dans  les  S  cas  où  il  existe  une  différence,  4  fois  la  réaction  était  plus 
^ûtense  du  côté  droit  qui,  fonctionnant  plus  que  le  gauche,  présente  une  circula¬ 
tion  plus  active.  Ces  recherches  de  contrôle  concordent  donc  assez  bien  avec  les 
précédentes.  A. 

t440)  Sur  les  modifications  de  la  Sensibilité  dans  les  Lésions  de 
EÉcorce  Cérébrale  (Ueber  das  Vcrbalten  der  Sensibilitaet  bei  llirnrinden- 
laesioiicn),  par  K-  Ro.mioeffeii.  Deutsche  Zeilschr.  f.  Neyvenlieilkunde,  1904, 
t- XXVI,  p,  57-77  (1  lig.). 

En  se  basant  sur  l’étude  minutieuse  de  la  sensibilité  chez  cinq  malades  pré- 
®®ntant  des  lésions  corticales  dans  la  région  du  bras,  l’auteur  croit  pouvoir  con- 
olure  que  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  le  plus  prononcés  à  la  partie  distale 
membres.  Ce  sont  les  Soigts  qui  sont  les  plus  atteints.  Les  troubles  de  la 
®6nsibiliié  sont  moins  nets  à  mesure  que  l’on  remonte  le  membre  dans  le  sens 
P'oxiniiil.  C’est  tout  ce  que  l’on  peut  dire  de  la  répartition  segmentaire  de  la 
®®fisibiliié  dans  les  membres.  Uien  ne  prouve  qu’il  existe,  comme  l’admet  Munk, 
Projictions  de  la  sensibilité  dans  les  centres  corticaux  suivant  les  segments 
membres.  On  ne  connaît  pas  de  cas  des  lésions  corticales,  dans  lesquels  la 
®®ksibiliié  de  la  partie  proximale  d’un  membre  serait  altérée  tandis  que  celle  de 
Partie  ilistale  serait  conservée  ou  à  peine  atteinte. 

Eu  sensibilité  taclile  et  algésique  est  généralement  peu  modiOée.  C’est  sur- 
la  faculté  de  localiser  et  de  reconnaître  les  objets  touchés  qui  est  la  plus 
®mte  iiaris  les  lésions  de  la  zone  motrice  de  l’écorce.  M,  M. 

Un  cas  de  Neurogliome  ganglionnaire,  par  L,  Findlay.  Review  of 
Neurologij  and  Psgehiatry,  xi"  t),  iW'i. 

Etude  (létaillée  d’un  cas  de  neurogllome  ganglionnaire  du  cerveau  chez  un 
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enfant  de  14  mois,  mort  de  tuberculose  généralisée.  L’auteur  insiste  sur  les 
différences  radicales  qu’il  y  aurait  entre  le  neurogliome  ganglionnaire  et  la 
sclérose  tubéreuse.  Macroscopiquement  et  microscopiquement  même  l’aspect 
général  est  identique  dans  les  deux  processus  ;  mais  un  examen  minutieux 
montre  que  la  sclérose  tubéreuse  se  distingue  par  l’absence  de  cellules  ganglion¬ 
naires  du  neurone  ganglionnaire,  qui,  lui,  est  constitué  par  une  trame  de  tissu 
névroglique  hypertrophié  parsemée  de  grandes  cellules  nerveuses  ganglionnaires. 
Malgré  leur  grande  similitude,  il  y  a  lieu  de  distinguer  ces  deux  processus  mor¬ 
bides.  A.  IIauer. 

1142)  Hémiplégie  alterne  supérieure  (Trouble  de  l’Orientation  du 
corps  dans  l’espace)  (llemiplegia  alternans  superior  (Stürung  der  riiumlichen 
Orientirung  des  Kürpors),  par  Kut.ner  (de  lireslau).  Neurol.  Cenlralbl.,  n"  4, 
l.'i  février  1901.  [i  107. 

I'’emmc  de  36  ans,  (lui  après  un  léger  ictus  sans  perte  absolue  de  connaissance 
eut  une  bémiplégie  gauche  complète  avec  atteinte  du  facial  et  de  l'hypoglosse 
gauches  et  une  paralysie  de  l’oculo-motcur  commun  droit.  \  ces  troubles  se 
joignaient  des  troubles  de  l’équilibre  qui  la  faisaient  tomber  vers  la  gauche 
quand  les  deux  yeux  ou  un  seul  u;il  étaient  ouverts;  ces  troubles  ne  se  produi¬ 
saient  pas  quand  les  yeux  étaient  bandés.  11  existait  un  véritable  état  délirant 
avec  hallucinations  de  la  vue,  de  l’ouie  et  du  toucher  et  surtout  illusions  de 
perte  d’équilibre.  Les  paralysies  et  les  troubles  de  l’équilibre  persistèrent,  le 
délire  et  les  hallucinations  s’amendèrent. 

Kutner  suppose  que  la  lésion  pédonculaire,  qui  détermina  le  syndrome  de 
Weber,  produisit  des  troubles  de  l'équilibre  par  l’atteinte  de  la  partie  la  plu® 
interne  du  pédoncule  :  il  se  base  sur  une  autopsie  d’un  cas  du  même  genre  fait 
par  Kahler  et  l’icit.  Les  troubles  mentaux  seraient  eux-mèrnes  la  conséquence 
des  troubles  de  l’équilibre.  A.  Lkri. 

1443)  Du  phénomène  ataxico-vertigineux  dans  les  lésions  extracéré¬ 
belleuses  Les  zones  génératrices  du  phénomène  ataxico-cérébel' 
leux,  jiar  Stkc.ino  Mirgoli.  Gazzeltu  deijli  f)spe(lali  i;  delle  Clitiiche,  ar;  X.XVb 
n'*  79,  p.  S20-X26.  2  juillet  1993. 

l'in  dehors  dm  cervelet  les  lésions  d’un  grand  nombre  de  régions  de  l’encé' 
phale  peuvent  donner  lieu  au  syndrome  ataxico-vertigineux;  ce  sont  ;  les  lobes 
préfrontaux,  la  portion  la  plus  élevée  du  lobe  pariélal,  la  partie  centrale  de  1* 
seconde  temporale,  la  protubérance,  les  tubercules  quadrijumeaux,  le  rioyfl''' 
rouge,  le  carrefour  sensitif,  la  zone  motrice.  L’équilibration  apparaît  com®® 
une  fonction  encéphalique  et  non  exclusivement  cérébelleuse. 

F.  Demî.ni. 

1444)  Phénomène  ataxico-vertigineux  dans  les  lésions  extra-céréb®^' 
leuses,  par  Stiîfano  Mirgoli.  Gazzella  de(jli  Ospedali  c  delle  Gliniclie,  an  XX*  > 
n"  82,  p,  8.33-839,  9  juillet  190.3. 

L’auteur  donne  des  fdiservations  de  lésions  extra-cérébelleuses  ayant  o® 
n’ayant  pas  donné  lieu  au  syndrome  ataxie  et  vertige. 

1.  Le  premier  cas  concerne  un  jeune  homme  de  20  ans  qui  commença  P 
présenter  des  certiges  et  une  démarche  éhrieuse  assez  discrète  qui  dans  la 
alla  en  s’accentuant  jus(|u’à  immobiliser  le  malade  au  lil,  et  se  compliq*'®'  . 
névralgie  du  trijumeau,  d’une  faiblesse  des  membres  égale  à  droite  et  à  gauc 
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de  bredouillement,  d’immobilité  du  visage,  d’écoulement  de  la  salive  hors  de  la 
bouche.  —  Autopsie  :  tumeur  incluse  dans  le  pont,  rien  au  cerveau,  rien  au  cer¬ 
velet,  qui  n’était  pas  même  comprimé. 

II.  Homme  de  60  ans  qui  eut  un  premier  ictus  au  cours  d’une  bronchite  et 
un  second  pendant  son  travail.  Quand  il  reprit  connaissance  de  ce  dernier  et 
voulut  rentrer  chez  lui,  il  lançait  scs  jambes  à  droite  et  à  gauche,  cheminant 
comme  un  homme  ivre.  Atonie  égale  à  droite  et  à  gauche.  —  Autopsie  :  Tumeur 
du  ventricule  droit  ayant  donné  une  hémorragie  remplissant  les  deux  ventri¬ 
cules  latéraux  et  le  médian. 

III.  Abcès  préfrontal  droit  s’élant  ouvert  dans  le  ventricule.  Accès  épilepti¬ 
formes,  mais  à  aucun  moment  il  ne  présenta  de  phénomènes  ataxico-vertigi- 
neux. 

IV.  Coup  de  barre  de  fer  sur  le  front  à  droite,  fracture,  issue  de  matière 
cérébrale.  Phénomènes  ataxiques  et  vertigineux  bien  marqués  ;  affaiblissement 
psychique. 

V.  Abcès  préfrontal  droit,  perte  de  substance  énorme.  Dans  la  suite  le  sujet, 
employé  dans  une  gare,  se  comportait  au  milieu  du  tumulte  et  du  mouvement 
des  wagons  comme  une  personne  normale. 

VI .  Fracture  avec  enfoncement  dans  la  région  préfrontale  gauche.  Ataxie  et 
vertige  très  marqués  qui  disparurent  après  l’intervention. 

^11.  Coup  de  couteau  pénétrant  dans  la  région  temporo-pariétale  gauche, 
llémiparèsie.  Pas  de  vertige,  pas  d'alaxie. 

^111.  Fille  de  20  ans.  Inllammation  autour  de  l’o'il  gauche.  Développement 

'  caractère  hystérique.  Oscillations  dans  la  station  debout  et  troubles  de  la 
^«•rche.  Coma  subit,  et  mort.  —  Autopsie  :  abcès  préfronlal  gauche. 

Ces  faits  montrent  la  multiplicité  des  zones  encéphaliques  dont  la  lésion  peut 

cnner  lieu  au  phénomène  ataxico-vertigineux,  alors  que  le  cervelet  n’est  inté- 
^®ssé  en  i-ien  ;  ils  montrent  également  que  le  phénomène  est  éventuel,  et  que 
peur  une  même  localisation,  il  peut  ou  non  se  produire.  11  est  à  remarquer  que 
ans  les  lésions  du  lobe  préfrontal  le  phénomène  ataxico-adynamique  est  plus 


du 


facile  à 
troubi, 


noter  que  les  troubles  psychiques;  ceux-ci,  qui  ne  consistent  pas  c 


de  r 


les  délirants  mais  seulement  e 


n  amoindrissement,  en  une  simplification 


intelligence,  existent  néanmoins  dans  presque  tous  les  cas.  F.  Delk.nj 


^OELLE 

^  propos  du  diagnostic  du  Tabes  au  début  ;  valeur  diagnos- 
**ïue  de  l’examen  Cytologique  du  liquide  Céphalorachidien,  par 

^‘cseppe  .Skveuino.  lUfonna  medica,  an  XXI,  n"  17,  p.  459-4C:j,  29  avril  1905. 


^uteur  donne  une  observation  de  tabes  au  début,  f 


1  Westphal  et  avec 


peine  indiqué  ;  mais  des  douleurs  fulgurantes,  une  sensation  de  cons- 


flioi’acique,  une  diminution  de  la  puissance  génitale,  des  troubles  de  la 
lai  *  objective  firent  diagnostiquer  tabes;  l’abolition  du  réflexe  achillèen, 
^J^niphocytose,  ne  permettaient  pas  l’hésitation. 

oialade  était  sy|)hilitique  depuis  huit  ans  et  no  s’était  pas  soigné;  le  trai- 
j^®ot  Spécifique  lui  fit  du  bien,  mais  ne  fit  pas  reparaître  ses  réflexes, 
xlc  insiste  sur  la  valeur  do  l’abolition  des  réflexes  achilléens  et  sur  celle 

l'niphocytose  rachidienne  pour  le  diagnostic  précoce  du  tabes. 

F.  Delk.ni. 
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1446)  Hérédo-syphilis,  forme  infantile  de  la  Sclérose  en  Plaques. 
Hérédo-syphills  sclérotiforme  familiale,  par  Santé  de  Sanctis  et  Gian 
Luga  Lucangeli.  Journal  of  mental  Pathology,  vol.  VII,  n”  1,  p.  1-15,  1905. 

Histoire  d’une  famille  syphilitique  dont  trois  enfants  sur  les  quatre  survivants 
présentaient  les  symptômes  suivants  :  légère  insuffisance  du  nerf  facial,  réflexes 
profonds  faibles,  motilité  torpide  et  hypertonie  des  membres  inférieurs,  stra¬ 
bisme  et  nystagmus,  tremblement  intentionnel,  démarche  incertaine,  parole 
scandée  et  bradylalie,  arrêt  du  développement  et  de  la  parole,  développement 
mental  insuffisant. 

Malgré  ses  ressemblances  avec  la  sclérose  en  plaques,  l’hérédo-syphilis  scléro¬ 
tiforme  familiale  doit  en  être  nettement  différenciée.  Tiioma. 

1447)  A  propos  d’un  cas  de  Pied  Tabétique  étudié  à  l’aide  des  Rayons 
de  Roentgen,  par  Giuseppe  Seveiuno.  Clinica  moderna,  an  XI,  n"  t'i,  p.  265- 
274,  7  juin  1905. 

Chez  un  homme  de  47  ans,  tabétique  depuis  treize  ans  et  nettement  ataxique, 
il  se  développa  on  quelques  heures  une  ostéo-arthropathie  du  pied. 

Celle-ci  persista;  à  l’examen,  on  note  la  tuméfaction  du  cou-de-pied  et  de  la 
malléole  externe,  le  métatarse  n’étant  pas  déformé  et  les  courbures  du  pied  res¬ 
tant  normales.  La  radiographie  a  précisé  la  forme  des  lésions  osseuses  qui  sont 
hypertrophiques  et  intéressent  un  peu  te  quart  inférieur  du  tibia  et  du  péroné, 
la  malléole  interne  et  encore  plus  l’externe,  et  à  un  moindre  degré  le  calcanéum, 
le  scaphoïde,  le  premier  cunéiforme  et  le  cinquième  métatarsien. 

fin  plus  de  ces  lésions  hypertrophiques  il  y  a  des  nodules  osseux  de  surface, 
des  aiguilles,  des  ponts  osseux,  des  raréfactions  que  l’auteur  décrit  en  détail. 

F.  ÜEI.KNI. 

1448)  La  maladie  des  Plongeurs  (Hématomyélie  des  Scaphandriers), 

par  A.  Doudet.  Bulletin  médical,  an  .\IX,  n"  73,  p.  797,  23  septembre  1905. 

Histoire  d’un  malade  paralysé  des  tiuatre  membres  quelques  heures  après 
avoir  quitté  son  scajihandrc  ;  actuellement  cet  homme  est  affecté  de  paraplégi® 
spasmodique  avec  anesthésie  totale  concomitante.  A  propos  de  ce  malade, 
professeur  trace  la  pathologie  de  la  maladie  des  plongeurs,  dont  la  base  anatO' 
inique  consiste,  pour  les  formes  graves,  en  foyers  d'hémorragie  et  de  ramolhS"' 
sement.  Fkindel. 

1450)  Atrophie  Musculaire,  dégénération  du  Trijumeau  et  des  cor' 
dons  latéraux,  et  lésions  médullaires  de  l’Anémie  dans  le  Tab®® 
(Miiscular  atroidiy,  degeneralion  of  Ihc  Trigeminus  nerve  and  of  Ihc  .lai®.®® 
colurnns,  and  anmmic  changes  in  the  s[iinal  cord  occuring  in  tabes  dorsahs)’ 
[lar  Caui,  I).  Camp.  Uniccrsihj  of  Pennsylvania  medical  Bulletin,  vol.  XVII,  n"  IG 
p.  366-373,  janvier  1905. 

Deux  intéressantes  observations  avec  autopsies,  qui  permettent  à  l’auteur  d® 
mettre  l’atrophie  musculaire  de  certains  cas  de  tabes  en  rapport  avec  l’atropm 
des  cellules  des  cornes  antérieures,  la  chute  indolore  des  dents  et  l’atrophie  a 
maxillaires  en  rapport  avec  la  dégénération  du  trijumeau,  ta  conservation 
réllexcs  en  rapport  avec  la  dégénérescence  des  cordons  latéraux,  et  l’épaissi® 
ment  des  cylindraxes  des  fibres  médullaires  en  rapport  avec  une  anémie  p® 
gressivé  et  mortelle.  'I'homa. 


ANALYSES 


1037 


1449)  Contribution  à  la  question  des  Troubles  Vésicaux  d’origine 
Spinale  (Zur  Frage  Jer  spinalen  Blasenstorungen),  par  A.  Berger.  Deutscite 
Zeitschv.  f.  Nenenheilkunde,  1904,  t.  XXVII,  p.  424-435. 

“  Malgré  le  grand  nombre  de  travaux  sur  la  physiologie  de  la  vessie  urinaire,  on 
“  est  pas  encore  tombé  d’accord  sur  la  question  k  savoir,  si,  en  dehors  du  centre 
vésico-urinaire  dans  le  ganglion  mésentérique,  il  existe  encore  un  centre  spinal 
eu  bien  si  le  centre  ganglionnaire  est  le  seul  centre  sous-encéphalique  pour  la 
''^essie.  Les  auteurs,  en  se  basant  sur  deux  observations  recueillies  à  la  clinique 
4e  M.  Nothnagel  à  Vienne,  et  sur  l’analyse  des  données  expérimentales  connues, 
eroient  pouvoir  conclure  qu’il  existe  chez  l’homme  un  centre  génito-urinaire 
®Pinal  qui  est  superposé  au  centre  ganglionnaire  sympathique.  M.  M. 


4451)  Un  cas  de  distension  traumatique  des  Racines  Cervicales  infé- 
ï'ieiu'es,  avec  remarques  sur  quelques  états  similaires  et  sur  le 
mécanisme  de  leur  production,  par  Spencer  Mort.  The  Glasgow  med. 
Journal,  mai  1905,  p.  .340-347. 

11  s’agit  d’un  charretier  jeté  à  terre  par  un  madrier  qui  lui  tomba  sur  la 
huque.  Les  symptômes,  limités  aux  membres  supérieurs  et  exclusivement  sen- 
®*llfs  (paresthésie  et  anesthésie),  s’amendèrent  rapidement  et  permirent  au 
®»lade  de  quitter  l'hôpital  au  bout  de  cinq  jours.  —  L’auteur  localise  la  lésion 
li’aumatique  aux  cinquième  et  sixième  racines  postérieures  cervicales,  et  il 
^gure  la  courbure  cervicale  capable  de  produire  l’élongation  de  ces  racines. 

Thoma. 


452)  Troubles  particuliers  du  sens  de  Localisation  dans  un  cas  de 
Paralysie  unilatérale  de  Brown-Séquard(Auffalende  Stôrung  des  Loka- 
l'sationsvermôgens  in  einem  Falle  von  Brown-Séquard'scher  llalb  Liihmung), 
PW  A.  Schmidt.  Deutsche  Zeüschr.  f.  Nervenheilkunde,  1904,  t.  XXVI,  p.  323-326. 

1'  a.uteur  confirme  l’opinion  de  Schiftelheim,  d’après  laquelle  les  troubles  des 
®®os  d’attitudes  et  des  mouvements  n’engendrent  pas  nécessairement  ceux  du 
localisateur  dont  les  modifications  ne  sont  pas  non  plus  en  rapport  avec 
(Iq  sensibilité  tactile.  Chez  le  malade  de  l’auteur  la  sensibilité  tactile 
parfaitement  conservée  à  l’endroit  où  les  sensations  localisatrices  étaient 
5°*ùplétemcnt  abolies.  Cette  question  demande  de  nouvelles  recherches. 


^^53)  Mal  de  Pott  dorsal  avec  Paraplégie,  dissociation  Syringomyé- 
^9ue  et  mal  perforant  aux  membres  inférieurs,  compliqué  d’Atro- 
Poie  musculaire  progressive  et  Arthropathie  aux  membres  supé- 
*’^®Urs,  par  .1.  Kttingkr  (en  roumain).  SpiluM,  n™  9  et  10,  1905. 

P®'’®®  que  dans  ce  cas  il  s’agit  d’une  double  affection,  le  mal  de  Pott 
J  ®  poliomyélite  antérieure  chronique,  et  qu’il  n’y  aurait  entre  l’une  et  l’autre 
.  One  simple  coïncidence,  ce  qui,  à  mon  avis,  est  très  discutable. 

C.  Pahhon. 

>.4o4)  Cancer  primitif  de  la  Colonne  Vertébrale,  par  Péhu  et  Coste.  Lyon 
médical,  9  oct.  1904,  p.  .561. 

rare  secondaire  est  relativement  fréquent,  le  cancer  primitif  est  très 

^orninc  de  56  ans  entré  pour  une  paraplégie  aigue  totale  des  membres  infé- 
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rieurs,  à  début  apoplectifornie,  précédée  depuis  quelques  mois  seulement  par  des 
douleurs  en  ceinture  et  un  amaigrissement  marqué.  Uronchopneumonie  termi¬ 
nale.  Mort  en  trois  jours. 

A  l’autopsie,  masse  cancéreuse  entre  les  VIII”  et  IX*  racines  dorsales  ;  subluxa¬ 
tion  des  vertèbres  ;  myéloinalacie  complète.  Pas  de  cancer  viscéral. 

Les  auteurs  insistent  sur  le  début  brusque  de  la  paraplégie  déjà  signalé  dans 
les  observations  antérieures.  M.  Lannois. 

1453)  Contribution  à  l’étude  du  Ramollissement  de  la  Moelle  épi¬ 
nière,  par  Stanilovskv.  Journal  (russe)  de  Neuroputlioloyie  el  de  Psychiatrie  du 
nom  S.  S.  ICorsakoff,  1905,  liv.  I,  p.  8-25,  avec  table  des  figures. 

L’auteur  a  observé  dans  son  cas,  au  point  de  vue  clinique,  le  tableau  de 
l’hématomyélic  centrale  :  il  s’agissait  ici  d’une  malade,  de  62  ans.  A  l’autopsie 
et  à  l’examen  microscopique  on  constata  un  ramollissement  ischémique  dans  la 
région  de  la  moelle  (Ipiniére.  Puisqu’il  y  avait  ici  un  thrombus  de  l’artère  spinale 
antérieure,  l’auteur  attire  l’attention  sur  la  circulation  de  la  moelle  épinière. 
Se  basant  sur  ce  cas  l’auteur  pense  que  dans  l’étude  de  Kadyiet  d’Adamkiewitz, 
il  faut  faire  une  correction,  à  savoir:  l’artère  spinale  antérieure  pourrait,  sans 
l’aide  du  .système  de  la  rusocorona,  aussi  la  partie  antérieure  des  cordons  antoro- 
latéraux.  Serge  Soukiianofk. 

1456)  Opération  dans  un  cas  de  Tumeur  de  la  Moelle  épinière,  par 

Kron.  Journal  (russe)  de  Neuropatholoyie  et  de  Psychiatrie  du  nom  S.  S.  Korsulwfft 
4905,  liv.  I,  p.  26-;H. 

Malades  de  29  ans  :  syptômes  cliniques  el  compression  médullaire  par  une 
tumeur.  Opération  au  niveau  des  VP-VIl*  vertèbres  dorsales,  il  fut  constaté  une 
tumeur  (sarcoma)  :  après  l’opération,  pneumonie  et  mort. 

Serge  Soukhanoep. 

1457)  Sur  la  pathogénèse  de  la  Dissociation  de  la  Sensibilité  d’origio® 
centrale,  par  Luo  Iîene.nati.  informa  medica,  an  .XXI,  n"  3-4-5,  21,  28. janvier 
et  4  février  1905. 

L’auteur,  injectant  du  liquide  sous  pression  dans  les  ventricules  cérébraux  de 
grenouilles,  cobayes,  lapins,  chiens  obtint,  grâce  à  une  technique  invariable, 
résultat  uniforme,  c’est-à-dire  une  thermoanesthésie  bien  nette  chez  les  ani¬ 
maux  qui  survécurent  :  or,  une  lésion  anatomique  constante  fut  égalemen 
notée  chez  ces  animaux,  à  savoir  la  dilatation  du  canal  central  de  la  moell® 
avec  la  rupture  de  la  commissure  grise  postérieure. 

Pour  voir  si  les  résultats  expérimentaux  étaient  applicables  à  la  patholog** 
humaine,  l’auteur  a  dépouillé  un  certain  nombre  d’observations  anatomo-c* 
niques  de  sensibilité  dissociée  et  en  a  conservé  43  comme  donnant  des  indic®* 
lions  précises.  Or,  ces  cas,  appartenant  à  des  auteurs  divers,  montrent 
ment  l’importance  de  la  commissure  grise  postérieure  de  la  moelle  dans 
conduction  de  la  sensibilité  thermique  et  que  sa  destruction  détermine  la  IdafJ 
moanesthésie.  , 

A  l’opposé  de  ceux-ci,  le  cas  de  Dejerine  et  Thomas  fournit  la  contre-épreu^*' 
la  sensibilité  était  normale,  mais  le  gliome,  au  lieu  d’avoir  comme  d’ordin»^^ 
son  point  de  départ  autour  du  canal  central,  avait  commencé  dans  la  corn® 
la  moelle  et  avait  respecté  la  substance  grise  périépendy maire.  ^ 

Après  avoir  rappelé  que  Vulpian  attribuait  déjà  la  plus  grande  importanc* 
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la  région  dans  la  conduction  dé  la  sensibilité  thermique,  l’auteur  aboutit  à  cette 
conclusion  ferme  que  les  faits  cliniques  sont  d’accord  avec  ses  résultats  expéri¬ 
mentaux  pour  démontrer  que  la  commissure  grise  postérieure  est  l’organe  de 
transmission  des  impressions  thermiques.  F.  Deleni. 

1458)  Stir  l’Atrophie  Osseuse  dans  la  Syringomiélie  (Ueber  Knochena- 

trophie  hei  Syringomyelie),  par  F,  Tedesko.  Deustche  Zeitschr.  f.  Norvenlwilhunde, 

1904,  t.  XXVI,  p,  336-374  (4  fig.). 

L’examen  radiographique  de  plusieurs  cas  de  syringomyélie  permet  à  l’auteur 
<le  conclure  (pie  l’atrophie  osseuse  ou  bien  les  altérations  d’ostéoporose  dans  la 
syringomyélie  ont  une  marche  chronique  et  latente;  leur  présence  se  manifeste 
généralement  jiar  une  fracture  spontanée.  Les  lésions  osseuses  se  compliquent 
toujours  d’une  atrophie  musculaire  et  des  troubles  angionévritiques  (cyanose, 
œdème,  anomalies  de  la  sécrétion  sudorale)  dans  les  membres  affectés.  L’inac¬ 
tivité  ne  joue  pas  un  rôle  important  dans  la  production  de  ces  lésions,  Les  ma- 
lades  de  l’auteur  pouvaient  tous  se  servir  de  leurs  membres  dont  la  motilité 
8'Ctive  était  conservée.  Ce  sont  les  causes  extérieures  qui  jouent  un  rôle  impor- 
tant  dans  la  genèse  des  ostéoarthropathies  dans  la  syringomyélie,  dans  laquelle 
ics  Os  atteints  sont  beaucoup  plus  fragiles  qu’à  l’état  normal,  M,  M, 


i459)  Syringomyélie  et  maladie  de  Morvan,  contribution  à  la  théorie 
'initaire,  par  Obeste  Kuoulio,  Il  Morgiigni.  an  XLVII,  n"  6,  p,  384-392, 
juin  190.5, 


il  s’agit  d’un  cordonnier  de  57  ans  qui  attribue  sa  maladie  à  une  ancienne 
P'iûre  d’alène,  et  qui  a  présenté  :  de  l’atrophie  des  membres  supérieurs  avec 
déformation  des  mains,  du  tremblement  fibrillaire,  une  paraplégie,  des  troubles 
^dsomoteurs,  la  dissociation  de  la  sensibilité,  un  panaris  de  la  main  gauche  et 
du  phlegmon  du  bras  droit  ayant  duré  un  certain  temps, 
i'C  panaris  fut  unique,  il  fut  un  peu  douloureux  et  il  remonte  à  quelques 
UUnées  ;  mais  le  phlegmon  a  tous  les  caractères  d’un  phlegmon  des  gaines 
Synoviales  dû  à  la  maladie  de  Morvan;  il  parut  spontanément,  presque  sans 
ouleur,  il  dura  un  mois,  et  les  téguments  demeurent  épaissis  au  niveau  qu’il 
uccupa. 


t*  autre  part  la  syringomyélie  dans  ce  cas  n’est  pas  douteuse;  le  phlegmon 
dus  ce  cas  particulier  et  la  maladie  de  Morvan  en  général  doivent  être  imputés  1 
*  causes  mêmes  qui  déterminent  la  symptomatologie  de  la  syringomyélie.  ' 

F,  Deleni. 


Effets  d’une  Lésion  transverse  de  la  Moelle  Épinière  chez 
‘homme  (The  effects  of  total  lran.sverse  lésion  of  the  spinal  cord  in  man),  par 
'’^MES  COLLIBB.  Brain,  1904, 

hlè?  recherches  anatomo-cliniques  de  l’auteur  qu’une  section  com- 

®  de  la  moelle  lomho-sacrale  abolit  définitivement  les  réflexes  tendineux 
ds  les  extrémités  supérieures  ;  les  muscles  s’atrophient  et  perdent  leur  excita- 
Pér’^  ^'^eteique,  le  tonus  des  sphincters  est  supprimé.  Après  une  courte 
J  ‘le  rétention  d’urine  une  incontinence  complète  s’établit.  L’auteur  se 
tra’^^  ^  manière  de  voir  de  Hastian  et  considère  toutes  les  observations  con- 
■Ees  à  la  théorie  de  ce  dernier  comme  incomplètes  et  inexactes.  M.  M. 
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1461)  Étude  pathologique  de  la  Myélite  aiguë,  avec  une  relation  de 

deux  cas,  par  John  H.  W.  Hhein.  Univ.  of.  Penna.  medical  liullelin,  vol.  XVII, 

n"  11,  p.  373-382,  janvier  1903. 

Deux  cas  personnels,  et  rappel  des  42  autres  cas  publiés  de  myélite  aiguë 
avec  autopsie.  Sur  cette  base  anatomo-clinique  l’auteur  met  au  point  la  ques¬ 
tion  de  la  myélite  aiguë.  Thoma. 

1462)  Myélites  par  toxines  Tuberculeuses,  par  Clément.  Lyon  médical, 

18  mars  1905,  p.  564. 

L’auteur  attire  l’attention  sur  des  faits  qui  l’ont  vivement  frappé  et  qui 
tendent  à  démontrer  que  la  tuberculose  peut  donner  naissance  à  des  myélites 
systématisées  en  dehors  de  toute  lésion  hétéromorphe  de  la  moelle  ou  de  ses 
enveloppes. 

Il  ne  s’agit  pas  des  cas  où  la  tuberculose  pulmonaire  vient  terminer  une 
myélite  en  évolution,  ni  des  cas  où  il  s’agit  de  productions  tuberculeuses  déve¬ 
loppées  dans  la  moelle  ou  les  méninges. 

Il  s’agit  de  faits  spéciaux  analogues  aux  névrites  périphériques  toxiques 
admises  chez  les  tuberculeux;  ce  sont  des  myélites  de  même  nature  que  les 
névrites  périphériques,  c’est-à-dire  dues  simplement  à  l’action  des  toxines  sur 
la  moelle.  Si  la  raison  dit  que  des  myélites  relevant  de  cette  pathogénie  peuvent 
exister,  les  faits  cliniques  apportés  par  l’auteur  viennent  en  révéler  l’existence 
(6  observations  suivies). 

Ces  myélites  évoluent  le  plus  souvent  sous  le  type  tabétique  et  masquent  la 
tuberculose,  le  sujet  attirant  surtout  l’attention  sur  ses  douleurs  et  non  sur  ses 
phénomènes-pulmonaires.  C’est  pourquoi  l’auteur  propose  le  nom  de  fortne 
initiale  larvée  de  la  tuberculose  pulmonaire  à  type  tabétique. 

Le  tableau  clinique  se  complète  du  reste  des  autres  signes  du  tabes  :  abolition 
des  réllexes,  signes  oculaires,  ataxie. 

Le  type  spasmodique,  plus  rare,  peut  s’observer. 

Il  semble,  de  l'analyse  des  faits  cliniques,  que  l’évolution  soit  lente  et  pour  1® 
tabes  et  pour  la  tuberculose  pulmonaire.  Dans  deux  cas  cependant,  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  a  déterminé  une  mort  assez  rapide.  M.  Lannois. 

1463)  Myélite  aiguë  avec  phénomènes  consécutifs  de  Syringomyéli®i 

par  .Iauocheiiksky.  Uevite  (rimsej  de  Psychiatrie,  de  Neuroloyie  et  de  Psycholoÿ^ 

expérimentale,  1905,  n”  2,  p.  81-88. 

Malade  d(ï  18  ans;  développement  très  rapide  du  tableau  de  la  myélite  dorsal®' 
le  malade  se  rétablit  graduellement,  mais  apparut  au  premier  plan  le  tableau d® 
la  syringomyélie.  Serge  Soi  kiia.voff. 

1464)  Un  cas  de  Paralysie  Ascendante  aiguë  avec  autopsie,  P®^ 

L.  ÜMAMWELi..  Iteinew  of  Neurology  and  Psychiatry.  mai  1905. 

Femme  âgée  de  46  ans,  atteinte  de  paralysie  ascendante  aigue  ayant  débuté 
par  de  vives  douleurs  dorsales,  s’étant  ensuite  manifestée  par  une  paraly®* 
des  membres  inférieurs,  des  membres  supérieurs,  du  côté  droit  de  la  face, 
muscles  de  la  respiration  enfin,  et  terminée  par  la  mort  après  une  durée  , 
quinze  jours. 

L’examen  histologique  du  système  nerveux  permit  de  constater  au  ,, 

la  moelle  et  de  la  protubérance  (noyau  du  facial)  de  grosses  lésions  de  la 
tance  grise  ;  congestion  vasculaire  très  intense,  nombreuses  hémorragie®  e^P 


ANALYSES 


1041 


laires,  lésions  des  cellules  motrices  surtout  accentuées  dans  la  région  dorso- 
lombo  sacrée  de  la  moelle.  11  y  avait  aussi  des  modifications  pathologiques  des 
nerfs  poplité  externe,  cubital  et  phrénique.  Les  résultats  de  l’examen  histolo¬ 
gique  témoignent  bien  de  l’action  d’un  processus  toxique  sur  les  neurones  mo¬ 
teurs.  Les  divers  ensemencements  faits  pendant  la  vie  et  après  la  mort  sont 
restés  stériles.  (Photos  et  schémas.)  A.  Bauer. 

1465)  Contribution  à  l’étude  de  la  Myélite  Typhique,  par  Parot.  Thèse  de 

Lyon,  1904. 

Reprise  d’un  travail  déjà  fait  par  Jean  Lépine  {Rev.  de  Méd.,  1903)  venant 
eonflrmer  la  réalité  d’une  myélite  typliique  bien  distincte  de  la  névrite. 

Les  caractères  anatomiques  et  cliniques  sont  les  mêmes  que  dans  les  myélites 
dues  à  d’autres  infections. 

Ici  le  pronostic  est  grave  :  souvent  mortelle,  quand  elle  guérit  ce  n’est  que 
Irès  lentement  et  incomplètement. 

Étude  clinique  et  histologique  complète  d’un  cas.  A.  Porot. 

1466)  Application  du  concept  de  l’Inflammation  au  processus  ana¬ 
tomo-clinique  de  la  Myélite  (Die  Anwcndung  des  Enlzündungsbegriffes 
^uf  die  Myelilis),  par  Hans  Sch.viauss.  Denlsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilkunde, 
1904,  t.  XXVI,  p.  390-412. 

Réjà  dans  un  travail  antérieur  (Ziir  anatomischen  Analyse  des  Enlzündungs- 
“^griffes,  1903)  l’auteur  s’est  efforcé  de  démontrer  que  la  conception  du  proces- 
inflammatoire  ne  découle  pas  entièrement  des  données  anatomo-patholo¬ 
giques  et  que  l’inflammation  n’cst  pas  un  processus  uniforme  présentant  des 
ii^ractères  propres.  Ce  sont  ces  idées  que  l’auteur  cherche  dans  le  travail  pré- 
à  étendre  sur  ce  que  l’on  désigne  en  pathologie  nerveuse  sous  le  nom  de 
iUyéllte.  Il  conclut  que  la  myélite  n’cst  pas  non  plus  une  conception  précise  ; 

syndromes  cliniques  connus  sous  le  nom  de  myélite  ne  correspondent  pas 
,  njours  aux  lésions  anatomo-pathologiques  qui  caractérisent  le  processus 
‘ummatoire  de  la  moelle.  D’autre  part  il  n’est  pas  possible  de  délimiter  avec 
Pi’écision  le  domaine  des  lésions  inflammatoires  de  la  moelle,  lesquelles  se  pro- 
,  *S6nt  souvent  secondairement  dans  les  cas  de  trombose  progressive  non 

'l'Ilammatoire.  .M.  M. 


PYSTROPHIES 

^‘197)  De  rCEdème  aigu  angioneurotique  ou  Maladie  de  Quincke,  par 

Alukrto  ZiLoccHi.  informa  medica,  an  XXI,  n"  29,  72  juillet  1905. 

^epu*  homme  de  43  ans,  alcoolique  depuis  longtemps  et  asthmatique 

quatre  ans  il  présente  de  plus  un  œdème  à  répétitions.  Après  quelque 
ürie  t  aans  prurit  se  manifeste  à  la  face,  autour  des  ouvertures  naturelles, 
lives  qui  s’accroît  jusqu’à  occuper  tout  le  visage  avec  les  conjonc- 

;qpi®  I®a  muqueuses  de  la  bouche  et  de  la  langue;  c’est  un  gros  œdème  rose 
^^onne  une  sensation  de  tension  et  de  chaleur. 

^(jisit  j?*^’^®*'aemcnt  l’œdémc  n'occupait  que  la  face,  mais  avec  le  temps  se  pro- 
'édènie  des  épaules;  le  malade  vit  une  fois  l’o'déme  occuper  la  partie 
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antéro-inférieure  de  ses  cuisses,  une  fois  ses  fesses,  une  fois  ses  poignets  et  ses 
chevilles,  souvent  le  scrotum. 

C’est  donc  un  cas  type  d’œdème  de  Quincke.  11  faut  remarquer  que  jamais  la 
crise  d’asthme  et  l’éruption  d’œdème  ne  sont  simultanées;  elles  alternent  irré¬ 
gulièrement. 

L’asthme  et  l’œdème  sont  sans  doute  à  rapporter  à  une  même  cause,  une 
intoxication.  La  preuve  en  est  que  Toîdème  est  beaucoup  plus  imposant  quand 
le  malade  a  corsé  son  intoxication  alcoolique. 

Mais  il  est  probable  qu’il  y  a  en  outre  une  autointoxication,  car,  bien  que 
l’examen  ait  montré  que  le  malade  avait  son  foie  et  ses  reins  sains,  il  ne  faut 
pas  prendre  ce  résultat  pour  une  vérité  absolue,  vu  que  nos  moyens  d’investi¬ 
gation  sont  imparfaits  ;  il  ne  serait  pas  exact  de  dire  que  l’œdème  de  Quincke, 
au  contraire  des  autres  œ.dèmes,  ne  correspond  Jamais  à  quelque  lésion  viscé¬ 
rale.  L-  Deleni. 

1468)  Œdème  angio-neurotique  héréditaire,  par  C.  Prior.  Auatralasian 

medical  Gazelle,  20  mars  1906,  p.  117. 

11  s’agit  d’un  idiot  de  28  ans  qui  a  de  fréquentes  attaques  d’o'dème  aigu  cir¬ 
conscrit.  Ij’uîdéme  apparaît  brusquement,  dure  24  heures,  disparait  lentement. 
Mort  d’oidème  de  la  glotte  au  cours  d’une  attaque  d’œdéme  de  la  face. 

La  grand’mèrc  avait  des  attaques  d’œdème  analogues  ;  elle  mourut  d’ouléme 
de  la  glotte.  Tiioma. 

1469)  Trophœdème  chronique  non  congénital  du  membre  inférieur 

droit  chez  une  enfant  de  onze  ans,  par  Weii.i.  et  Pêhu.  Soc.  méd.  des  hôpH- 

de  Lyan,  .31  mai  1904,  in  Lyon  médical.  1904,  t.  1,  p.  1289. 

A  débuté  entre  la  neuvième  et  la  dixiéme  année. 

Montrent  par  cet  exemple  et  le  rappel  de  quelques  autres  faits  que  le  tropbœ- 
dème  chronique  dit  congénital  qui  ordiniiirement  débute  à  l’âge  de  la  puberté) 
entre  13  et  1.6  ans  (.Mcige)  peut  devancer  ce  terme  quelquefois  et  figurer  dans  1® 
cadre  des  affections  de  l’enfance.  M.  Lannois. 

1470)  Neurofibromatose,  par  Cavaili.o.v.  Soc.  nal.  de  méd.  de  Lyon,  19 

cembre  1904,  in  Lyon  médical,  16  Janvier  1906,  p.  98. 

Présentation  d’un  malade  porteur  de  tumeurs  cutanées  multiples  dont  l’u®* 
sur  le  front,  rappelant  par  leurs  caractères  et  leur  dissémination  la  maladie  de 
Uecklingausen. 

Placards  pigmentés  et  nœviformes  par  endroits. 

A.  PouoT. 


1471)  Érythème  et  Urticaire,  avec  un  état  semblable  à 
angioneurotique,  causé  par  le  fait  seul  de  s’exposer  aux  rayo® 
du  soleil,  par  S.  B.  Ward.  Neic  York  med.  journ.,  16  avril  1905,  p.  742. 


Il  s’agit  d’une  éruption  apparaissant  immanquablement  sur  les  parties 
corps  ayant  été  quelques  minutes  aux  rayons  du  soleil;  cet  état  dure  dep“ 
trois  ans  chez  une  femme  de  47  ans  quelque  peu  névropathe. 


Thoma. 
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1472)  Diagnostic  des  Léprides  érythémateuses  et  de  l’Érythème 
noueux,  par  Hallopeau  et  Grandchamp.  Soc.  franc,  de  Dermatologie  et  de  Syph., 

4  mai  1905,  Annales,  1905,  p.  444. 

Présentation  d’une  jeune  lépreuse  qui  porte  une  poussée  aigué  ressemblant 
absolument  à  l’érythème  noueux  ;  c’est  un  épisode  aigu  dans  l’évolution  de  la 
lèpre  et  il  s’est  déjà  reproduit  plusieurs  fois. 

De  tels  faits  constituent  des  arguments  de  grande  valeur  en  faveur  de  1  ori¬ 
gine  toxinienne  de  l'érythème  noueux  vulgaire.  Fetndel. 

1473)  Chondromes  de  l’annulaire  et  du  médius  et  Troubles  de  Crois¬ 
sance  du  squelette  antibrachial,  par  Ch.  Lenormant.  Soc.  analomign/’, 

3  février  1905,  Bull.,  p.  121. 

Femme  de  20  ans.  Il  y  avait  chez  cette  malade,  en  même  temps  que  des 
chondromes  multiples  de  l’annulaire  et  du  médius,  un  arrêt  de  croissance  por¬ 
tant  sur  les  deux  os  de  l’avanl-liras  du  même  côté. 

Les  faits  de  ce  genre,  ainsi  que  ceux  où  est  signalée  chez  un  même  sujet  la 
coexistence  du  chondrome  et  de  l’exostose  ostéogénique,  montrent  les  relations 
étroites  qui  existent  entre  les  deux  espèces  de  tumeurs  ;  exostoses,  chondromes 
et  troubles  de  croissance  sont  des  conséquences  différentes,  mais  pathogénique - 
'’eent  voisines,  d’une  ostéogénèse  anormale.  Feinbel. 

1174)  Deux  cas  de  Sclérodermie  progressive  avec  Mélanodermie 
aénéralisée,  par  Cii  arvht  et  Carle.  Lyon  médical,  28  août  et  4  septembre  1904 , 
P-  3»7  et  393. 

L’ensemble  des  symptômes  présentés  par  ces  malades  était  curieux  et  évoquait 
é’ l’esprit  toute  une  série  de  maladies  à  pathogénie  douteuse  :  maladie  d’Addison, 
•tyakératoses,  sclérodermies,  etc...  L'évolution  a  été  progressive  et  rapidement 

mortelle. 

La  peau  bronzée  est  un  symptôme  quelquefois  noté  au  cours  des  sclérodermies  . 
^lais  dans  ces  deux  cas  —  et  quelques  autres,  rares  d’ailleurs  —  la  mélano- 
•lerrnie  prit  une  telle  importance  qu’on  peut  être  autorisé  à  décrire,  à  côté  des 
Iccmes  classiques,  des  sclérodermies  mélanodermiques  à  évolution  progressive  et 
''^Pidement  mortelle. 

®tude  histologique  très  minutieuse  de  la  peau  et  des  muqueuses  au  point  de 
^'16  surtout  de  la  disposition  du  pigment.  A..  Porot. 

Maladie  de  Dercum  et  Lipomatose  douloureuse  symétrique,  par 

L.  Fulconis.  Thèse  de  Lyon.  1904. 

observation  originale  du  professeur  agrégé  Pic.  Rappel  de  quelques  tra- 
antérieurs. 

hes  limites  nosologiques  du  syndrome  de  Dercum  ne  sont  point  encore  défini- 
^D'ement  tracées  ;  son  cadre  doit  être  élargi  et  on  doit  en  rapprocher  d  autres 
'■mes  de  lipomatose  ou  pseudo-lipomatose. 

Certains  cas  de  lipomatose  symétrique  douloureuse  s’accompagnant  de  symp- 
.  *®cs  cérébraux  (asthénie  et  troubles  psychiques)  ne  sauraient  être  séparés  de 
^  maladie  de  Dercum.  A..  Porot. 

^^^6)  Contribution  à  l’étude  de  la  Maladie  de  Dercum,  par  Gmo  Mors  a. 
informa  medica,  an  XXI,  n"  10,  p.  2.5.5,  H  mars  1905. 

*^elation  de  deux  cas,  dont  l’un,  avec  atrophie  de  la  thyroïde,  fut  amélioré 
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par  le  traitement  thyroïdien  alors  que  l’autre  ne  fut  nullement  influencé  par  la 
même  médication  ;  vraisemblablement  tous  les  cas  n’auraient  pas  même  patho¬ 
génie.  •  F.  Orleni. 


1477)  Dystrophie  de  la  fonction  d’élimination  chlorurée  urinaire  chez 
les  Obèses  ;  contribution  à  l’étude  des  principes  du  traitement  de 
l’Obésité,  par  II.  Labbé  et  Louis  Furet.  Traité  de  Médecine,  an  XXV,  n"  9, 
p.  674,  dO  septembre  1905. 

'l'out  en  faisant  cette  réserve  qu’il  existe  différentes  classes  d’obésité  et  que 
pour  l’une  d’elles  la  rétention  des  chlorures  ne  saurait  constituer  une  théorie 
exclusive,  les  auteurs  cherchent  à  établir  que  chez  certains  obèses,  dans  les 
périodes  d’accroissement  de  poids,  il  y  a  concomitance  entre  l’altération  de  la 
fonction  éliminatricc  des  chlorures  et  par  conséquent  de  l’eau,  et  l’accroisse¬ 
ment  anormal  de  la  masse  corporelle.  Feindel. 


1478)  Hyperplasie  des  Cellules  chromophiles  de  l’Hypophyse  comme 
cause  de  l’Acromégalie,  par  Jean  D.  Lewis.  Bulletin  of  the  John  Hopkins 
Hospital,  vol.  XVI,  n'’d70,  p.  J57-I65,  mai  1905. 

Ce  cas  d’acromégalie  vint  à  l’autopsie  à  une  période  inaccoutumée  de  préco¬ 
cité,  le  décours  clinique  chroniijue  et  bénin  ayant  été  interrompu  par  une  embo¬ 
lie  cérébrale  avec  hémorragie  secondaire. 

L’hypophyse  paraissait  normale  à  l’odl  nu,  mais  le  microscope  montra  une 
hyperplasie  des  cellules  chromophiles,  fait  confirmatif  de  la  théorie  qui  assigne 
pour  cause  de  l’acromégalie  l’hypcrfonction  des  éléments  glandulaires  du  lobe 
antérieur  de  l’hypoiihyse.  Tiioma. 

1479)  Contribution  nouvelle  à  la  pathogénie  de  la  maladie  de  Dupuy* 
tren,  par  ALBEnico  Testi.  Biforma  iitedim,  an  .XXl,  n  "  90,  p.  820,  29  juillet  dOOS 
(4  lig.) 


L’autour  a  déjà  soutenu  l’origine  syringomyélique  delà  maladie  de  DupuytreD 
eu  s’appuyant  sur  deux  cas  anatomo-cliniques  appartenant  à  une  môme  famill®' 

11  vient  d’étudier  le  troisième  frère  :  celui-ci  ne  présentait  aux  extrémités  rieO 
autre  chose  que  les  déformations  caractéristiques  des  rétractions  palmaire  6^ 
planlairc  ;  il  ri’cxistait  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Or  la  moelle  do  ce  sujet  présente  des  cavités  syringomyéliques  multiple®’ 
tantôt  dans  la  commissure  antérieure,  tantôt  dans  la  postérieure,  avec  infiltré' 
tinn  gliomaleuse  et  leucocytaire. 

Ce  troisième  cas  rend  très  vraisemblable  que  la  maladie  de  Dupuytren  n'6® 
en  aucune  façon  une  affection  locale  de  la  main  ;  elle  est  la  manifestation  d’uB® 
lésion  centrale  qui,  dans  d’autres  circonstances,  donne  des  chirodystrophies  du' 
férentes;  celles-ci  peuvent  coexister  comme  dans  ce  cas  si  particulier  de  SpanO, 
oii  un  ulcère  perforant  sc  développa  sur  le  dos  d’une  main  affectée  de  malad* 
de  Dupuytren  (SpA.M)iu,Sur  le  mal  perforant  de  la  main.  Bevista  veneta  di  scisf'^ 
mediehe,  1909).  F.  Deleni. 


NÉVROSES 

1480)  Narcolepsie  (sommeil  pathologique),  par  M.  Chavigny.  Soc.  méd’^ 
hôpit'.  de  Lijon,  19  décembre  1904,  in  Lyon  médical,  25  décembre  1904,  p.  197 

Jeune  soldat  à  qui  prenait  à  diverses  reprises  dans  la  journée,  principalehl®'' 
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après  les  repas,  des  crises  invincibles  de  sommeil.  Ce  sommeil  est  léger  et  très 
court,  ne  dépassant  jamais  cinq  à  dix  minutés. 

Il  est  très  léger;  le  sujet  se  réveille  au  moindre  contact,  mais  se  rendort 
aussitôt.  La  perte  de  conscience  n’est  même  pas  absolue. 

A  débuté  à  l’dge  de  12  ans.  Emploj'é  comme  garçon  boulanger,  cet  homme 
était  bien  connu  dans  les  divers  pays  où  il  a  travaillé  pour  ses  accès  bizarres  de 
sommeil;  il  s’endormait  sur  le  bord  du  pétrin,  à  table,  quelquefois  à  bicyclette. 

Pas  d’antécédents  nerveux.  Aucun  stigmate  hystérique. 

Un  seul  fait  intéressant  :  pouls  lent  battant  toujours  de  40  à  50  à  la  minute, 
niais  sans  modification  par  les  crises  de  sommeil. 

Jamais  de  vertiges.  A.  Porot. 


1481)  Un  cas  de  Torticolis  Spasmodique  semblant  dépendre  d’une 
anomalie  oculaire,  par  Ellice  M.  Alger.  American  Medicine,  8  avril  1905, 
P.  .557. 

Un  homme  de  47  ans,  peu  après  un  traumatisme  violent  sur  la  tête,  tourne 
inconsciemment  la  tête  à  gauche,  notamment  en  lisant  son  journal.  Peu  à  peu 
1  attitude  à  gauche  devient  extrême,  agrémentée  de  secousses  cloniques.  Or  ces 
dernières  cessent,  et  la  déviation  de  la  tète  cède  en  grande  partie  si  les  yeux 
Client  (i  gauche-,  le  malade  lit  tranquillement  le  journal  tenu  à  sa  gauche;  s’il 
l’egarde  devant  soi,  notamment  en  marchant  dans  la  rue,  il  est  très  spasmo- 
'^i'iae  ;  il  n’a  d’autre  moyen  de  se  reposer  de  ses  spasmes  que  de  regarder  à 
gauche.  —  Examen  oculaire  :  Astigmatisme  de  l’œil  droit.  Tuoma. 


482)  Un  cas  grave  de  Tétanie  succédant  à  une  longue  période 
'<  Tétanoïde  »  {Ein  schwerer  Eall  von  Tétanie  im  Anschlusse  an  eine  lang 
andauernde  «  tetanoide  »  Période),  par  Sgheider  (de  Budapest).  Wiener  medizin. 
^ochenscr.,  1903,  n"  5. 


Observation  d'une  femme  de  23  ans  qui,  à  la  suite  d’une  série  ininterrompue 
®  grossesses  et  d'allaitements  pendant  53  mois,  eut  pendant  plusieurs  mois  une 
.  de  crises  de  tétanie,  typiques  et  très  prolongées.  Ces  crises  duraient  une 
Jaùrnée  entière  et  jusqu'à  trois  jours.  Ce  qui  fut  surtout  remarquable  et  ce  qui 
rend  ce  cas  unique,  c’est  que  déjà  depuis  près  de  deux  ans  auparavant  existait 
état  «  tétanoïde  »  marqué  par  des  crises  d’engourdissement  et  de  fourmille- 
''*®àts  dans  les  mains  et  dans  les  pieds  et,  depuis  ([tiatre  mois,  par  de  véritables 
'^aoiractures  toniques  avec  paresthésies  prodromiques.  A.  Leri. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 


Bibliographie 

^*^3)  Transmission  de  pensée,  par  Géuald  Bonnet.  Un  vol.  in-18,  290  p., 
1900. 

^'*’;®“r’  voulant  se  rendre  compte  par  lui-même  des  phénomènes  de  la 
‘^mission  de  pensée,  signalés,  de  tout  temps,  par  les  magnétiseurs,  a  relevé 
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les  observations  les  plus  précises,  retenu  les  expériences  les  plus  concluantes, 
et,  les  groupant  avec  méthode,  a  réussi  à  constituer  un  ensemble  intéressant. 

R. 


PSYCHOLOGIE 


1484)  Hérédité  et  Dégénérescence,  par  I'Itienne  Uiiiaud,  Journal  (la  Psycho- 
Ingin  normale  et  palliulogique,  an  II,  n'  4,  p,  308-827,  juillet-août  1903. 

Oiinc  peut  opposer  une  hérédité  morbide  à  l’hérédité  physiologique.  Par  défi¬ 
nition,  l’hérédité  impli(|ue  la  similitude.  A  travers  toutes  les  manifestations 
morbides  du  système  nerveux,  cette  similitude  se  retrouve  dans  l’état  dégéné¬ 
ratif,  préaltération  du  tissu  cérébro-spinal.  Les  dissemblances  ne  sont  pas  un 
produit  sponlané  et  nécessaire  de  la  dégénérescence,  mais  le  résultat  des  actions 
incidentes.  Feinuel. 

1485)  La  Pathologie  Mentale,  par  I'ikiuie  .Ianet.  The  Psychologkal  llevieio, 

New-York,  vol.  XII,  n"  2-3,  p  98-117,  mars-mai  1905. 

Dans  cette  conférence  faite  à  Saint-Louis  (Longress  of  Arts  and  Science)  l’ora¬ 
teur  constate  les  progrès  faits  par  la  psychologie  depuis  qu’on  a  uni  à  l’élude 
des  phénomènes  normaux  celle  des  maladies  mentales.  La  vie  du  psychisme 
morbide  exagère  les  oscillations  du  psychisme  normal  et  exagère  les  états  de 
tonicité  et  de  dépression  :  c'est  en  étudiant  le  passage  de  l’un  à  l’autre  que  l’on 
constate  la  hiérarchie  des  fonctions  psychiques  :  les  fonctions  les  plus  com¬ 
plexes  disparaissent  en  premier  lieu,  puis  vient  la  pensée  abstraite,  puis  l’émo¬ 
tion. 

l.a  théorie  psycho-dynamique  des  oscillations  du  niveau  mental  rend  compt® 
de  bien  des  faits,  soulève  de  nouveaux  problèmes,  et  fournit  des  indications  pour 
le  traitement  des  maladies  mentales.  Fei.n-dki.. 


liTUDES  SPÉCIALES 


PSYCHOSES  ORGANIQUES 

1  i8(l)  Formes  atypiques  de  la  Paralysie  Générale  (hémiplégique 
aphasique)  ou  prédominances  régionales  des  lésions  dans  1®® 
méningo-encéphalites  diffuses,  par  Mlle  Co.nstanza  Pascal.  Thèse  de 
n"  358,  juin  1905. 

La  paralysie  générale  se  complique  parfois  d’aphasie,  d'hémiplégie,  otcu 
c’est-à-dire  des  symptômes  des  lésions  en  foyer  ;  mais  ce  n’est  pas  de  cela  q®^^ 
s’agit;  les  autopsies  démontrent  en  un  point  des  lésions  prédominantes 
méningo-encéphalite,  alors  que  le  processus  dilTus  est  plus  léger  partout  aille®’’®, 
La  paralysie  générale  est  donc  susceptible  d’apporter  un  contingent  sérieux  ® 
recherches  sur  les  localisatons  cérébrales.  .  . 

L’hémii)légie  qui  complique  la  paralysie  générale  est  un  vrai  trouble  mot®  ^ 
akinéli<|ue  de  cette  alîeclion.  L’hémiplégie  de  cause  atrophique  est  spéci® 
cette  alTcction  ;  l’alro[ihie  totale  d’un  hémisphère  peut  ne  pas  s’accompag®®’ 
dégénérescence  pyramidale  ;  dans  ces  cas  exceptionnels  la  contracture 
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corticale  ;  on  conçoit  qu’il  en  soit  ainsi  quand  les  cellules  nerveuses  sur  le  point 
de  succomber  manifestent  une  hyperexcitabilité  temporaire  ;  quand  les  cellules 
ont  péri,  la  contracture  devient  spinale. 

La  forme  atypique  aphasique  relève  des  lésions  prédominantes  dans  la  zone 
du  langage.  La  localisation  de  ces  lésions  à  la  partie  antérieure  de  cette  zone 
détermine  une  aphasie  à  prédominance  molrice  ;  à  la  partie  postérieure,  une 
nphasie  à  prédominance  sensorielle.  La  même  lésion  peut  irriter  et  épuiser 
successivement  le  même  centre.  Les  phénomènes  d’excitation  sont  des  halluci¬ 
nations  :  psychomotrices  verbales  s’il  s’agit  du  centre  de  Broca,  sensorielles  s’il 
s  agit  des  centres  de  la  cécité  et  de  la  surdité  verbales.  Ff.indel. 


1487)  L’étiologie  de  la  Paralysie  Générale,  par  IIené  Mabttal.  Rcvvf  de 
Médecine,  an  X.VV,  n"  9,  p.  728-738,  10  septembre  1905. 

Martial  examine  les  récentes  discussions  à  l’Académie  de  médecine  et  arrive 
n  reconnaître  qu’il  n’existe  qu’un  argument  indiscutable  en  faveur  de  l’étiologie 
syphilitique  de  la  paralysie  générale  ;  il  est  fourni  par  l’expérience  de  Krafft- 
Ebbing, 

On  ne  saurait  donc  nier  l’influence  étiologique  de  la  syphilis;  la  syphilis 
détermine  un  certain  nombre  de  paralysies  générales.  Mais  elle  ne  les  détermine 
P8s  toutes  et  surtout  elle  n’est  pas  la  cause  unique  du  plus  grand  nombre.  Il  y 
n  d’autres  causes  tout  aussi  importantes  que  la  syphilis,  et  il  faut  établir  entre 
rcs  causes  une  juste  proportion. 

L  auteur  compare  les  rapports  de  fréquence  entre  la  syphilis  et  la  paralysie 
générale  dans  différents  pays  et  chez  différents  peuples;  de  cette  comparaison  il 
®®nible  résulter  que  la  grande  cause  de  la.  paralysie  générale  n’est  pas  la  syphi- 
**>  mais  le  genre  de  vie,  la  vie  occidentale  moderne.  Ce  genre  de  vie  suffit  ii 
onner  son  cachet  ii  ce  que  l’on  appelait  autrefois  la  «  constitution  médicale 
'*’ine  époque  ». 

^  On  ne  comprendrait  pas  que  cette  vie  trépidante,  qui  ne  laisse  aucune  minute 
'’epos,  et  pour  les  plus  actifs  sup[)rime  même  le  sommeil,  ne  suffise  pas  ii 
^  une  ambiance  favorable  aux  maladies  du  système  nerveux.  —  La  preuve 
est  que  les  ecclésiastiques,  les  femmes  du  monde  dont  la  vie  est  plus  calme, 
présentent  que  peu  ou  pas  de  paralysie  générale.  L’autre  preuve  est  que  chez 
peuples  où  la  syphilis  est  très  répandue  mais  où  la  vie  intellectuelle  est 
‘‘enquille^  la  paralysie  ne  sévit  que  sur  les  sujets  qui  ont  adopté  le  genre  occi- 
de  la  vie. 

En  somme,  pour  l’auteur  les  causes  de  la  paralysie  générale  sont  ;  en  pre- 
*ei  lieu  le  surmenage  et  l’hérédité  ou  le  mode  européen  de  la  vie  cérébrale.  Kn 
l'eu  la  syphilis  et  peut-être  d’autres  affections.  Mt  enfin  l’alcoolisme  et 
'ùtoxications,  professionnelles  notamment. 

SV  au  point  de  vue  pratique,  il  semble  illégitime  d’affoler  h  s 

Pr**  ?  '"'ec  la  hantise  de  la  paralysie  générale  ;  le  véritable  traitement 

vie^  ^ de  cette  dernière  consiste  dans  un  correctif  sérieux  apporté  à  la 
Jai's  la  modération  des  vibrations  cérébrales,  dans  un  retour  ii 
ij  normale,  plus  calme,  plus  paisible.  —  [L’article  est  fort  bien  écrit, 

pour  bonne  logique.  Mais  entre  autres  objections  on 

'ùiis*'^  qu’il  n’est  nullement  démontré  que  les  Arabes,  Chinois,  Japo- 

l’gç,. ®?PEilitiques  ne  deviennent  B.  C.,  qu’aprês  européanisation  préalable; 
^oute'^p^  l’inactivité  délirante  d’un  1*.  G.  oriental  de  naissance  et  resté  tel, 
‘■férente  de  celle  du  malade  mégalomane  et  aussi  de  la  malade  dite 


1048 


BEVUE  NEUROLOGIQUE 


démenlielle  simple,  semble  pouvoir  échapper  assez  aisément  à  l’observateur 
nourri  des  livres  et  des  faits  médicaux  d’occident.  E.  F.]  Fkindel. 

1488)  Contribution  à  l’étude  de  l’étiologie  de  la  Paralysie  Générale 
progressive,  par  E.-P.  Chagno.v.  Com/rès  de  l’Association  des  Médecins  de 
langue,  française  de  l'Amérique  du  Nord,  Montréal,  juin  1904.  —  Union  médicale  du 
Cd/Mida,  1"  juin  1905,  p.  281. 

-  Travail  statistique  sur  les  détails  de  l’anamnèse  des  P.  O.,  et  principalement 
sur  les  faits  qui  concernent  l’hérédité,  le  genre  de  vie,  les  infections,  les  intoxi¬ 
cations. 

La  conclusion  générale,  d’après  l’analyse  de  110  cas,  est  que  l’alpoolisme 
serait  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  paralysie  générale,  quels  que  soient  l’état 
social  et  la  profession  du  malade  ;  la  syphilis  comme  facteur  étiologique  dans 
cette  maladie  vient  en  second  lieu. 

ViLLK.xEuvj!  et  Diox,  se  servant  d’une  autre  statistique,  donnent  également  à 
l’alcool  un  rôle  étiologique  prédominant  sur  celui  de  la  syphilis.  Fkindel. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 

1189)  La  Mythomanie  ;  étude  psychologique  et  médico-légale  du  men¬ 
songe  et  de  la  fabulation  morbides,  [lar  Eunest  Duiuié.  Bulletin  médical, 
25  mars,  1"  et  8  avril  1905,  n"‘  25,  25,  27. 

Le  terme  de  mythomanie  désigne  la  tendance  pathologique,  plus  ou  moins  voloh" 
taire  et  consciente,  au  mensonge  et  d  la  création  des  fables  imaginaires. 

La  mythomanie  n’a  rien  à  voir  avec  les  fictions  des  délirants,  rien  à  voir 
avec  le  mensonge  ou  lasimulationépisodiques,  volontaires  et  motivés.  La  mytho¬ 
manie  est  l’expression  d’un  état  d’esprit  particulier  ;  c’est  un  phénomène  sans 
finalité,  insuffisamment  motivé,  pouvant  être  nuisible  à  son  autour.  11  faU^ 
étudier  comme  des  malades  les  sujets  constitutionnellement  enclins  U  organisé'' 
par  leurs  paroles,  leurs  écrits  ou  leurs  actes,  des  fictions  plus  ou  moins  fr^' 
quentes  ou  prolongées,  à  tromper  ainsi  leur  entourage,  sous  l’iniluence  d® 
mobiles  eux-mémes  pathologiques,  et  ii  traduire  enfin,  par  cette  ajititude  élec¬ 
tive  au  mensonge,  à  la  simulation  et  à  l’invention  romanes(|ue,  une  tcndaiic® 
d’action  et  une  forme  d’esprit  que  désigne  le  terme  de  mythomanie  ou  demytbé- 
■pathio. 

Il  est  intéressant  de  constater  que  l’état  de  la  mylliomanie  normale,  état  p*' 
thologiqiie,  n’est  que  la  persistance  d’une  mythomanie  normale,  d’ailleU^* 
rapidement  transitoire.  Si  la  mythomanie  est,  par  définition,  un  étal  jialholog*^ 
que,  une  tare  morbide, il  est  cependant  une  période  de  la  vie  où  elle  est 
logique  et  résulte  de  l’exercice  normal  des  fonctions  psychiques.  Celle  pd'’*® 
de  la  vie  est  celle  de  l'enfance,  non  seulement  de  l’homme,  mais  do  l’humani 
L’enfunt,  comme  le  primitif,  est  un  être  peureux,  curieux,  imaginatif 
crédule.  Sous  l’inlluencc  de  la  peur  et  de  la  curiosité,  la  fantaisie  créatrice 
son  imagination  s’exerce,  libre  de  toute  inhibition,  et  impose  ses  chimères,  fl 
vivifie  un  animisme  universel,  à  la  crédulité  d’un  esprit  sans  expérience  et  s 
jugement.  L’activité  mythique  de  l’enfant  s’exerce  sous  forme  d’altération  ào 
vérité,  de  mensonge,  do  simulation,  de  fabulation. 

Celte  mythomanie  normale  pusse  par  des  transitions  insensibles  ii  la  nu)'*' 
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•ilunic  p;ilhologif|iio  ;  celle-ci  est  constituée,  chez  l’enfant  anormal  comme  chez 
Induite,  par  l’excès  de  durée  et  l’intensité,  par  le  caractère  anormal  des  mani¬ 
festations  mythopathiques.  Dans  tous  les  cas,  la  mythomanie  représente  un 
ilyimnle  majeur  de  dènénérescetice  msnlnle,  et  elle  se  montre  toujours,  dans 
•expression  clinique  qu’elle  revêt,  étroitement  associée  à.  d’autres  marques  de 
'léséquil il) ration  psychique. 

L’auteur  cite  un  grand  nombre  de  faits  d'enfants  mythomanes  ;  il  montre  les 
faux  enfants  martyrs,  les  faux  rohinsons,  les  mythomanes  vaniteux  et  hâbleurs 
fantastiques,  les  mythomanes  vicieux  et  accusateurs,  tous  débiles  intellectuels, 
lui  brodent  sur  les  suggestions  qu’ils  reçoivent  des  faits  (|ui  se  liassent  autour 
'leux  et  des  questions  i|u’on  leur  pose. 

L’autour  présente  également  des  exemples  d’adultes  mythomanes,  dégénérés 
'lui  conservent  cette  note  intellectuelle  d’infantilisme.  Chez  eux  aussi  on  trouve 
las  simulateurs,  les  fabiihitenrs  fantastiques,  mythomanes  malins  et  pervers,  des 
auto-accusateurs,  des  autohétéro-accusalcurs. 

Le  Syndrome  mythomanie  est  étroitement  lié  à  d’autres  syndromes  psychopa- 
ILiques.  Scs  formes  sont  déterminées  par  diverses  manifestations  de  la  débilité 
intellectuelle,  alTcctivc  et  morale,  surtout  la  vanité,  la  malignité  et  la  perver¬ 
sité. 

Iles  complications  impliijucnt  les  affinités  étroites  qui  relient  la  mythomanie 
®Ux  autres  formes  de  la  dégénérescence  mentale  et  aux  diverses  manifestations 
P^Jcliiques  en  général,  particuliérement  aux  troubles  permanents  du  caractère 

aux  différents  modes  et  degrés  de  la  folie  morale.  Enfin  il  convient  de  souli- 
l’enchevêtrement  fréquent  de  la  mythomanie  et  des  phénomènes  hystéri- 

îues. 

L  auteur  termine  en  considérant  l’aspect  médico-légal  de  la  mythomanie,  et 
®s  mjthomania(|ues,  malades  qui  ne  méritent  pas  les  châtiments  de  la  loi, 

*^1*  les  soins  de  l’asile.  Eiîindkl. 


THERAPEUTIQUE 

Sur  une  méthode  de  traitement  de  Paraplégies  Spasmodiques 
des  exercices.  Résultats  de  40  cas,  par  .Maumick  Eauiie  (de  Malou). 
Lonyrès  de  Nnirol(i(jie,  Liège,  ÜH-iîO  septembre  d  !)().'). 

^^l'auleui’  a  signalé,  au  .Mil'  Eongrés  français  de  Neurologie  (liruxelles, 
aoâi  11)03),  la  possibilité  d’obtenir  de  bons  résultats  dans  le  traitement  des 
>  piegies  spasmodiques,  jiar  des  exercices  méthodiques,  lorsque  la  lésion  qui 
lyti  *''^*'*^  ^  P'^''  Pl'^'^  d’évolution  aiguë,  et  que  l’état  para¬ 

ît  la  **  ®^’T>file  devenu  stable.  Les  cas  de  ce  genre  ne  sont,  d’ailleurs,  pas  rares, 
,*'*'®'''''P'^'‘t'i'l>ie  dirigée  contre  eux  jusqu’ici  olîrait  peu  de  ressources.  Le 
c’ejt  •  P®''’®'Pl®8l®  spasmodique  »  est  pris  ici  dans  son  sens  clinique  classique, 
'l"’*!  s’applique  à  des  sujets  atteints  de  contracture  permanente  des 
léjio  Inférieurs,  avec  gène  ou  suppression  des  mouvements  volontaires,  pur 

lésin  l‘’'’itation  des  centres  moteurs  spinaux,  quelle  que  soit  la  cause  de  cetle 

La"'  ii’i'itation. 

'l®  m  nniployée  comprend  :  1"  une  première  période  d’exercices  passifs 

*  isation,  pendant  laquelle  on  vient  à-bout  des  contractures,  même  lors- 
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qu’elles  sont  intenses  et  anciennes,  avec  beaucoup  de  temps  et  de  patience; 
2"  une  deuxième  période  d’exercices  volontaires,  avec  aide  ou  résistance  donnée 
par  le  médecin  proi)ortionnellement  à  l’état  paral^-tique  ou  parétique  de  chaque 
groupe  de  muscles,  l’endant  cette  période,  on  régie  la  force  de  la  sontraction 
volontaire  dans  les  muscles  directeurs  du  mouvement  et  dans  leurs  antagonistes, 
afiti  de  donner  au  paraplégique  assoupli  la  possibilité  de  se  servir  à  nouveau  de 
ses  membres  pour  les  mouvements  coordonnés  de  la  vie  active  (course,  marche, 
station,  etc.) 

A  la  lin  du  traitement,  sur  40  malades  traités,  2  étaient  encore  impotents, 
mais  leurs  contractures  nettement  diminuées  et  leurs  mouvements  volontaires 
améliores,  leur  permettaient  de  marcher,  l’un  avec  deux  béquilles,  l’autre  avec 
des  cannes;  10  pouvaient  marcher  seuls,  mais  péniblement;  13  se  mouvaient 
librement,  mais  avec  la  démarche  spasmoilii|ue  ;  6  ne  présentaient  [dus  que 
quelques  signes  peu  visibles  de  spasmodicité ;  2  étaient  arrivés  à  la  restitution 
intégrale  de  la  marche;  2  pouvaient  courir,  sauter,  et  accomplir  tout  ce  que 
peut  faire  un  hoTiime  normal;  enlin,  i  malades  avaient  abandonné  le  traitement 
dés  le  début,  découragés  par  la  perspective  de  sa  longueur  et  de  sa  diWicuUé.  Ces 
résultats,  bien  que  durables,  ne  sont  pas  encore  assez  anciens  (deux  à  quatre  ans), 
pour  qu’il  soit  possible  de  les  donner  comme  délinitifs.  L’auteur  n’a  [)as  trouvé 
de  faits  analogues  dans  la  littérature  médicale.  U. 

1101)  Traitement  Psychothérapique  de  la  Morphinomanie  (méthode 
de  Joifroy),  par  Kiiuyt.  (Thèse  de  Paris,  n"  480,  juillet  191)5. 

La  méthode  du  professeur  .lolTroy,  sans  négliger  le  traitement  ph3'si(iue  pi’®' 
paraloirc  de  la  démorphinisation,  s’occii[ie  surtout  du  trîiiteineal  moral  de® 
morphinomanes.  Le  principe  essentiel  de  la  méthode  p.s;ychothérapique  est  qe® 
la  démorphinisation  doit  être  faite  tout  à  fait  à  l’insu  du  malade  et  de  soi> 
entourage.  Pour  y  parvenir  on  emploie  les  procédés  suivants  ;  «)  KtablissenieD*' 
d’une  dose  initiale  d'entretien  répartie  en  un  certain  nombre  invariable  d'injcC' 
lions  quotidiennes  i|ui  sont  pratiquées  toujours  aux  mêmes  heures,  du  prenai®® 
au  dernier  jour  du  traitement;  h)  Diminution  progressive,  [)lus  ou  moins  rapid® 
suivant  l’état  du  sujet,  mais  toujours  à  son  insu,  de  la  teneur  en  morphine  d® 
la  solution  injectée;  c)  .Mais,  jusqu’à  la  suppression  complète  et  au-delà,  la)»^'*** 
qiianlilé  de  liquide  (sérum  artificiel  à  7  pour  1000)  est  toujours  injectée. 

Le  morphinomane  traité  par  la  méthode  ps^'chothérapifjue  ne  présente  aucun® 
des  imiuiétudes  qui,  chez  la  plupart  des  malades  avertis  des  dilTérentes  pha®®® 
de  leur  cure,  exagèrent  ou  créent  de  toutes  pièces  les  phénomènes  d’abstinen®®' 
Il  arrive  ([ue  beaucoup  sont  guéris  avant  mènic  d’avoir  soupçonné  queladémo® 
phinisalion  soit  cuinmencée.  ^ 

Le  traitement  ps^'cholhérapique  de  la  morphinomanie  a  déjà  fourni 
nombre  considérable  de  succès  même  chez  des  cardiaques  et  chez  des  inalau,^ 
intoxiqués  de  très  longue  date.  Ce  traitement  peut  être  appliqué  dans  les 
sons  de  santé,  voire  môme  à  domicile,  pourvu  (|u’on  veille  attentivement  4 
observer  le  principe  essentiel,  qui  est  que  le  malade  reste  ignorant  de  sa  déra 
jihinisalion.  KHiNOEn. 

1492)  Les  Injections  sous-cutanées  d’Eau  de  Mer  dans  le  traitei»®  ^ 

des  Maladies  mentales,  [lar  Adki,  .lAcguor.  Thèse  de  Paris,  n"  532,  juillet  1 

Introduite  par  (fuinton,  la  sérothéra[iio  marine  répond  à  une  idée  :  1® 
vital  des  animaux  doit  son  origine  à  l’eau  de  mer  et  tend  à  conserver  sa  c® 
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tution  marine  originelle.  Cette  idée  comporte  le  corollaire  suivant  :  dans  le  cas 
où  le  milieu  vital  est  vicié,  c’est-à-dire  s’éloigne  de  sa  constitution  marine 
originelle,  il  est  utile  de  chercher  à  rénover  cette  constitution  par  des  injections 
d’eau  de  mer. 

La  sérothérapie  marine  (injections  d’eau  de  mer  isotonique)  ajoute  aux  avan¬ 
tages  reconnus  de  la  sérothérapie  artificielle  ceux  de  l’action  des  éléments  rares 
ot  indispensables  qu’elle  apporte  à  l’organisme. 

Utile  dans  les  infections,  les  intoxicalions,  cette  médication  peut  être  très 
yt'lc  en  médecine  mentale,  spcciahment  dans  les  névroses  et  les  psychoses 
infectieuses,  les  paralysies  générales  avec  troubles  trophiques,  avec  ictus 
épileptiformes,  et  dans  les  états  catatoniques  de  démences  précoces. 


Les  Bromures  dans  l’Épilepsie,  par  Kuhueiuck  Petehson.  American 
Medicine,  tl  juin  l!)0o,  p.  1019. 

D’après  l'auteur,  les  bromures  seraient,  à  haute  dose,  un  mauvais  médica- 
’Hont.  Ce  qu’il  faut  aux  épileptiques,  c’est  peu  de  bromure,  et  beaucoup  de  ce 
ti’avail  musculaire  q  u’on  leur  demande  dans  les  colonies  faites  pour  eux. 

Thoma. 


^9^)  Le  traitement  de  l’Éclampsie  gravidique  par  la  Parathyroïdine 
considérations  sur  la  physiopathologie  des  glandes  Parathy¬ 
roïdes,  par  G.  Vassai.k  Archioes  italiennes  de  liiülmjie,  t.  .\LII1,  fasc.  2.  p.  177- 
^90,  8  juillet  1905. 


Un  sait  que,  d’après  Vassale,  l’appareil  thyro-parathy roïdien  exerce  deux 
^nnetions  al)solument  indépendantes,  l’une  parathyroidienne  (antitoxique), 
àutre  thyroïdienne  (trophi(]ue).  L’aptitude  convulsive  est  créée  par  l’ablation 
®  toutes,  les  glandulcs  parathyroïdes  ;  quand  une  seule  parathyroïde,  de  siège 
nnaal  ou  aberrant,  est  laissée  en  place  et  aussi  (|uand  les  glandulcs  sont 
®intes  dans  leur  structure  par  un  processus  pathologique  restreignant  leur 
ction  sans  la  supprimer,  il  y  a  insuffisance  parathyroidienne.  Il  est  remar- 
*>010  que  cette  insuffisance  reste  latente  par  le  fait  de  l’adaplion  de  l'orga- 
^_*nne;  niais  qu’un  incident  biologique  vienne  interrompre  la  régularité  de  la 
(grossesse,  accouchement,  allaitement,  alimentation  carnée  exclusive,  gale 
t,  ^°‘^®''lique,  eczéma  chronique,  froid,  etc.),  les  phénomènes  convulsifs  de 
ànie  thyréoprive  peuvent  apparaître  brusquement. 

•lue  'ïiontre  par  des  exem[)lcs  que  c’est  la  maternité  (|ui  a  le  plus  d’in- 

‘ce  sur  l’apparition  de  la  tétanie  :  des  chiennes,  des  chattes  partiellement 
t  .  ,  yoïdeclomisécs  ont  été  prises  au  cours  de  la  gestation,  pendant  la  par- 
ion  ou  durant  l’allaitement,  d’accès 


"6ùlion 

'’ablat 

ùiisés, 


aient  été  mortels 


’ahl  •  l’opothérapie.  Les  premiers  des  animaux  observés  avaient  subi 
ai“on  du  corps  thyroïde;  en  réalité  ils  avaient  été  thyro-paralhyroïdeclo- 
'"jus  *^'*^*^  ^  l’absence  des  [larathyroïdes  qu'il  faut  altrihucr  leurs  convul- 
la  n**'  ramenés  à  la  normale  par  l’opothérapie  thyroïdienne  grâce  à 

r,  aance,  dans  la  préparation  ingérée,  de  subsLauces  parathyroïdieuncs. 


Des 


expériences  récentes  et  précises  de  Vassale  ne  laissent  aucun  doute  à  cet 


^gard  récen 

produit  la  tétanie  i)ar  la  parathyroïdectomie  exclusive  ;  il  a  guéri  la 
Les^  P®'’alhyréoprive  au  moyen  d’uii  extrait  parathyi’oïdien  préparé  [)ar  lui. 
obse»  ,-'***'®  observés  chez  les  animaux  expliquent  les  cas  de  tétanie,  d’éclampsie 
CS  au  cours  des  grossesses  féminines  ;  en  particulier  dans  les  cas  comme 
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relui  (le  JeaiKlelizc,  oii  une  myxœdématciise  devient  grosse,  fait  de  réeliiin[(sie 
(lui  gu(;rit  |iar  ro|)alli(!rapie  lliyroïdicnrie.  Il  l’aut  admettre  (|ue  cette  femme 
avait  line  insiifllsimce  llijroparathyroïdierine,  et  (|u’elle  guérit  de  ses  accès 
[larrc  (|ue  la  tlivroïdine  adrninislrée  contenait  de  la  parathyroïdinc.  Nicliolson, 
liadowsUy  ont  ('(gaiement  constate  l’eflicacité  de  l’opotlnjrapie  thyroïdienne  dans 
l’éclampsie  ;  l’exidicatinn  est  toujours  la  m('“mc. 

Vassale  en  a  eu  la  jirciive  directe  grâce  à  son  extrait  de  parathyroïdes  de 
houif  :  dans  trois  cas  (r(';clampsie  observés  depuis  moins  d’un  an,  la,  paratliyroï- 
diiie  supprima  Iss  accès.  De  tels  faits  scmhlent  [(oiivoir  étahlir  une  théorie 
paralhy roïdicnne  de  l’éclampsie. 

On  peut  encore  aller  plus  loin;  d'apr.ïs  les  résullals  obtenus  dans  deux  cas 
d’ô[(ilepsie  par  la,  médication  parathyroïdienne,  les  convulsions  de  nature  épilep- 
ti(|ue  pourraient  (luehiuid'ois  être  d’origine  parathyroïdienne.  I''hixdki,. 

I  ül.'i)  Pieds  bots  opérés  par  la  méthode  Phelps-Kirmisson,  par  M  Mo.v- 
•Miiii.  Snc.  (h;  riiili'mal  (Ii‘k  llôintaiix  de  Paris,  22  Juin  IDOri. 

M.  .Monnier  présente  doux  malades  ([ui  étaient  porteurs  de  [lieds  bots  varus 
équins  congénitaux.  L'un,' âgé  de  5  ans,  avait  un  double  pied  bot;  il  a  été 
opéré  d’après  ha  mélbodc  IMieli)S-Kirmisson .  Le  résultat  est  Ires  bon. 

Liiez  l’autre  enfant  l’opération  de  l’bclps-Kirmisson  ne  donna  pas  un  redresse¬ 
ment  sul’lisant  ;  aussi  enleva-t-on  par  l'incision  interne  un  coin  osseux  à  base 
supéro-externe,  aux  dépens  de  la  grande  apophyse  du  calcanéum,  ce  qui,  avec 
la  lénolomic  du  tendon  d’Achille,  permit  d’obtenir  un  résultat  parfait.  C’est  en 
somme  une  opération  l’helps-l’élizel  qui  a  été  pratiijué  ici,  avec  cette  variante, 
que  l’agc,  relativement  jeune  du  sujet,  a  obligé  le  chirurgien  de  [lasscr  en 
arriére  du  scaphoïde  et  non  au  travers,  partant,  à  enlever  le  coin  osseux  dans 
le  calcanéum  et  non  dans  le  cuboïde.  L.  L. 

1 1!)(!)  Pied  bot  paralytique.  Guérison  par  dédoublement  de  la  greffe 
anastomique  musculo-tendineuse,  par  .M.  l’éEi.Miuî.  Soc.  de  l’Internat  des 
llopitaii.i:  de  Paris,  22  juin  lt)0."i. 

Jeune  homme  de  IG  ans  guéri  d’un  pied  éot  uariis  (î^am  irréductible  par  I® 
dédoublement  en  :  et  la  suture  du  tendon  d’Achille,  et  par  la  greffe  musculo- 
tfmdineusc  du  jamhicr  antérieur,  avec  l’extenseur  pro[)re  du  gros  orteil  et 
rextenscur  commun  des  orteils.  11  n’y  a  pas  de  claudication  et  la  marche 
s’effectue  correctement  sans  aucune  fatigue.  De  [dus  le  malade  pcutmctti'C  â  son 
pied  n’inqiorl.e  quelle  chaussure  et  ne  porte  aucun  espèce  d’a[([>arciL  L’opéralio’’ 
date  de  ([iiatre  mois.  K.  F. 


Le  gérant  :  IL  IIOULUFZ. 
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;  FAISCKAU  LONGITUDINAL  INFÉRIEUR 
ET  LE  FAISCEAU  OPTIQUE  CENTRAL  (1) 


La  Salle  Archambault 

D’Albany  (Now-York) 

Grâce  à  l’extrême  obligeance  de  notre  excellent  maître,  M.  Pierre  Marie,  noua 
Aous  permettrons  de  faire  brièvement,  à  un  point  de  vue  pratique,  l’exposé  de 
''®rtains  faits  anatomiques  ayant  trait  aux  grands  faisceaux  des  régions  posté- 
•■leures  de  l’hémisphère  cérébral,  et  en  particulier  au  faisceau  longitudinal  infé- 
''•eur  des  auteurs  classiques. 

Nous  nous  efforcerons  d’être  simple  et  précis,  sans  craindre  les  répétitions, 
qu’il  n’y  ait  plus  de  doute  chez  nos  lecteurs  quant  à  l’interprétation  des 
que  nous  avons  observés  et  quant  aux  idées  que  ces  constatations  nous 
^’itorisent  a  développer. 

Nous  avons  étudié  à  l’aide  de  coupes  rigoureusement  sériées  et  colorées  parla 
‘hode  de  Weigert  ou  de  Pal,,  huit  cas  de  ramollissement  étendu  des  régions 
^  slcrieures  de  l’hémisphère  cérébral  ;  le  plus  souvent  il  s’agissait  des  lésions 
•’actéristiques  de  l’aphasie  sensorielle.  Dans  un  seul  cas,  nous  avons  eu  la 
ooe  fortune  de  ne  trouver  que  des  lésions  corticales  sur  une  étendue  considé- 
sans  participation  des  couches  sagittales  profondes.  Les  faits  qui  se  sont 
Sagés  de  l’étude  de  ces  cas  nous  ont  conduit  à  des  conclusions  qui  vont  nelte- 
at  à  l’encontre  des  idées  actuellement  admises  et  sur  l’origine  et  sur  la  nature 
p'^ertains  faisceaux,  surtout  du /’aiscraa  longitudinal  inférieur. 

(.g^aur  la  majorité  des  auteurs,  le  faitceau  longitudinal  inférieur  est  un  long  fais- 
association,  à  direction  antéro-postérieure,  occupant  la  partie  inféro- 
jjl  '"e  du  lobe  tcmporo-occipital  et  formant  la  couche  externe  des  libres  sngit- 
Profondes  de  cette  région.  Ce  faisceau  prendrait  son  origine  dans  Fccorce 
ïenif  ^  lobe  occipital,  il  entourerait  complètement  la  corne  postérieure  du 
latéral;  en  avant  dans  le  lobe  temporal  il  abandonnerait  un  grand 
*^0  fibres  aux  circonvolutions  de  la  partie  inféro-interne  de  ce  lobe,  c’e.st 
la  circonvolution  de  l’hippocampe,  au  lobule  fusiforme  et  à  la  troi- 
le  '^‘^‘^cnvolution  temporale.  Plus  loin,  en  se  rapprochant  du  pôle  temporal, 
dgjj  .  longitudinal  inférieur  abandonnerait  de  nombreuses  fibres  a  la 
circonvolution  temporale  et  surtout  â  la  première  circonvolution  tem- 
®  Énfih  de  ce  faisceau  se  dégageraient  certaines  libres  pour  entrer  dans  la 

faite  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  (séance  du  !»  no\  (iiu- 
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constitution  de  la  capsule  externe  ;  d’autres  se  rendraientjusqu’au  pôle  temporal 
pour  s’irradier  dans  la  circonvolution  du  crochet.  Ce  faisceau  serait  avant  tout 
un  faisceau  d’association  et  relierait  le  lobe  occipital  au  lolic  temporal. 

Telle  est  l’opinion  du  plus  grand  nombre  des  auteurs,  opinion  que  nous  ne 
pouvons  nullement  partager  car  nos  constatations  personnelles  ne  concordent 
pas  avec  ces  notions  classiques. 

Avant  d’exposer  nos  propres  idées  sur  un  sujet  aussi  controversé  que  celui 
dont  nous  nous  entretenons,  il  est  indispensable  de  nous  entendre  sur  la  signifi¬ 
cation  de  certains  termes  actuellement  en  usage  ;  pour  nous  le  mot  «  faisceau  » 
ne  doit  s’appliquer  qu’à  un  ensemble  ile  fibres,  se  poursuivant  sur  une  longueur 
appréciable  et  occupant  un  territoire  assez  nettement  déterminé  (exception  faite 
de  quelques  fibres  aberrantes)  comme  par  exemple,  le  faiscau  pyramidal.  L® 
mot  faisceau  n’est  pas  l’équivalent  de  terme  «  couche  de  libres  »...  or  depuis  de 
noinbrcuses  années  on  a  appliqué  indifféremment  à  la  couche  de  fibres  la  plu® 
externe  du  lobe  tcmporo-occipital,  l’une  et  l’autre  de  ces  dénominations  :  fai®' 
ceau  longitudinal  inférieur,  couebe  sagilale  externe. 


IJaiis  le  lobe  temporal,  la  distinction  entre  ces  termes  n’a  guère  d’impo® 
mais  il  en  est  tout  autrement  ilans  le  lobe  temporal,  surtout  au  niveau 
partie  moyenne  où  l’on  aborde  le  segment  rétro-lenticulaire  de  la 
interne.  A  cet  endroit  en  (dfet,  la  couebe  sagittale  externe  contient  des 
de  projection  et  corticipétes  et  corticifuges,  elle  eonlient  en  outre  un 
nombre  île  fibres  d’association...  elle  ne  représente  nullement  la  couche 
taie  externe  du  lobe  occipital.  Plus  loin  encore,  à  un  niveau  antérieur  aU 
gcnouillé  externe,  la  couebe  sagittale  externe  contient  des  fibres  de  la  co 
■sure  antérieure  et  se  confond  en  dehors  avec  les  libres  les  jdus  internes  u 
ceau  uncinntus. 
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11  ressort  nettement  de  toutes  ces  considérations  que  la  couche  sagittale 
externe  varie  continuellement  dans  sa  constitution  d’un  niveau  à  l’autre  et  que, 
prise  dans  son  ensemble,  elle  ne  correspond  aucunement  à  la  description  clas¬ 
sique  du  faisceau  longitudinal  inférieur. 

Le  but  que  nous  avons  en  vue  est  de  démontrer  :  que  la  couche  sagittale 
externe  du  lobe  occipital,  le  faisceau  longitudinal  inférieur  tel  qu’il  existe  dans 
ce  lobe,  ne  contient  que  des  fibres  de  projection;  il  représente  pour  nous  la 
couronne  rayonnante  corticipète  du  lobe  occipital,  il  provient  du  corps  genouillé 
externe  et  se  termine  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure  calcarine.  Nous  lui  pro¬ 
posons  le  nom  de  faîteau  optique  central  afin  déviter  tout  malentendu. 


Nous  allons,  à  l’aide  dç  planches 
photographiques,  exposer  quelques 
considérations  nouvelles  sur  l’ori- 
corps  gine,  la  terminaison  et  la  nature  de 
la  couche  sagittale  externe  du  lobe 
occipital.  Nous  avons  vu  que  cette 
couche  de  fibres  ne  dégénère  pas  ii 
la  suite  de  lésions  occipitales  ;  nous 
l’avons  vue  persister  intacte  alors 
'l’^e  la  totalité  du  lobe  occipital  était  le  siégé  d’un  ramollissement  de  sorte  qu’en 
plein  tissu  infiltré  et  décoloré...  le  seul  faisceau  reconnaissable  était  le  faisceau 
®iigitudinal  inférieur  des  auteurs  (fig.  i). 

l^ans  un  autre  de  nos  cas,  il  existe  un  ramollissement  qui  détruit  toute  la 
®icilié  postérieure  de  la  face  externe  de  l’hémisphère...  en  avant  la  lésion  se  can- 
onne  ti  In  première  circonvolution  temporale,  mais  ou  niveau  de  l’insula  de 
®il.  un  prolongement  s’étend  dans  la  profondeur  et  sectionne  complètement 
outes  les  connexions  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal.  En  dépit  de  cette 
®ormc  lésion,  on  constate,  à  un  point  intermédiaire,  au  niveau  du  corps 
Senouillé  externe,  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  n’accuse  (lu’unc  légère 
générescence  occupant  la  partie  interne  de  son  segment  horizontal.  Nous  mon- 
les  photographies  de  plusieurs  autres  cas  dans  lesquels  les  lésions  étaient 
étendues  et  occupaient  une  région  toujours  différente. 
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Nous  n’avons  jamais  constaté  de  dégénérescence  du  faisceau  longitudinal 
inférieur,  soit  à  la  suite  de  lésions  occipitales  (fig.  0,  lésion  du  lobule  lingual  et 
du  lobule  fusiforme,  la  couche  sagittale  externe  est  normale),  ou  de  lésions  de 
la  partie  antérieure  du  lobe  temporal  (à  condition  que  ces  dernières  soient  pure¬ 
ment  corticales  et  qu’elles  ne  sectionnent  pas  les  couches  sagittales  profondes). 


Par  contre,  nous  avons  toujours  vu  le  faisceau  longitudinal  inférieur  dégé¬ 
nérer  à  la  suite  de  lésions  antérieures  (fig.  .5,  le  segment  supérieur  de  la  couche 
sagittale  externe  occipitale  est  totalement  dégénéré  à  la  suite  d’une  lésion  pro- 
ionde  du  pied  de  la  première  temporale,  du  pli  courbe  et  de  la  jiartie  adjacente 
de  ia  deuxième  (drconvolutlon  occipitale),  lésions  profondes  avec  participation 
des  couches  sagittales;  nous  l’avons  vu  dégénérer  à  la  suite  de  lésions  du  noyau 
lenticulaire,  du  corps  genouillé  externe,  de  cette  partie  de  la  couche  optique  im¬ 
médiatement  attenante. 

Nous  avons  suivi  la  zone  dégénérée  à  travers  toute  l’élendue  du  lobe  temporal; 
di'S  que  l’on  dépasse  le  bourrelet  du  corps  calleux,  le  liséré  blanchdlrc  occupe  la 
rouche  sagittale  exierne  du  lobe  occipital  et  selon  qu’il  siège  dans  la  partie 
supérieure  ou  inférieure  de  cette  couche,  on  le  voit  s’engager  dans  la  profoR' 
ileur  du  cunéus  ou  du  lobule  lingual  et  se  jicrdre  dans  l'écorce  de  ces  circon- 
vidiitions,  surtout  dans  la  lèvre  supérieure  ou  inférieure  (selon  le  cas)  de  la 
scissure  cnh'arine. 

I'’,n  |)résence  de  ces  faits,  nous  ne  pouvons  plus  admettre  l’opinion  classiqu® 
qui  veut  (|ue  le  faisceau  longitudinal  inférieur  soit  essentiellement  un  loR® 
faisceau  d’association.  Pour  nous,  il  représente  un  faisceau  de  projection, 
couronne  rayonnante  corticipéte  du  lobe  occipital;  nous  croyons  avoir  précisé 
son  origine  dans  le  corps  genouillé  externe  et  sa  terminaison  dans  la  sphère 
visuelle  corticale,  c’est-à-dii’c  dans  la  scissure  calcarine.  Nous  verrons,  en  l’étu- 
diani  de  plus  près,  qu’il  correspond  en  grande  partie,  surtout  dans  son  trajet  e 
dans  sus  relations,  au  faisceau  longitudinal  tel  ((ue  décrit  dans  les  traités  d’an®' 
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lomie.  C’est  pourquoi  nous  l’avons  appelé  jusqu’ici  t  faisceau  longitudinal  infé¬ 
rieur  ».  Mais  il  existe  parmi  les  auteurs  une  si  grande  diversité  d’opinion  sur 
la  disposition  topographique  de  ce  faisceau  que,  pour  éviter  toute  erreur  d’inter¬ 
prétation,  nous  parlerons  dès  maintenant  du  «  faisceau  optique  central  ». 

Le  faisceau  optique  central  prend  son  origine  dans  la  partie  supérieure  et 
externe  du  corps  genouillé  externe.  Les  fibres  provenant  de  la  partie  antérieure 
(le  ce  noyau  se  portent  obliquement  en  bas  et  en  dehors,  longent  la  paroi 
externe  de  l’extrémité  antérieure  de  la  corne  sphénoïdale,  où  elles  se  confondent 
plus  ou  moins  avec  les  fibres  du  faisceau  uncinatus,  les  fibres  de  la  commissure 
antérieure  et  les  courtes  fibres  d’association  de  la  région,  puis  elles  se  coudent 
et  se  dirigent  horizontalement  en  arriére  et  légèrement  en  dedans,  sous  la  partie 
externe  do  la  paroi  ventriculaire  inférieure. 

Les  fibres  qui  tirent  leur  origine  de  la  partie  moyenne  du  corps  genouillé 
entrent  dans  la  constitution  de  la  partie  inférieure  du  segment  postérieur  de  la 
capsule  interne,  traversent  l’angle  inférieur  du  troisième  segment  du  noyau 
lenticulaire,  se  coudent  au  niveau  de  la  parlie  postérieure  et  inférieure  de  la  cap¬ 
sule  externe,  se  dirigent  obliquement  en  bas  et  en  dedans  et  passent  en  partie 
dans  la  couche  sagittale  externe,  en  partie  dans  la  couche  sagittale  interne,  elles 
s’enchevêtrent  à  ce  niveau  avec  les  fibres  du  faisceau  de  Türck  et  avec  les  fibres 
corticipètes  et  corticifuges  de  la  première  circonvolution  temporale. 

Les  fibres  qui  naissent  de  la  partie  postérieure  du  corps  genouillé  concourent 
^  former  le  champ  triangulaire  de  Wernicke,  abordent  le  segment  rétrolenticu- 
laire  de  la  capsule  interne,  se  portent  en  dedans  et  se  réunissent  en  fascicules 
compacts  qui  embrassent  la  partie  inférieure  et  le  bord  externe  du  noyau  caudé 
sphénoïdal.  Ces  fibres  sont  extrêmement  dissociées  par  les  radiations  thala- 
®iques  des  régions  occipitale,  pariétale  et  temporale  qui,  à  ce  niveau,  passent 
dans  le  pulvinar  de  la  couche  optique. 

Nous  voyons  donc  que  ce  faisceau  optique  central,  à  l’exemple  des  autres 
parties  de  la  couronne  rayonnante,  ne  reconnaît  aucune  disposition  nettement 
déterminable  au  niveau  des  ganglions  de  la  base...  il  est  en  effet  dissocié  par 
toutes  les  fibres  qui  se  rencontrent  dans  cette  région.  Cette  irrégularité  est  con¬ 
forme  à  la  règle  générale;  nous  ne  croyons  plus  comme  autrefois  que,  tandis 
•lOelavoie  pyramidale  occupe  les  deux  tiers  antérieurs  du  segment  postérieur  delà 
oapsule  Interne. . .  le  tiers  postérieur  de  ce  segment  représente  le«  carrefour  sensitif» . 

Immédiatement  après  son  émergence  du  corps  genouillé  externe,  les  fibres  du 
®i8ceau  optique  central  sont  refoulées,  par  les  fibres  corticifuges  se  rendant  aux 
loyaux  centraux  et  à  la  capsule  interne,  dans  l’angle  qui  sépare  le  corps  genouillé 
®*terne  (et  plus  en  avant,  la  bandelette  optique)  du  noyau  caudé  sphénoïdal,  il 
ooncourt  à  former  la  presque  totalité  de  ce  qu’on  a  décrit  sous  le  nom  de  «  fais- 
temporo-thalamiqiie  d’Arnold  »,  mais  il  existe  à  cet  endroit  bon  nombre 
(mtres  fibres,  à  savoir,  les  fibres  de  la  lame  cornée,  des  fibres  que  nous  croyons 
appartenir  à  la  commissure  antérieure  et  aussi  quelques  radiations  thalamiques 
6  la  partie  moyenne  du  lobe  temporal. 

J  ^“Ivons  maintenant  le  faisceau  optique  central  depuis  le  lobe  occipital  jusqu’à 
^partie  antérieure  du  lobe  temporal  et  voyons  quelle  disposition  il  affecte  aux 
le  J  Sur  des  coupes  vertico-transversales,  ce  faisceau  constitue  dans 

•  ■  occipital  la  couche  sagittale  externe  de  Sachs,  le  faisceau  longitudinal 
rieur  des  auteurs  (fig.  1);  ses  fibres  sont  plus  abondantes  sur  la  moitié  infé- 
Sùr  paroi  v  entriculaire  externe  et  sur  la  paroi  ventriculaire  inférieure; 

®  paroi  ventriculaire  supérieure,  il  ne  contient  que  quelques  fibres  et  le 
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long  (le  la  paroi  interne,  ce  faisceau  n’est  décelable  qu’au  microscope.  Des  angles 
supéro-interne  et  inféro-interne  se  détachent  continuellement  des  fibres  qui 
vont  s’irradier  dans  l’écorce  de  cette  partie  du  cunéus  et  du  lobule  lingual  qui 
constitue  la  scissure  calcarine. 

Au-dessous  du  ventricule,  le  faisceau  optique  central  se  confond  en  partie 
avec  le  faisceau  de  Vialet;  le  faisceau  de  Vialet  proviendrait  de  la  lèvre  inférieure 
de  la  scissure  calcarine  et  enverrait  des  fibres  à  la  convexité  occipitale,  mais  il 
a  ôté  trouvé  intact  dans  certaines  lésions  occipitales.  Poumons,  cefait  démontre 
que  parmi  les  fibres  du  faisceau  de  Vialet  existe  un  bon  nombre  de  fibres  de 
projections,  que  ces  fibres  ne  tirent  pas  leur  origine  de  la  scissure  calcarine, 
mais  qu’elles  s’y  terminent,  que  ce  sont  des  fibres  géniculo-calcarinicnncs.  A 
côté  de  cela,  nous  admettons  parfaitement  qu’il  y  ait  au-dessous  de  la  corne 
occipitale,  de  nombreuses  fibres  d’association  plus  ou  moins  systématiquement 
réparties;  certaines  de  ces  fibres  naissent  de  la  lèvre  inférieure  de  la  scissure 
calcarine,  mais  nous  croyons  que  la  plupart  proviennent  de  la  face  externe  du 
lobe  occipital  et  que  d’autres  appartiennent  au  faisceau  de  Wernicke,  contour¬ 
nent  l’angle  inféro-externe  de  la  corne  occipitale  et  s’irradient  dans  le  lobule 
fusiforme  et  dans  le  lobule  lingual.  A  la  suite  de  lésions  étendues,  «  mais 
limitées  à  la  corticalité  »  du  lobule  fusiforme,  de  la  troisième  circonvolution 
temporale,  nous  avons  toujours  constaté  que  la  dégénérescence  la  [dus  intense 
occupe  la  profondeur  du  lobule  lingual. 

Ce  que  nous  avons  dit  pour  le  faisceau  de  Vialet  s’applique  également  au 
t  faisceau  Iransverse  du  cunéus  »  de  Sachs...,  que  ce  faisceau  soit  composé  sur¬ 
tout  de  fibres  d’association,  est  indubitable;  il  [(revient  en  partie  de  la  lèvre 
supérieure  de  la  scissure  calcarine  et  reçoit  de  nombreuses  fibres  de  la  convexité 
occipitale,  mais  il  contient  en  outre  les  fibres  delà  partie  supérieure  de  la  couche 
sagittale  externe  qui  vont  se  terminer  dans  le  cunéus  et  qui  font  partie  de  la 
couronne  rayonnante  corticipète  du  lobe  occipital.  Nous  voyons  don(;  l’intimité 
de  relation  i|ui  existe  entre  ces  deux  ordres  de  libres  de  nature  essentiellement 
différente  (flg.  1  et  6). 

Au  niveau  du  carreronr  ventriculaire,  de  cette  partie  du  lobe  temporal  où  la 
corne  spliénoi'dalo  atteint  ses  plus  grandes  dimensions,  la  couche  sagittale  externe 
ne  représente  plus  la  couche  sagittale  externe  du  lobe  occipital...  elle  en  diffère 
sensiblement.  Les  libres  du  faisceau  optique  central  se  resserrent  et  n’occupent 
que  le  segment  horizontal  (sous-ventriculaire)  et  environ  le  tiers  inférieur  de 
son  segment  vertical  (fig.  2)  et  chijà,  à  Injonction  des  tiers  inférieur  et  moyen 
de  la  couche  sagittale  externe,  les  fibres  du  faisceau  optique  central  commencent 
à  se  porter  on  haut  et  en  dedans,  et  plus  loin  en  avant;  dès  que  la  partie 
recourbée  du  noyau  caudé  apparaît  le  long  de  la  paroi  ventriculaire  externe,  des 
fibres  du  faisceau  optique,  se  groupent  en  fascicules  compacts  et  entourent  sa 
partie  inférieure.  Quelques  fibres  éparses  du  faisceau  optique,  cependant,  occur 
pent  encore  la  partie  moyenne  de  la  couche  sagittale  externe. 

Nous  pourrions  donc,  pour  simplifier  l’exposition  de  nos  idées  sur  la  réparti’ 
tion  des  fibres  au  niveau  de  la  partie  postérieure  du  lobe  temporal,  résumer  d® 
la  façon  suivante  ; 

a)  Le  tiers  supérieur  de  la  couche  sagittale  ««terne  contient  la  couronne  rayoO' 
nante  du  lobe  pariétal. 

Il)  Le  tiers  moyen  :  les  fibres  de  projection  corticipètes  mais  surtout  cortlci' 
fuges  des  première  et  deuxième  circonvolutions  temporales,  et  en  plus,  quelqu®* 
fibres  du  faisceau  optique  central.  ’ 
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c)  Le  tiers  inférieur  :  les  fibres  du  faisceau  optique  central. 

d)  Le  tiers  moyen  de  la  couche  sagittale  interne  contient  un  bon  nombre  de 
fibres  du  faisceau  optique  intimement  mêlées  aux  radiations  thalamiques  de  la 
sphère  visuelle  corticale. 

e)  Le  tiers  inférieur  renferme  les  radiations  thalamiques  des  régions  posté¬ 
rieures  de  l’hémisphère  en  général,  mais  surtout  des  circonvolutions  du  bord 
inférieur. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  ne  s’applique  qu’aux  fibi’es  qui  longent  la  paroi 
ventriculaire  externe.  Quant  à  la  répartition  des  fibres  situées  sous  la  paroi  ven¬ 
triculaire  inférieure,  elle  est  à  peu  près  la  même  que  dans  le  lobe  occipital, 
c’est-à-dire  que  la  couche  externe  comprend  surtout  tes  fibres  du  faisceau  optique 
central  et  la  couche  interne,  des  fibres  thalamiques  provenant  des  circonvolu¬ 
tions  inférieures  de  la  face  médiane. 

Il  va  sans  dire  que  ce  résumé  ne  correspond  pas  mathématiquement  à  la  réa¬ 
lité,  mais  nous  croyons  qu’il  n’est  pas  inutile  de  schématiser  ainsi  lorsqu’il 
s  agit  d’un  sujet  aussi  controversé  et  d’une  aussi  grande  délicatesse  d’interpréta- 
tatiori  que  celui  dont  nous  nous  entretenons. 

Dans  la  partie  moyenne  du  lobe  temporal,  au  niveau  du  pulvinar,  une  grande 
partie  des  fibres  du  faisceau  optique  central  s’est  portée  en  dedans  et  correspond 
à  une  ligne  imaginaire  reliant  le  noyau  caudé  à  l’angle  inférieur  du  segment 
vertical  de  la  couche  sagittale  externe;  quelques  fibres  occupentla  partie  la  plus 
supérieure  ou  dorsale  de  la  couche  sagittale  externe  et  entrent  dans  la  constitu¬ 
tion  du  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne. 

On  pourrait  dire  qu’à  ce  niveau  les  fibres  du  faisceau  optique  central  se  divisent 
6n  deux  fascicules  de  volume  inégal,  dont  l’un,  plus  considérable,  est  refoulé 
^6Ts  la  paroi  ventriculaire,  dont  l’autre  se  confond  avec  toutes  les  fibres  entrant 
fiuns  la  constitution  du  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne  et  que 
sotte  dissociation  du  faisceau  optique  est  nécessitée  par  le  passage  des  radiations 
thalamiques  dans  le  pulvinar  de  la  couche  optique,  des  radiations  du  corps 
Quadrijumeau  antérieur  et  du  corps  genouillé  interne,  du  faisceau  de  'l'ürck,  etc. 

Dès  que  le  passage  de  toutes  ces  fibres  s’est  effectué,  les  fibres  du  faisceau 
optique  abandonnent  petit  à  petit  leur  position  le  long  de  la  paroi  ventriculaire, 
deviennent  verticales,  se  portent  vers  la  partie  inférieure  de  la  capsule  externe 
(fig.  3),  traversent  l’angle  inférieur  du  noyau  lenticulaire  et  se  recourbent  vers 
^e  corps  genouillé  externe. 

Nous  avons  déjà  décrit  le  trajet  du  faisceau  optique  central  après  son  émer- 
gsnce  du  corps  genouillé  externe,  nous  avons  vu  la  direction  que  prennent  ses 
fibres  avant  de  se  réunir  au-dessous  et  en  dehors  de  la  corne  sphénoïdale  du 
Ventricule  latéral,  nous  ne  reviendrons  pas  sur  ces  détails;  mais  nous  n’avons 
Pes  suffisamment  insisté  sur  la  disposition  des  fibres  de  ce  faisceau  dans  la 
Partie  antérieure  du  lobe  temporal  ainsi  que  sur  leurs  relations  aux  fibres  d’as- 
eeciation  de  la  région.  En  parlant  de  ce  faisceau  optique  au  niveau  du  lobe  oeci- 
Pital,  nous  avons  insisté  sur  la  délimitation  peu  précise  entre  ces  deux  ordres  de 
hres  bien  distincts;  délimitation  impossible  sur  des  coupes  normales,  mais 
grandement  facilitée  par  la  dégénérescence  secondaire.  Or,  il  en  est  absolument 
®  naême  dans  le  lobe  temporal,  avec  cette  différence  toutefois  qu’en  raison  de 
^  configuration  de  l’hémisphère  à  ce  niveau,  le  problème  déjà  difficile  dans  le 

**6  occipital  se  complique  plus  que  jamais. 

Dans  le  lobe  occipital,  la  corne  ventriculaire  est  petite,  il  n’existe  pas  de  com- 

tssure  calleuse,  ou  de  masses  grises  centrales,  les  scissures  et  les  sillons  (excep- 
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tion  faite  de  la  calcarine)  sont  peu  profonds  et  par  conséquent  entre  les  couches 
sagittales  qui  entourent  le  ventricule  et  l’écorce,  il  existe  un  vaste  champ  des¬ 
tiné  il  recevoir  les  faisceaux  d’association...  la  preuve,  c’est  que  l’on  a  décrit  un 
bon  nombre  de  faisceaux  d’association  propres  au  lobe  occipital.  Personnelle¬ 
ment,  nous  admettons  que  ces  faisceaux  surtout  par  l’intermédiaire  de  leurs 
fibres  profondes  se  mêlent  plus  ou  moins  aux  fibres  les  plus  externes  de  la  couche 
sagittale  externe,  mais  nous  ne  croyons  pas  que  cet  enchevêtrement  soit  très 
marqué...  ou  du  moins  assez  considérable  pour  que  l’on  puisse  donner  à  l’en¬ 
semble  de  ces  deux  couches  de  fibres  le  nom  de  faisceau  longitudinal  inférieur... 
s’il  en  était  autrement  on  ne  se  serait  pas  donné  la  [leine  de  décrire  un  faisceau 
de  Sachs,  un  faisceau  de  Wcrnicke  et  un  faisceau  de  Vialet.  La  description  à  part 
de  ces  faisceaux  est  une  excellente  garantie  que,  dans  l’esprit  des  auteurs,  ces 
faisceaux  étaient  bien  indépendants  delà  coiicbe  sagittale  externe  occipitale...  et 
c’est  ce  que  nous  croyons  nous-rnème,  exception  faite,  bien  entendu,  de  leur 
juxta[)osition,  particularité  purement  topographique,  (|uostion  d’intimité  de  voi¬ 
sinage.  Mais  ce  (jue  nous  ne  croyons  pas,  c’est  que  ces  faisceaux  soient  propres 
au  lobe  occipital. 

Nous  devons  donc  nous  éloigner  momentanément  de  notre  sujet  et  briève¬ 
ment  exposer  quelques  idées  personnelles  sur  les  fibres  d’association  en  général. 
A  la  séance  de  la  Société  de  Neurologie  nous  avons  dit  que  comme  Beevor,  nous 
croyons  (|ue  le  cingulum  postérieur  ou  inférieur  est  indépendant  du  eingulum 
horizontal  qui  occupe  la  première  circonvolution  limbique.  Cela  est  vrai  d’une 
façon  générale,  mais  lorsque  l’isthme  de  la  première  circonvolution  limbique 
contourne  le  splénium  du  corps  calleux  et  s’unit  au  lobule  lingual  pour  consti¬ 
tuer  la  circonvolution  de  l’Iiippocampe,  les  deux  parties  du  cingulum  occupant 
exactement  les  régions  sous-corticales  qui  se  sont  fusionnées,  s’enchcvétrentplus 
ou  moins;  mais  la  plus  grande  partie  du  cingulum  horizontal  conserve  son  indi¬ 
vidualité,  se  continue  vers  le  pôle  occipital  et  occupe  le  cunéus  et  le  précuneus, 
il  prend  ici  le  nom  de  faisceau  transverse  du  cunéus  do  Sachs  et  comprend  en 
réalité  le  «  stratum  proprium  cunei  »  de  ce  même  auteur.  Nous  savons  que  pour 
certains  auteurs,  pour  Dcjerine  en  particulier,  le  cingulum  horizontal  reçoit  et 
émet  des  fibres  pour  la  première  circonvolution  frontale,  pour  le  lobule  para- 
central,  le  prccuneus,  etc.,  nous  partageons  absolument  cette  manière  de  voir  et 
avons  eu  l’occasion  maintes  fois  de  vérifier  ces  relations  du  cingulum.  Or,  le 
même  chose  se  passe  au  niveau  du  lobe  occipital,  le  faisceau  transverse  de 
Sachs  est  l’analogue  du  cingulum  horizontal  et  le  stratum  proprium  cunei  repré¬ 
sente  le  contingent  que  ce  faisceau  reçoit  et  émet  pour  les  circonvolutions  mé¬ 
dianes  et  supérieures  du  lobe  occipital.  Ces  deux  faisceaux  font  partie  d’un  seul 
système,  constituent  le  cingulum  supérieur  du  lobe  occipital  et  ne  diffèrent  dans 
leurs  caractères  physiques,  du  cingulum  de  la  première  circonvolution  lim- 
bique,  qu’en  raison  de  l’absence  d’une  commissure  calleuse  et  des  autres  élé¬ 
ments,  qui,  à  des  niveaux  anterieurs  augmentent  dans  le  sens  transversal,  1® 
territoire  occupé  par  la  corticalité. 

Il  en  est  de  même  aussi  pour  le  cingulum  inférieur  de  Beevor;  il  se  continue 
en  arrière  du  bourrelet  du  corps  calleux  et  occupe  le  lobule  lingual  au  niveau  de 
la  scissure  calcarine,  on  lui  a  donné  le  nom  de  faisceau  de  Vialet,  mais  pour 
nous  il  représente  le  cingulum  inférieur  du  lobe  occipital,  il  émet  pour  le  lobule 
fusiforme  la  troisième  circonvolution  occipitale  et  (plus  en  avant)  pour  la  troi¬ 
sième  circonvolution  temporale  un  bon  nombre  de  fibres  et  en  reçoit  également 
de  ces  mêmes  circonvolutions.  Tous  ces  faisceaux,  ou  plutôt  toutes  ces  subdiy.V 
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sions  d’un  seul  et  même  faisceau,  se  délimitent  plus  ou  moins  nettement  selon 
le  degré  de  compression  auquel  ils  sont  exposés,  à  condition  que  l’axe  de  leurs 
fibres  diffère  de  celui  des  faisceaux  voisins.  C’est  ainsi  que  l’on  reconnaît  facile¬ 
ment  le  stratum  calcarinum  et  que  le  faisceau  perpendiculaire  ;  de  Wernicke, 
qui  est  difficile  à  suivre  sur  une  coupe  normale,  se  transforme  en  faisceau  régu¬ 
lièrement  conformé  dès  qu'il  existe  de  la  dilatation  ventriculaire  au  niveau  delà 
corne  occipilale. 

Ces  faisceaux  de  Sachs  et  de  Vialet  contiennent  des  fibres  sectionnées  (coupes 
frontales)  en  travers  et  sur  la  longueur  ;  ces  dernières  sont  surtout  situées  vers 
les  parties  médianes  et  se  délimitent  assez  bien  des  fibres  de  la  couche  sagittale 
externe,  excepté  aux  angles  supéro-interne  et  inféro-interne,  c’est-à-dire  là  où 
la  couche  sagittale  externe  abandonne  des  fibres  à  la  scissure  calcarine.  Par 
contre  vers  les  parties  moyennes  et  latérales,  les  faisceaux  de  Vialet  et  de  Sachs 
®e  contiennent  que  quelques  fibres  dirigées  transversalement  en  dehors;  pour  la 
plupart,  ces  fibres  sont  dirigées  dans  le  meme  sens  que  les  fibres  de  la  couche 
sagittale  externe,  s’enchevêtrent  plus  ou  moins  avec  ces  dernières  et  ce  n’est  que 
grâce  au  peu  de  compression  qui  existe  à  cet  endroit,  que  l’on  puisse  dire  d’une 
façon  générale  :  cotte  zone  plus  compacte  appartient  à  la  couche  sagittale 
externe  ..  et  cette  ombre  immédiatement  en  dehors  représente  les  faisceaux  de 
Sachs  et  de  Vialet.  (Fig.  1  et  G.) 

Si  nous  faisons  une  application  pratique  de  ces  considérations  en  étudiant  les 
'’clations  du  faisceau  optique  central  au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  lobe 
temporal,  nous  voyons  qu’lci,  comme  dans  le  lobe  occipital,  il  existe  un  fais- 
ceau  d’association,  absolument  analogue  au  faisceau  de  Vialet,  dont  les  fibres  les 
Pjùs  internes  sont  plus  visibles  parce  qu’elles  sont  comprimées  dans  l’axe  de  leur 
^frection,  là  où  elles  passent  entre  les  fibres  propres  de  la  circonvolution  de 

tiippocampe  et  la  cloison  ventriculaire  qui  sépare  la  corne  d’Ammon  de  cette 
^ême  circonvolution.  Les  fibres  les  plus  externes,  les  plus  inférieures  ont  une 
“'fection  antéro-postérieure  comme  celles  du  faisceau  optique  central  ;  mais  à 
^«niveau,  en  raison  de  l’interposition  des  ganglions  de  la  base,  de  la  présence 

®  la  commissure  calleuse,  de  scissures  profondes  (scissure  de  Sylvius,  sillon  de 
Itolando),  de  l’existence  de  circonvolutions  d’ordre  particulier  (corne  d’Ammon  et 
'bsnia  de  Reil),  l’aspect  de  l’hémisphère  s’est  sensiblement  modifié,  toutes  les 
J'®lations  des  divers  systèmes  de  fibres  ont  grandement  changé,...  mais  ces  sys- 

•^es  eux-mêmes  existent  encore. 


Noua 


e  nous  occupons  que  du  lobe  temporal.  Ses  circonvolutions  sont  sépa- 


par  des  sillons  profonds,  entre  la  paroi  ventriculaire  inférieure  et  l’écorce, 
substance  blanche  est  d’une  extrême  minceur  (lig.  3)  et  nous  disions  que  les 
^«s  d’association  des  parties  internes  se  dessinent  plus  nettement  que  les 
fès  inférieures  et  externes.  Aux  fibres  internes,  on  adonné  le  nom  decingulum 
stérieur  ou  inférieur,  mais  ces  dernières  sont,  à  notre  avis,  inséparables  des 
*^*8  qui  occupent  les  plans  inférieurs,  et  l’ensemble  des  deux  représente  pour 
'*8  la  continuation  temporale  du  faisceau  de  Vialet.  Or,  quel  parcours  allons- 
j,  .  ®  uecorder  à  ces  fibres,  puisque  la  substance  profonde  de  cette  région  leur 
jg”®®  fr  vaste  champ  qu’elles  avaient  dans  le  lobe  occipital?  Evidemment  elles 
fri’cêment  occuper  le  même  territoire  que  les  fibres  de  projection  et  se 
avec  celles-ci  dans  une  certaine  mesure, 
des  'Admettons  donc  l’impossibilité  de  séparer  ces  deux  ordres  de  fibres  sur 
(.g  ^*'®Parations  normales,  mais  quand  l’un  ou  l'autre  est  dégénéré,  on  se  rend 
P  e  de  la  répartition  des  fibres  appartenant  à  chacun.  Nous  avons  une  lésion 
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(le  la  circonvolution  de  l’iiippocampe  avec  d(igr‘n(‘rescence  du  cingulum  inférieur 
de  Beevor,  et  alors  nous  constatons  que  les  fibres  dégénérées  passent  en  dessous 
des  couches  sagittales,  mais  qu’un  grand  nombre  traverse  ces  couches  et  non 
seulement  la  couche  sagittale  externe,  mais  aussi  la  couche  sagittale  interne  et 
même  le  «  tapétum  »;  ces  fibres  dégénérées  se  rendent  surtout  aux  circonvolu¬ 
tions  fusiforme  et  troisième  temporale,  et  en  plus  petit  nombre  à  la  deuxième 
circonvolution  temporale.  Elles  ont  une  direction  surtout  transversale,  mais 
aussi  oblique,  et  se  poursuivent  sur  un  certain  nombre  de  coupes  (frontales). 

Allons-nous  dire  que  ces  fibres  font  partie  du  faisceau  optique  central,  ou 
même  du  faisceau  longitudinal  inférieur?  Nous  ne  cro^’ons  pas  qu’il  convienne 
de  grouper  ainsi  les  choses,  pas  plus  que  de  faire  du  faisceau  de  Vialet  et  de  la 
couche  sagittale  externe  occipitale  un  seul  et  même  faisceau.  Or,  comme  on  n’a 
jamais  songé  à  cette  union  pour  le  lobe  occipital,  pourquoi  faire  exception  du 
lobe  temporal?  Disons  plutôt  que  la  délimitation  plus  ou  moins  facile  en  arrière 
devient  excessivement  difficile  en  avant,  même  impossible  sur  des  coupes  nor¬ 
males,  mais  que  la  dégénérescence  secondaire  nous  permet  de  résoudre  le  problème. 

l'In  parlant  du  cingulum,  nous  avons  dit  que  son  segment  horizontal  reçoit 
des  fibres  de  la  troisième  circonvolution  frontale,  du  lobule  para-central  et  du 
précunéus,  et  qu’il  émet  des  fibres  pour  les  m(''mes  circonvolutions.  Nous  irons 
plus  loin  et  nous  dirons  que  les  circonvolutions  de  la  face  externe  de  l’hémis¬ 
phère  ont  absolument  les  mêmes  relations  nu  cingulum,  soit  à  son  segment 
horizontal,  soit  à  son  segment  inférieur.  En  effet,  les  lésions  limitées  à  la  face  laté¬ 
rale  retentissent  sur  le  cingulum  (fig.  2  et  ?)• 
La  figure  2  représente  une  coupe  frontale  au 
niveau  du  carrefour  ventriculaire.  11  s’agH 
d’un  ramollissement  ayant  atteint  la  partie 
postérieure  du  gyrus  supra-marginalis,  le  pi* 
courbe,  la  partie  postérieure  des  deuxième  et 
troisième  circonvolutions  temporales  :  la  lé' 
sion  s’étend  dans  la  profondeur  et  sectionne 
les  couches  sagittales  profondes  au  niveau  de 
la  partie  supérieure  de  la  paroi  ventriculaire 
externe.  On  constate  une  dégénéreseence  con¬ 
sidérable  du  cingulum  aussi  bien  dans  soO 
segment  inférieur  (lobule  lingual)  que  dan® 
son  segment  supérieur  (isthme  de  la  premié'"® 
circonvolution  liinbique).  On  voit,  en  outre< 
un  fascicule  normal  traverser  le  tissu  déco¬ 
loré  au-dessus  du  forceps  du  corps  calleo 
et  se  porter  vers  le  gyrus  supramarginah*’ 
ce  fascicule  représente  les  fibres  normales 
cingulum  provenant  des  circonvolutions  n® 
lésées  de  la  face  interne  de  l'hémisphère. 

La  figure  7  a  trait  ii  une  lésion  de  la  troisième  circonvolution  frontale 
partie  inférieure  de  la  frontale  ascendante.  Sur  cette  coupe  frontale, 
niveau  du  genou  du  corps  calleux,  on  constate  également  une  dégénérescence 
deux  parties  du  cingulum,  c’est-à-dire  au-dessus  et  au-dessous  du  corps 
Nous  avons  observé  des  faits  analogues  dans  un  bon  nombre  de  cas , 
lésions  de  la  troisième  circonvolution  temporale  et  du  lobule  fusiforme  entra  ^ 
une  dégénérescence  appréciable  du  cingulum  inférieur  de  Beevor. 


en  grande  partie  détruite. 
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Il  semble  donc  que  ces  fibres  qui  passent  de  la  face  externe  de  l’hémisphère 
^  sa  face  interne  et  vice  versa,  existent  en  nombre  considérable  ;  cependant, 
elles  ne  sont  pas  disposées  de  façon  à  constituer  de  véritables  faisceaux. . ,  autre¬ 
ment  ces  faisceaux  auraient  depuis  longtemps  trouvé  leur  place  dans  les  traités 
classiques. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  ces  fibres  dans  le  lobe  temporal  et  avons  dit  que, 
pour  nous,  elles  représentent  un  système  analogue  au  faisceau  de  Vialet;  de 
menue,  les  fibres  du  lobe  fronto-pariétal  constituent  un  faisceau  de  Sachs  de  ce 
lobe. 


On  ne  se  rend  pas  compte  de  l’existence  de  ces  fibres  pour  les  raisons  que  nous 
&vons  déjà  indiquées  pour  le  lobe  temporal.  Or,  dans  le  lobe  fronto-pariétal,  ces 
Dbres  destinées  à  relier  la  convexité  à  la  première  circonvolution  limbique, 
oivent  traverser  toute  la  largeur  de  la  partie  supérieure  de  l’hémisphère,  et 
•^cla  à  des  niveaux  où  le  cerveau  atteint  son  maximum  de  développement.  Elles 
perdent  donc  dans  la  masse  de  fibres  de  la  couronne  rayonnante,  mais  nous 
,  Irons  pas  dire  qu’elles  en  font  partie. 

Le  faisceau  arqué  de  Burdach  n’est  bien  délimité  qu’en  avant;  en  arrière  il  se 
*^oufond  avec  les  fibres  de  projection...  mais  personne  n’a  prétendu  jusqu’ici 
le  il  appartient  à  la  couronne  rayonnante  du  lobe  pariétal. 

Pour  nous,  il  existe  une  couronne  rayonnante  du  lobe  temporo-occipital  abso- 
ment  identique  à  celle  du  lobe  fronto-pariétal;  elle  est  partout  entourée  de 
res. d’association...  à  certains  endroits  ces  deux  ordres  de  fibres  occupent  à 
près  le  même  territoire...  mais  ainsi  qu’est  reconnue  l’indépendance  de  ces 
res  dans  le  lobe  fronto-pariétal,  de  même  nous  insistons  sur  leur  indépen- 
^Oce  dans  le  lobe  temporo-occipital. 

Au  niveau  du  corps  genouillé  externe,  les  fibres  du  faisceau  optique  central 
gent  surtout  la  paroi  ventriculaire  externe  et  occupent  encore  en  grand 
mbre  la  partie  inférieure  du  segment  vertical  de  la  couche  sagittale  externe  ; 

n’existent  qu’en  très  petit  nombre  au-dessous  du  ventricule.  Au  fur  et  à 
®ure  que  l’on  se  rapproche  du  pôle  temporal,  les  fibres  du  faisceau  optique 
^  ^donnent  le  segment  horizontal  de  la  couche  sagittale  externe,  deviennent 
hcales,  se  groupent  en  fascicules  compacts  le  long  de  la  paroi  ventriculaire 
®i’ne,  et  enfin,  au  niveau  du  globus  pallidus  du  noyau  lenticulaire,  elles 
guère  que  la  partie  supérieure  de  la  couche  verticale  peu  différenciée 
J..  ®^^gion.  De  pair  avec  le  déplacement  du  faisceau  optique,  s’est  opéré  le 
P  •Pissement  de  l’extrémité  antérieure  de  la  corne  sphénoïdale,  la  substance 
gpj^t°*^de  occupe  un  territoire  de  plus  en  plus  vaste  et  les  fibres  d’association  se 
fîbr  rassemblées  en  un  faisceau  situé  au-dessous  du  ventricule;  ces 

es  d  association  constituent,  au  niveau  du  passage  de  la  commissure  anté- 
®ou"l  médiane,  la  presque  totalité  du  segment  horizontal  de  la 

jjjpnt^  ®®glltRle  externe.  Ce  segment  horizontal  semble  se  continuer  avec  le  seg- 
tiç  ^®rtical,  mais  il  n’en  fait  nullement  partie.  11  contient  des  fibres  qui  appar- 
lüs  •  'L®  cingulum  inférieur  de  Beevor  mais  aussi  au  faisceau  uncina- 

(jg  ÿ.  ^®Pi’ésente  au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal  le  faisceau 
et  du  lobe  occipital. 

elati  ***  sommes  étendu  longuement  sur  la  considération  des  fibres  d’asso- 
''eus  a  paru  indispensable  à  l’élucidation  d’un  sujet  fort  complexe, 
voulu  dégager  de  la  masse  de  fibres  dont  est  constituée  la  couche 
"«Rs  ^  ^  e^l’Orne  du  lobe  temporo-occipital,  un  faisceau  à  part,  qui  est,  à  notre 
rêmementimportantetque  personnen’aréellementdécrit jusqu’àcejour. 
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Si  nous  avons  fait  usage  du  terme  «  faisceau  optique  central  »,  ce  n’est  pas 
que  nous  ayons  été  poussé  tant  par  le  désir  d’introduire  un  néologisme  dans  le 
vocabulaire  scientifique  que  par  celui  de  donner  à  l’exposition  de  nos  idées  le 
cachet  de  netteté  et  do  précision  qui  lui  est  nécessaire.  Il  n’en  est  pas  moins 
vrai  que  dans  son  trajet  et  dans  ses  relations,  le  faisceau  optique  central  s’iden¬ 
tifie  en  grande  partie  avec  le  faisceau  longitudinal  des  auteurs;  seulement  le 
faisceau  longitudinal  prend  son  origine  dans  le  lobe  occipital  et  se  termine  dans 
l’écorce  du  lobe  tem[)nral,  tandis  que  notre  faisceau  optique  tire  son  origine  du 
corps  genouillé  externe  et  se  termine  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure  calcarine, 
surtout  dans  sa  lèvre  inférieure. 

Pour  certains  auteurs,  Klechsig  (i),  Probst  (2),  Redlich  (3)  et  autres,  qui. 
comme  nous,  n’admettent  dans  le  faisceau  longitudinal  supérieur,  ou  dans  1» 
couche  sagittale  externe,  que  des  fibres  do  projection...  ces  fibres  seraient  essen¬ 
tiellement  tbalamo-corticales  et  cortico-tbalamiques  ;  mais  ces  auteurs  parlent 
indifféremment  de  faisceau  ou  de  couche  sagitlale.  Pour  nous,  ainsi  que  nous 
l’avons  déji'i,  fait  remarquer,  il  existe  une  différence  appréciable  entre  ces  deuS 
termes  ;  la  couche  sagittale  externe  contient  le  faisceau  longitudinal  inférieur 
des  auteurs  classiques  et  en  plus  :  des  fibres  du  faisceau  de  'l’ürck,  des  fibres  qui 
passent  de  la  première  circonvolution  temporale  au  corps  genouillé  interne,  etc. 
Les  auteurs  qui  ont  fait  la  meilleure  description  du  faisceau  longitudinal  infé¬ 
rieur  ont  eu  le  soin  d’insister  que  toutes  ces  fibres  ne  font  que  traverser  le  faU' 
ceau  longitudinal  et  qu’elles  n’en  font  nullement  partie.  11  est  évident  que  ceS 
deux  dénominations  ne  sont  pas  synonymes. 

Mayendorf  (4)  est  le  seul  auteur  dont  les  idées  se  rapprochent  des  nôtres. 
Dans  un  cas  de  ramollissement  ilii  pli  courbe  et  de  la  deuxième  circonvolutio® 
temporale,  il  a  observé  une  dégénérescence  de  la  couche  sagittale  externe  dans 
le  lobe  occipital  et  a  vu  ses  fibres  se  terminer  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure 
calcarine;  mais  lui  aussi  parle  de  la  couche  sagittale  externe  sans  préciser 
davantage  et  fixe  son  origine  dans  le  corps  genouillé  externe  et  dans  le  noya» 
latéral  de  la  couche  optique. 

Pour  nous,  le  faisceau  optique  central  ne  provient  que  du  corps  genouiH^ 
externe  et  nous  ne  croyons  pas  que  les  lésions  de  la  couche  optique  retentisseut 
sur  le  lobe  occipital  ;  exception  faite,  bien  entendu,  de  ces  lésions  situées  daO® 
la  partie  postérieure  et  inférieure  de  la  couche  optique  et  qui,  en  raison  roé*»® 
de  leur  siège,  atteignent  nécessairement  les  fibres  provenant  du  corps  genouiR 
et  en  entraînent  la  dégénérescence.  Notre  excellent  collègue  et  ami,  M.  Uoussy» 
a  eu  l’amabilité  de  mettre  à  notre  disposition  des  coupes  sériées  de  cas  <1® 
lésions  de  la  couche  optique  ;  il  s’agissait  de  foyers  plus  ou  moins  éloignés 
corps  genouillé  et  nous  n’avons  constaté  aucune  dégénérescence  apprécia»» 
dans  le  territoire  ([u'occupe  le  faisceau  optique  central. 

Quant  à  la  couche  sagittale  externe  du  lobe  temporal,  nous  admettons  pai’f®® 
tement  qu’elle  renferme  un  certain  nombre  de  fibres  thalamo-corticales. 

(1)  Plechsig,  ’Weilcrc  Milteilungen  über  den  Stabkranz  des  inensebliuben  Grosshir®*' 

yeHroUiijüchcs  Centralblalt,  XV,  1896.  Pqj, 

(2)  PnoDST,  Archiv  fnr  Pst/chialrie,  Bd  33,  1900.  —  Monats.  fur  Psychialrie,  Bd  T'J;  . 
—  Jahrbiich  für  Psychiatrie,  Bd  20,  1901.  —  Archiv  fur  Psychialrie,  Bd  33.  - 
Klinisebe  ’Wochcnschrirt,  1902. 

(3)  ItuDi.icH,  Zurvergleichonden  Anatomie  der  Associationsysteme  des  Gohirns  dof 
gelhiere,  Arbeitcn  ans  déni  neurologischen  Inst.  (Prof.  Obersloiner)  Band  XII,  1905. 

(*)  Mayendoiw,  Voni  Fasciculus  longitudinalis  inferior.  Archiv.  f.  Ptyo^’ 
t.  XXXVII, 


_  ^ieO. 
(fSaar 
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Après  avoir  exposé  en  détail  les  multiples  particularités  du  faisceau  optique 
central,  nous  nous  trouvons  en  présence  de  faits  qui  ne  prêtent  guère  à  aucun 
doute  —  le  .  faisceau  optique  central  »  s’identifie  d’une  façon  remarquable 
avec  le  .  faisceau  longitudinal  inférieur  »,  —  nous  croyons  que  ces  deux  faisceaux 
ne  font  qu'un. 

On  nous  dira  que  le  faisceau  longitudinal  est  un  faisceau  fort  bien  développé 
c  que  le  corps  genouillé  externe  ne  peut  guère  représenter  son  noyau  d’origine. 
A  cela  nous  répondrons  que  le  faisceau  longitudinal  est  beaucoup  plus  petit  que 
on  ne  pense.  11  est  facile  de  se  créer  des  illusions  sur  le  volume  d’un  faisceau 
dont  le  territoire  est  constamment  traversé  par  des  fibres  qui  ne  lui  appar- 
‘cnnent  pas.  Pour  entrer  dans  la  constitution  du  tapétum  et  de  la  couebe  sagit- 
ate  interne,  les  radiations  calleuses  et  les  radiations  thalaraiques  doivent  tra- 
verser  le  faisceau  longitudinal  inférieur.  Ce  passage  de  fibres  débute  dans  le 
One  occipital  et  se  continue  sur  toute  l’étendue  comprise  entre  le  pôle  occipital 
c  les  ganglions  de  la  base;  enfin,  au  niveau  du  carrefour  ventriculaire,  les  radia- 
‘ons  thalami(iues  et  genouillécs  des  première  et  deuxième  circonvolutions  tem¬ 
porales  ne  passent  pas  dans  la  couche  sagittale  interne,  mais  se  confondent 
^Tccles  fibres  du  faisceau  longitudinal  et  concourent  avec  ces  dernières  à  former 
d  couche  sagittale  externe  fort  compliquée  de  cette  région.  11  est  donc  évident 
que  sur  des  coupes  normales,  on  ne  voit  pas  le  faisceau  longitudinal  (el  qu’il 
Liste  en  réalité  ;  mais  lorsque  l’on  a  la  rare  chance  d’étudier  un  ramollissement 
^t'’‘ctement  localisé  à  l’écorce,  disons,  de  la  troisième  circonvolution  temporale 
les  courtes  fibres  d’association,  les  fibres  calleuses  et  les 
lutions  thalamiques  qui  proviennent  de  ces  circonvolutions  sont  dégénérées, 
sagittale  externe  est  partout  traversée  par  de  petites 
Uorm  1  renferme  encore  un  très  grand  nombre  de  fibres 

Cou  h  saines  sont  les  fibres  de  projection  corticipètes  de  cette 

ane,  elles  représentent  l’ensemble  des  fibres  qui  constituent  le  faisceau 
pur'î*?®  faisceau  longitudinal.  Ce  faisceau  existe  alors  4  l’état  de 

maf  **  *fi'f‘’rc  sensiblement  du  faisceau  longitudinal  d’une  coupe  nor- 


aous  croyons  donc  autorisé  à  déduire  de  toutes  ces  considérations  les 
“'•usions  suivantes  : 

saJ,  **  un  faisceau  qui,  dans  le  lobe  temporal,  occupe  en  partie  la  couche 
pit^j  externe,  en  partie  la  couche  sagittale  interne  et  qui,  dans  le  lobe  occi- 
qui  ’  “““sf'tue  la  presque  totalité  de  la  couche  sagittale  externe.  Ce  faisceau. 
gine''d^''®*®"''®  rayonnante  corticipéte  du  lobe  occipital,  tire  son  ori- 

'elcar'*^  ““‘‘Ps  g'uouillé  externe  et  se  termine  dans  les  deux  lèvres  de  la  scissure 
le  surtout  dans  sa  lèvre  inférieure.  Nous  proposons  à  ce  faisceau 

génio*"/®  '  optique  central  .,  ou  mieux  encore,  celui  de  «  faisceau 

ulo-calcarinien  ». 

'^'Usta^*^  faisceau  doit  être  séparé  des  fibres  d’association  qui  envahissent 
l’on  J  '““"ut  son  territoire.  Si,  pour  des  raisons  de  simplicité,  l’usage  veut  que 
comme  faisant  partie  d’un  faisceau  tout  ce  qui  ne  fait  que  le  Ira- 
®'qües'  ‘••‘■uns  que  le  «  faisceau  longitudinal  inférieur  »  des  auteurs  clas- 
f'  “  faisceau  optique  central  »  et,  en  plus,  b)  un  certain 
3)  0  f**^"**  d’association. 

fardre*^^  f'f'udue  d’une  lésion  du  lobe  occipital,  tout  rentre  dans 

l’ex’ U  ‘fa  partie  aniérieure  du  lobe  temporal  et  nous  n’admettons 

ence  chez  l’homme  des  longues  fibres  d’as.sociation  des  auteurs. 
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4)  Le  cingulum  n’a  pas  pour  fonction  de  relier  la  première  ii  la  deuxième  cir¬ 
convolution  limbique,  mais  de  relier -chacune  d’elles  aux  circonvolutions  de  la 
face  médiane  et  aussi  de  la  face  latérale  de  l’hémisphère  et  vice  versa.  Les  deux 
segments  du  cingulum,  segments  horizontal  et  inférieur  de  Beevor,  se  conti¬ 
nuent  dans  le  lobe  occipital  où  ils  prennent  les  noms  de  faisceaux  de  Sachs  et 
de  "Vialel. 

5)  Les  faisceaux  de  Sachs  et  de  Vialet  ne  sont  pas  propres  au  lobe  occipital, 
mais  existent  également  dans  le  lobe  pariéto-temporal,  et  ne  sont  facilement 
décélables  qu’en  raison  de  la  configuration  |)articulière  de  cette  région. 

Nous  tenons  à  remercier  ici  notre  cher  maître,  M.  Pierre  Marie,  de  la  bien¬ 
veillance  qu’il  nous  a  toujours  si  généreusement  témoignée  et  de  l’heureuse 
orientation  qu’il  a  donnée  à  nos  recherches. 
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SGLKIIOSE  ÉPENÜYMAIIIE  EN  PLAQUES  OMBILIQUÉES  (i) 


M.  Kattwinkel 

l’rival-Docenl  à  la  Faculté  de  Médecine  do  Munich 

M.  le  professeur  Pierre  Marie  m’a  confié,  et  je  le  prie  d’en  agréer  tous 
remerciements,  en  1904,  l’examen  histologique  du  cerveau  d’un  malade  de  so® 
service  qui  avait  présenté  pendant  la  vie  un  aspect  clinique  assez  analogue 
celui  des  scléroses  combinées  de  la  moelle.  A  l’autopsie,  on  trouva  dans  le  eef' 
veau,  au  niveau  de  l’épendyme,  des  taches  scléreuses  ombiliquées  d’un  aspe^ 
trésspécial;  les  pièces  ont  élé  présentées  à  la  Société  Neurologi(|ue  (janvier 
au  point  de  vue  purement  macroscopique,  et  c’est  de  l’examen  histologW® 
de  ces  taches  scléreuses  que  je  me  suis  chargé.  —  N’ayant  pu  trouver  dans 
Bibliographie  aucun  cas  analogue,  j’ai  pensé  qu’il  serait  intéressant  d’expu® 
devant  la  Société  Neurologique,  les  résultats  de  l’examen  microscopique. 

Héd...,  70  ans,  miroitier,  entré  h  Dicétro  le  3  mars  1903.  Nous  donnons  ci-dessouS  u“ 
résumé  du  l’observation.  —  [iicnnoragie  à  15  ans,  chancre  à  16  ans.  A  une 
époque  qu’il  no  peut  préci.ser,  aurait  ou  du  tremblement  mercuriel.  A  part  cela, 
autre  maladie;  jamais  d’attaques  ni  de  paralysie,  .lusqu’il  y  a  dix-huit  mois,  il 
encore  travailler,  mais  il  a  remarqué  lui-mémo  qu’il  radotait  parfois.  Depuis  deux 
éprouve  des  ti  oubles  de  la  marche  ;  dans  la  rue,  ses  jambes  se  ployaient  sous  lui, 
il  n'est  cependant  jamais  tombé.  Depuis  la  mémo  époque  il  était  sujet  à  des  *  le 
brus(|uos  dans  les  jambes  qui  survenairnl  si  brusquement  et  si  violemment  9^'®  ® 

faisaient  quelquefois  tomber.  Ces  douleurs  duraient  peu  de  temps,  le  malade  les  comP^^j 

à  des  secousses;  elles  venaient  par  périodes  de  huit  jours,  et  il  déclare  les  avoir  jj, 

do  temps  en  temps.  Depuis  cimi  ou  six  mois  se  sont  tiiontrés  des  troubles  de  la  gj)S 

il  a,  é  plusieurs  reprises,  pissé  dans  son  |)antalon  ou  dans  son  lit,  les  urines  partent  8 
envie  impérieuse  et  sans  douleur.  Aucune  douleur  à  l’épigastre  ni  au  rectum.  ** 
vertiges. 

Au  moment  do  l’examen  du  malade  (2i  avril  1903),  l’état  psychique  no  sembla;^ 
très  altéré,  cependant  on  notait  une  soi  te  d’état  de  satisfaction  générale,  il  répondai 

1905)’ 


(1)  Communicalion  à  la  Société  de  Neurologie  do  Paris  (séance  du  9  novembre 
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questions  avec  assez  de  précision  et  donnait  bien  le  récit  des  troubles  morbides  qu’il 
avait  éprouvés  depuis  deux  ans. 

La  démarche  est  hésitante,  légèrement  spasmodique,  un  peu  titubante  et  peut-être 
'Hcoordonnée,  il  marche  sans  lancer  les  jambes,  sans  talonner,  mais  sa  démarche  est 
lourde  et  il  est  obligé  de  regarder  ses  pieds,  il  cherche  à  se  tenir  aux  objets  environnants. 
11  ne  peut  aller  en  ligne  droite,  la  partie  supérieure  du  corps  oscille  et  entraîne  les  pieds 
en  dehors  de  la  ligne  droite.  Quand  il  se  tourne  il  y  a  hésitation,  et  les  pieds  ont  de  la 
P®!®®  à  trouver  la  position  d’équilibre. 

Sensibilité  bien  conservée  dans  tous  ses  modes. 

■  Réflexes  rotuliens  et  achilléens  notablement  augmentés  des  deux  côtés.  Léger  clonus 
P®  P*®<i  bilatéral;  signe  de  Babinski  des  deux  côtés.  Absence  du  réflexe  crémastérien. 
vhénotnène  de  Romberg.  Phénomène  deStriimpell  net  des  deux  côtés.  Aucun  trouble  des 
fixbémités  supérieures.  Les  pupilles  sont  un  peu  inégales;  la  gauche  est  plus  large  que 
la  droite.  Pas  de  réflexe  à  la  lumière.  La  vue  n’est  pas  affaiblie.  Aucun  trouble  de  la 
parole;  la  parole  n’est  pan  scandée;  la  langue  a  des  mouvements  de  trombone  (antéro- 
P®®‘éi'ieurs)  mais  pas  de  tremblement  fibrillaire.  Ouïe  bonne. 

"tort  le  16  décembre  1!)03. 


Fig.  1.  —  Face  interne  de  l’hémisphère  droit  montrant 
l’état  fenôtré  du  septum  lucidum  et  les  plaques  blan¬ 
châtres  qui  se  trouvent  à  ce  niveau. 


Fig.  2  et  3.  —  Lobe  occipital,  aspect  de  la  face  interne  de  la  corne  occipitale 
des  ventricules,  plaques  blanchâtres  ombiliquées  abondammenl  parsemées  à 
leur  surface. 

Phtr*°^***'  ~  Aucune  anomalie  de  la  surface  externe  du  cerveau;  en  séparant  les  bémis- 
ppi  °®  constate  que  le  corps  calleux  est  très  mince;  le  septum  du  corps  calleux 
Cet  plaques  blanchâtres  en  assez  grand  nombre,  il  a  un  aspect  très  fenêtré,  et 

Le  semble  être  dû  à  une  sorte  d’ulcération  par  les  plaques  blanchâtres, 

de  I’lÂ  ventricule  semble  dilaté  spécialement  au  niveau  du  chiasma.  Notable  dilatation 
hémisphère  cérébral  droit  (flg.  1). 


1068 


REVUE  NEUROUOGIQUE 


Dans  l’tiémisphère  gancliü  on  constate  également  une  assez  forte  dilatation  ventri¬ 
culaire;  le  ventricule  est  parsemé  do  petites  plaques  blanchâtres  arrondies  qui  s’élèvent 
un  [jeu  au-dessus  de  la  surface  de  l’épendyme,  elles  sont  d’une  grosseur  d’un  grain  de 
millet  à  une  lentille,  sont  parfaitement  rondes  et  nettement  ombiliquées:  dans  quelques 
points  on  voit  nettement  une  plaque  chevaucher  sur  le  bord  d’une  plaque  voisine.  Elles 
siègent  de  préférence  dans  la  portion  du  ventricule  qui  se  trouve  en  haut  et  en  dedans 
de  la  tête  et  du  corps  du  noyau  caudé;  elles  se  prolongent  jusqu’à  la  gouttière  au  niveau 
de  laquelle  se  réunissent  la  paroi  horizontale  et  la  paroi  verticale  du  ventricule.  La  corne 
frontale  du  ventricule  latéral,  ainsi  que  le  III»  et  le  IV»  ventricule  ne  présentent  pas  de 
plaques.  Il  y  en  a  de  nombreuses  dans  la  corne  occipitale  du  ventricule,  et  à  ce  niveau 
il  s’est  formé  une  sorte  do  dèpêt  dans  lequel  sont  contenues  les  plaques  (fig.  2  et  3). 

A  la  partie  inférieure  du  cervelet  les  hémisphères  cérébelleux  sont  largement  séparés 
l’un  do  l’autre,  de  sorte  que  le  verinis  inférieur  est  nettement  découvert.  La  pie-mère  est 
en  cet  endroit  assez  épaissie;  les  liémisphères  cérébelleux  no  présentent  aucune  lésion. 

On  trouve  quelques  plaques  calcaires  au  niveau  de  la  méninge  spinale  postérieure, 
mais  sans  é|)aississement  notable  do  celle-ci.  La  moelle,  dans  son  ensemble,  parait  un 
peu  mince. 

Dans  le  bulbe  et  dans  la  moelle  on  ne  trouve  à  l’examen  microscopique  aucune  lésion. 

Exami'ii  hixlologiquc.  —  Sur  une  coupe  perpendiculaire  à  la  surface  d’une  pla(iue,  on 
constate  un  revêtement  épendyinairo  un  pou  épaissi  et  plus  compact  que  la  normale. 
Par  |)luco  on  rencontre  des  faisceaux  radiés  d’aspect  fusiforme,  dont  quehiue^uns  sont 
nettement  les  prolongements  do  cellules  voisines.  En  outre,  il  existe  des  noyaux  qui 
tantêt  appartiennent  à  des  cellules  également  rondes  et  minces,  tantêt  à  des  cellules  de 
forme  triangulaire  ou  irrégulière.  Immédiatement  au-dessous  do  la  surface  do  l’épen- 
dymo,  se  trouve  une  couche  do  tissu  compact  très  pauvre  on  cellules,  tandis  que  la 
couche  située  au-dessous  est  plus  lâche  et  contient  des  cellules  on  plus  grand  nombre. 
Les  cellules  de  rovêtcmonl  de  l'épendyme  sont  aplaties  et  non  plus  allongées.  Dans  la 
profondeur  des  couches  qui  viennent  d’être  mentionnées  se  voient  de  nombreux  corps 
amyloïdes.  Un  petit  vaisseau  qui  se  trouve  sur  la  coupe  montre  une  paroi  homogène  épaissie 
sans  prolifération  des  cellules.  Les  gaines  périvasculaires  adventices  et  lymphatuiues  ne 
sont  pas  dilatée.s.  L’épaississement  de  l’épendyme  que  nous  venons  de  signaler  est  nette¬ 
ment  limité  dans  le  domaine  de  la  plaque  et  cesse  brusquement  à  la  périphérie  de  celle-ci- 

On  voit  donc  que  dans  ce  cas  il  s’agit  d’une  prolifération  de  la  névroglle  avec 
légère  augmentation  du  nombre  des  cellules  de  névroglie;  de  sorte  (|u’on  pourrait 
considérer  cotte  lésion  comme  étant  une  epcridymitis  granularis  en  forme  de 
plaques. 

Nous  ajouterons  que  l'aspect  ombiliqué  de  ces  plaques  ayant  fait  tout  d’abord 
penser  qu’il  pouvait  s’agir  de  productions  microbiennes,  nous  avons  soumis  ces 
plaques  à  des  examens  répétés,  tant  au  point  de  vue  ebimique  qu’au  point  de 
vue  inicrobiologiquc,  mais  ces  examens  ne  nous  ont  donné  aucun  résultat. 


III 

AU  SU.IET  DE  L’AN'ANT-MUH 


Trolard 

Professeur  à  l’Ecole  de  médecine  d’Alger 

L’avanl-mur  occupe  une  surface  sensiblement  plus  grande  que  celle  qui 
indiquée  par  nos  auteurs  classiques.  La  base  de  l’insula,  d’après  ces  dernierSi 
représenterait  exactement  cette  surface.  Or,  il  suffît  do  s’en  rapporter  a*** 
figures  des  ouvrages  de  ces  mêmes  auteurs,  pour  constater  que  le  clausti’Ui® 


AU  SUJET 


l’avant-mub 
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D  est  pas  seulement  compris  dans  les  limites  de  l’insula,  mais  qu’il  s’étend 
beaucoup  plus  loin  en  dedans,  c’est-à-dire  sous  le  putamen.  En  effet,  l’avant- 
mur  se  compose  de  deux  parties,  l’une  verlicale,  l’autre  horizontale,  réunies  à 
engle  presque  droit,  au  niveau  du  bord  inféro-externe  du  putamen. 

La  portion  verticale,  la  seule  dont  on  parle,  est  située  entre  la  capsule  externe 
fit  la  capsule  extrême;  elle  est  juxta-lenticulaire. 

La  portion  horizontale,  dont  il  n’est  pas  question  dans  les  textes  de  nos 
maîtres,  mais  qui  n’en  est  pas  moins  représentée  dans  les  figures  de  leurs 
ouvrages,  s’avance  plus  ou  moins  loin  sous  le  noyau  lenticulaire.  Sur  une  coupe 
antéro-postérieure,  un  peu  oblique,  d’arrière  en  avant  et  de  dedans  en  dehors 
du  noyau  lenticulaire,  cette  portion  dépasse  le  putamen,  sous  la  forme  d’une 
masse  grise  sous-jacente  aux  deux  membres  internes  du  noyau. 

L’avant-mur  présente  donc  une  surface  qui  n’est  pas  sans  importance,  ha 
hauteur  de  la  base  de  l’insula  étant  égale  à  3  cent.  5  environ  et  son  diamètre 
antéro-postérieur  étant  en  moyenne  de  5  cent.  5,  cela  représente  une  surface 
dfi^près  de  20  centimètres  carrés,  1!)  cc.  25,  sans  compter  la  portion  horizon- 

Celle-ci  ayant  environ  3  centimètres  sur  1  centimètre,  c’est  une  surface  de 
a  fifintimètres  carrés  à  ajouter  à  celle  de  19  cc.  25,  soit  au  total  22  cc.  25. 

Nous  n’avons  mentionné  que  les  deux  parties  verticale  et  horizontale  du 
austrum;  mais  il  existe,  en  outre,  un  prolongement  inférieur,  qui  dépasse  la 
■  ‘•'^sfi  de  l’insula. 

n’est  guère  possible  d’évaluer  même  approximativement  le  volume  du 
austrum.  Nous  appelons  seulement  l’attention  sur  l’épaisseur  qu’il  présente 
niveau  de  l’angle  dièdre  que  forment  les  deux  plans  vertical  et  horizontal, 
fittfi  épaisseur  dépasse  un  centimètre. 

J  Quelles  sont  les  relations  de  cet  amas  de  substance  grise  —  qui,  on  vient  de 
'^oir,  est  loin  d’ètre  une  quantité  négligeable,  —  avec  les  autres  parties  du 
“^arveau?  D’après  nos  maîtres,  ces  relations  se  réduiraient  à  bien  peu  de  chose  : 
.  _  fi  toute  l’étendue  de  la  capsule  externe,  dit  Déjerine,  se  détachent  de  petits 
fifieaux  qui  traversent  l’avant-mur  dont  ils  déterminent  les  dentelures,  puis  se 
minent  dans  la  crête  des  circonvolutions  de  l’insula.  D’autres  fibres  se  rendent 
J**  la  substance  grise  des  parties  verticale  ou  morcelée  de  l’avant-mur.  » 

*1  n’est  pas  signalé  par  les  auteurs  d’autres  connexions  avec  les  capsules 
®*’ne  et  extrême.  La  première,  en  effet,  ne  comprendrait,  d’après  Déjerine, 
et  /  Partie  moyenne  que  des  fibres  provenant  du  faisceau  occipito-fronlal 

dj  .®  partie  moyenne  du  corps  calleux;  pour  les  antérieures,  elle  compren¬ 

ait  des  fibres  du  faisceau  unciné,  du  genou  et  du  bec  calleux;  pour  les  posté- 
^  des  fibres  du  faisceau  longitudinal  inférieur,  de  la  commissure  blanche 
tifi  Ifi®  fibres  temporales  du  faisceau  unciné.  De  plus,  un  certain 

ajstz  fibres  soit  verticales,  soit  obliques,  appartiendaient  probablement  au 
^_me  de  projection  et  en  particulier  au  pédoncule  inféro-interne  du  thalamus, 
fiall  brissaud,  la  capsule  externe  n’est  que  le  prolongement  du  corps 
.  Q  du  rostrum,  pour  la  plus  grande  partie  par  les  fibres  de  ce  dernier. 

"îbe  d*^*'*^  ^  extrême,  elle  ne  comprendrait,  pour  ce  même  auteur, 

béi  libres  arquées  reliant  entre  elles  les  différentes  parties  de  l’insula  Pour 
à  grand  nombre  de  fibres  de  la  capsule  externe  prendraient  part 

.^^.constitution. 

Süle d’exister,  comme  on  voit,  tout  au  moins  au  sujet  de  la  cap- 
®*terne.  11  ne  nous  appartient  pas  de  prendre  parti  pour  l’une  ou  l’autre 
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opinion.  Nous  venons  seulement  exposer  qu’indépendainment  des  élément»! 
signalés  par  les  auteurs,  il  y  a  très  probablement  lieu  d'en  ajouter  d'autres.  ; 

Lorsque  l'on  enlève,  en  procédant  par  voie  d'arrachement,  la  pyramide  de; 
l'insula  avec  sa  doublure,  la  capsule  extrême,  on  se  trouve  en  présence  d'une, 
surface  ondulée  et  striée,  les  stries  étant  disposées  en  éventail.  Les  ondulations 
déterminent  dans  la  partie  antérieure  notamment,  des  dépressions  oblongues,) 
quelquefois  limitées  en  haut  par  des  arceaux  que  forment  les  fibres  radiées  en 
s'inclinant  l'une  vers  l’autre.  Ces  fosses  logeaient  le  relief  interne  des  circonvo-, 
lutions  insulaires. 

La  partie  rétrécie  de  l’éventail  est  en  bas.  Cette  partie  est  grisâtre.  Plus, 
foncée  au  centre,  elle  a  des  contours  indécis,  la  coloration  grise  allant  en  s’atté-, 
nuant  du  centre  à  la  périphérie.  Cette  substance  grise  n’est  autre  chose  que 
l’avant-mur  ou  plutôt  son  angle  dièdre  inférieur.  Sur  certaines  pièces,  c’est  un 
petit  monticule  que  l’on  met  ainsi  à  découvert. 

Si  l’on  soulève  ce  monticule  avec  une  spatule  mousse,  on  la  détache  facile¬ 
ment  de  la  face  externe  du  putamen.  On  obtient  ainsi  un  lambeau  triangulaire,, 
dont  la  face  interne  (celle  qui  a  été  séparée  du  putamen)  est  d’un  gris  foncé 
dans  sa  partie  inférieure,  d’un  gris  pâle  dans  sa  partie  moyenne.  De  sa  partie 
supérieure,  rayonnent  de  très  nombreuses  fibres  qui,  parvenues  au  niveau  du 
bord  supérieur  du  putamen  vont  se  placer  à  côté  de  celles  de  la  grande  couronne 
rayonnante. 


L'c  .  capsule  e.vleruc  du  piilarnon  et  décomposée  en  qualrc  feuillcls  superposés.  La 
piirliB  iiifiirieun!  de  ces  ft’uillols  est  retroussée  on  onglet.  Les  plus  radiéei  do 


Avec  un’  peu  d’habileté  et  beaucoup  de  patience  on  peut  traiter  dans  ce  1* 
beau  un  certain  nombre  de  tranches,  présentant  toutes  l’aspect  de  la 
interne  du  lambeau.  Ce  dernier  est  donc  composé  de  lames  juxtaposées  etto 
composées  d’une  partie  basale  grise  et  d’une  partie  rayonnée  (flg.  1). 

Que  deviennent  ces  fibres  rayonnées  ?  La  disposition  qui  nous  a  paru  la  P  ^ 
fréquente  est  la  suivante  ;  les  antérieures  passent  en  dehors  du  faisceau  f 
pour  aller  se  mêler  aux  fibres  de  la  couronne  rayonnante;  les  postérie 
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passent  en  dedans  de  ce  même  faisceau  pour  aller  rejoindre  aussi  la  couronne 
rayonnante.  Quant  aux  moyennes,  une  partie  d’entre  elles  filtrent  à  travers  le 
faisceau  arqué  pour  suivre  le  même  trajet  que  les  précédentes.  Les  autres,  en 
plus  grand  nombre  à  ce  qu’il  nous  a  semblé,  se  redressent  en  dehors,  formant 
un  angle  presque  droit,  deviennent  horizontales  et  vont  dans  la  troisième 
circonvolution  frontale,  la  frontale  et  la  pariétale  ascendantes  et  la  première 
pariétale. 

Nous  notons  enfin  que  nous  avons  pu  observer  une  nappe  de  fibres  blanches 
descendant  de  l’avant-mur  et  se  rendant  dans  l’extrémité  antérieure  de  la  cin- 
imème  temporale,  après  avoir  côtoyé  le  noyau  amygdalien. 

Au  sujet  'des  fibres  frontales,  nous  devons  dire  que  lorsque  l’on  arrache 
f  insula  elle  se  présente  sous  la  forme  d’un  fort  faisceau  de  fibres  à  direction 
longitudinale  et  qui  se  juxtaposent  à  la  manière  des  feuillets  d’un  livre. 

Les  premières  fois  que  nous  avons  rencontré  cette  disposition,  nous  avons 
ci’u  avoir  sous  les  yeux  la  partie  moyenne  du  faisceau  arqué  dont  elle  occupe 
c  niveau  et  dont  elle  a  l’allure.  Ce  n’est  que  plus  tard  que  nous  nous  sommes 
®Perçu  de  l’erreur.  Dans  l’opération  de  l’arrachement  les  fibres  se  cassaient  aux 
points  où  elles  se  recourbent;  et  cette  cassure  était  si  nette,  les  stries  se  super¬ 
posaient  si  régulièrement  que  l’erreur  était  possible. 

Si,  avec  un  instrument  mousse,  on  décolle  de  haut  en  bas  les  feuillets  en  ques- 
lon  on  arrive  à  les  séparer  les  uns  des  autres,  comme  on  le  fait  de  bas  en 
®ot,  ainsi  que  nous  l’avons  déjà  dit. 


En  somme,  pour  ne  parler  que  de  l’avant-mur  vertical,  de  ce  dernier  se 
tachent  des  fibres  radiées,  qui  vont  les  unes  se  joindre  à  la  couronne  rayon- 
autres  se  rendre  dans  la  troisième  circonvolution  frontale,  la  frontale 
ta  pariétale  ascendantes  et  la  première  pariétale,  après  avoir  pris  part  à  la 
astituiion  des  capsules  externe  et  extrême, 
y  _ans  le  plan  superficiel  ces  fibres  sont  en  rapport,  les  antérieures  avec  le  faisceau 
oiné  qui  le  côtoie  ou  assez  souvent  le  recouvre  dans  une  notable  étendue;  les 
r  atérieures  avec  les  fibres  les  plus  élevées  du  faisceau  longitudinal  inférieur. 

Ea  substance  grise  de  l’angle  dièdre  claustral  repose  sur  la  concavité  supé- 


rieure 


que  présente  la  portion  intermédiaire  aux  faisceaux  unciné  et  longitu- 


,.  -  lue  jjrcsem.e 

•““al  inférieur  (1). 

elle  serait  la  disposition  que  nous  désirions  signaler  à  l’attention  des  anato- 
j.  ‘ae-  Nous  savons  combien,  en  matière  d’architecture  nerveuse,  il  faut  se 
Pré**"  résultats  obtenus  à  l’aide  de  la  dissection:  c’est  pourquoi  nous  ne 
“entons  cette  petite  étude  qu’à  titre  d’indication, 
ç  “a®  disons  ;  indication,  car  si  nos  recherches  ne  se  vérifient  pas,  il  faudra 
«Xi  qu’on  les  reprenne,  attendu  que  l’avant-mur  ne  peut  continuer  à 

“  er  sans  avoir  de  connexions  avec  le  restant  du  cerveau, 


'■'Sceaux  unciné  et  longitudinal  inférieur. 
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d407)  Cari  Wernicke,  d’après  un  article  du  professeur  Zieiien.  Moiiatsschrift 
f.  Pniiehiatrie  n.  Neurolofiie.  t.  XVIIl,  n”  1,  juillet  1905. 

Wernicke  est  né  le  15  mai  1848,  à  Tarnowilz,  dans  la  Ilaute-Silésic.  11  fit  ses 
études  médicales  à  llreslau,  devint  l’assistant  de  Westphal,  puis  «  privatdocent  » 
à  Berlin.  En  1890,  il  fut  nommé  professeur  de  psychiatrie  à  Breslau,  en  1904  il 
passa  à  Halle.  En  1905,  au  cours  d’une  excursion,  il  fut  la  victime  d’un  accident 
de  bicyclette  et  mourut  quelques  jours  après. 

Dès  le  début  de  son  activité  scientiliciuc,  il  s’occupa  de  l’anatomie  du  cerveau 
et  nous  savons  que  plus  que  tout  autre  il  s’efforçait  constamment  de  donner 
une  base  anatomique  à  ses  conceptions  neuropathologiques  et  même  p.sychiatri' 
ques.  C’est  là  un  des  traits  dominants  qui  caractérisent  ses  travaux. 

Nous  allons  passer  en  revue,  d'une  manière  très  succincte,  scs  principales 
recherches  : 

a)  En  anatomie,  il  faut  signaler,  en  outre  de  son  important  travail  sur  l«s 
scissures  et  les  sillons  de  l’écorce,  les  études  qu’il  fit  du  trajet  des  fibres  céré' 
braies,  au  moyen  de  coupes  en  séries.  11  a  été  le  premier  qui  ait  donné  de  ce 
trajet  une  vue  d’ensemble  suffisamment  précise  et  claire,  moins  préoccupé 
d’ailleurs  des  détails  de  chaque  voie  en  particulier  que  de  l’architecture 
générale. 

b)  En  neuropathologic,  il  restera  célèbre  surtout  par  ses  travaux  sur  l’aphasie- 
A.  vingt  ans,  il  découvrit  l’aphasie  sensorielle  et  indiqua  le  siège  de  la  lésion- 
Depuis,  il  est  revenu  sur  cotte  question  à  plusieurs  reprises.  Une  grande  valeur 
ont  aussi  ses  recherches  sur  la  séméiologie  de  l’hémiplégie,  qui  sont,  après  celle® 
de  l’école  de  Charcot,  les  plus  importantes  sur  la  question.  Signalons  son  Tran® 
des  maladies  du  cerveau,  excellent  pour  ce  qui  concerne  la  symptomatolog'®; 
moins  bon  pour  la  thérapeutique  et  l’histologie  pathologique. 

e)  La  psychiatrie  a  de  tout  temps  intéressé  Wernicke,  et  il  finit  par  lui  donUÇf 
le  meilleur  de  son  effort.  Ses  idées,  dans  ce  domaine,  ont  été,  dés  le  début,  t*’® 
personnelles,  et  on  peut  dire  qu’excepté,  dans  une  certaine  mesure,  Meync®’ 
aucun  de  ses  prédécesseurs  ni  de  ses  contemporains  n’a  exercé  d’influence  s 
lui.  Il  était  doué  d’un  merveilleux  sens  clinique,  qui  trouvait  moyen  de  s'exei’C 
sans  porter  de  préjudice  à  cette  tendance  aux  vastes  généralisations  et 
hypothèses  souvent  fécondes  qui  faisait,  semble-t-il,  le  fond  de  sa  personnah  j 

C’était  un  excellent  professeur,  et  qui  a  formé  des  élèves  dont  plusieurs 
devenus  des  maîtres  à  leur  tour.  La  valeur  scientifique  de  son  œuvre 
immense.  L’homme  privé  était  de  relations  sûres  et  d’idées  larges. 

Halukhstadt. 
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1498)  Lésions  des  Neuro-fibrilles  dans  certains  états  pathologiqpies 

par  Maiunesco.  Journal  de  yeuroloijie,  Bruxelles,  n"  12,  1905,  10  fig.) 

L’auteur  a  signalé  antérieurement  les  altérations  de  neurofibrilles  dans  la 
paralysie  générale.  Dans  le  travail  actuel,  il  s'applique  à  l’étude  des  mêmes 
éléments  dans  les  myélites  et  divers  états  pathologiques  du  cerveau  et  celles 
qu’on  rencontre  dans  les  cellules  géantes  des  hémiplégies  et  des  paralysies. 

On  ne  pourrait  convenablement  donner  un  résumé  des  altérations  fines  décrites 
dans  les  divers  cas  étudiés  par  .Marinesco.  Ces  descriptions  sont  appuyées  de 
jolies  photographies  (?) 

Marinesco  distingue  deux  degrés  dans  les  altérations  des  neurofibrilles  :  la  désin¬ 
tégration  granuleuse,  et  la  dégénérescence  granuleuse  des  fibrilles.  Le  premier 
stade  est  réparable  ;  le  second  ne  l’est  plus. 

A  remarquer  la  résistance  des  boutons  terminaux  dans  les  très  nombreux  états 
pathologiques  étudiés:  Marinesco  conclut  que  leur  structure  est  différente  de  celle 
des  fibrilles  des  cellules  nerveuses  correspondantes.  Dans  ce  même  ordre  de 
faits,  Marinesco  signale  lemodede  réaction —  et  souvent  l’absence  de  réaction  — 
du  réseau  que  l’auteur  a  décrit  dans  les  cellules  somalochromes.  A  cet  égard,  le 
ohoix  d’une  méthode  convenable  est  de  première  importance.  L’auteur  poursuit 
ausuite  l’étude  des  altérations  des  neurofibrilles  des  grosses  cellules  pyrami- 
uales  dans  la  méningite  cérébrale  :  discordance  entre  les  lésions  neurofibril- 
aires  et  celles  de  la  substance  chromatophile.  Comme  dans  la  paralysie  générale 
lésions  paraissent  plus  accusées  à  la  surface  que  dans  la  profondeur. 

Dans  l’étude  de  ces  altérations  il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue  les  caractères 
particuliers  de  l’agent  infectieux  ou  toxique,  la  durée  de  la  maladie,  de  l’exis- 
euce  de  troubles  secondaires  qui  par  eux-mêmes  peuvent  provoquer  des  altéra- 
f'Oûs  cellulaires. 

Marinesco  étudie  ensuite  un  cas  de  paraplégie  par  mal  de  Doit;  lésions  secon- 
aires  des  cellules  géantes  (état  granuleux,  émigration  du  noyau,  etc.)  Etude 
Similaire  dans  un  cas  de  compression  de  la  moelle  par  un  Uyste  hydatique. 

Marinesco  étudie  enfin  les  altérations  survenues  dans  les  cellules  de  Betz  après 
,siondela  capsule  interne.  Dix  cas:  survie  variable  des  sujets  après  les  accidents 


(■*n:  ^ . .  . .  _ 

8’‘atlon  granuleuse  des  neurofibrilles. 

Au  point  de  vue  de  la  topographie  de  l’altération  des  neurofibrilles,  après  les 
*111  faisceau  pyramidal,  dans  la  capsule  interne  ou  dans  son  trajet  intra- 
‘‘Hilaire,  il  faut  tenir  compte  du  siège  du  noyau  dans  le  cytoplasma  :  les 
j^lt^^°f‘l“’lllcs  sont  mieux  conservées  autour  du  noyau  D’une  façon  générale,  les 
des  neurofibrilles  sont  souvent  associées  aux  lésions  de  la  subslancc 
‘omatophilc.  Toutefois  il  y  a  des  rares  cas  où  celle-ci  sera  altérée  seule,  ou 
à  degré  plus  profond  que  les  neurofibrilles, 
bre^*  ‘^“'^PHsculcs  de  Nissl  offrent  au  surplus,  avec  les  neurofibrilles,  de  nom- 
points  de  similitude  réactionnelle  aux  agents  toxiques  ou  physiques, 
ajg J'  f®*^minant,  Marinesco  s’élève  contre  une  assertion  récente  de  Dagmiet  qui 
con observé  chez  les  paralytiques  généraux  l’intégrité  des  neuroli brilles 
63  ^Hiitavecune  altérationprofondcdescellules,  partout, mômedansle-  régions 
® ‘osées.  Marinesco  croit  devoir  rapporter  celte  appréciation  à  un  défaut 
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(l’observation  (de  technique,  probablement).  De  très  nombreuses  allirmations 
opposées  s’élèvent  à  l’encontre  des  affirmations  de  Dagonet.  Paul  Masoin. 

1499)  Anatomie  de  la  Cellule  Nerveuse  (Anatomia  da  Cellula  nervosa),  par 
M.  Atiiias,  1  vol.  in-8"  de  312  pages,  avec  8  planches.  Centi’o  typographico  colo¬ 
nial,  Lisboa,  1905. 

Cette  monographie  est  un  des  travaux  les  plus  complets  qui  aient  paru  sur  la 
cellule  nerveuse,  sa  morphologie,  sa  structure  et  son  fonctionnement. 

Après  avoir  décrit  la  forme  extérieure  de  la  cellule,  mesuré  scs  dimensions, 
envisagé  les  dendrites  et  le  prolongement  cylindraxile,  l’auteur  passe  à  la  ques¬ 
tion  toute  d’actualité  des  neurofibrilles  et  du  réseau  fibrillaire.  L’intérêt  du 
sujet  appelle  un  développement  considérable.  La  moitié  du  volume  est  consacré 
il  l’étu(îe  de  la  structure  de  la  cellule  nerveuse,  et  l’auteur  présente  successive¬ 
ment  :  les  neurofibrillcs  et  les  éléments  chromophiles,  le  réticulum  fibrillaire  et 
les  granulations,  le  pigment,  le  noyau  et  l’involucre. 

La  dernière  partie  de  l'ouvrage  est  pour  ainsi  dire  l'application  des  faits  ana¬ 
tomiques:  l’auteur  les  utilise  pour  traiter  de  la  théorie  du  neurone  et  des  autres 
théories  nerveuses,  ainsi  que  celle  de  la  régénération  autogène  des  nerfs.  — 
Une  bibliographie  très  étendue  (577  numéros)  complète  cet  ouvrage. 

F.  Delis.m. 

1500)  Lésions  du  Réticulum  fibrillaire  endocellulaire  des  Cellules 
Médullaires  après  arrachement  du  Sciatique  et  de  ses  racines,  pa*' 

A.  Donaucio  et  O.  Fraünito.  Uommunication  au  X[[°  Congrès  do  in  Société  iM' 
liimne  de  Fréniotrio,  (iênes,  octobre  1904. 

Le  réseau  endocellulaire  des  grandes  cellules  motrices  de  la  moelle  se  con¬ 
dense  dans  les  premiers  jours  qui  suivent  l’arrachement  du  sciatique;  quand  l^' 
phase  d('  réaction  est  terminée,  vers  le  dixième  jour,  le  réseau  tend  à  devenir 
irrégulier;  plus  tard,  le  réseau  tend  à  s’atrophier  comme  la  cellule  (|ui  le  con¬ 
tient;  mais  il  faut  remarquer  qu’il  est  très  résistant  et  que  la  méthode  d® 
Donaggio  le  colore  encore  quand  avec  celle  de  Cajal  on  peut  croire  à  sa  dispari¬ 
tion.  Un  fait  qui  appartient  à  d’autres  cellules  médullaires  plus  iiu’aux  cellul*® 
motrices  après  l’arrachement  du  sciati(|uc  est  l’inversion  de  la  teintibilité  ; 
noyau  reste  coloré  alors  que  le  réseau  est  pâle,  au  lieu  du  noyau  incolore  et 
réseau  coloré  caractéristiques  de  la  cellule  normale.  F.  Dei.eni. 

1501)  Le  Réticulum  Neurofibrillaire  de  la  Cellule  Nerveuse  des  'Ver' 
tébrés,  par  Donagc.io  (de  Naples),  i"  Congrès  iuternalionol  fidtêralif  des  anat 
rnisles,  (lenéve,  août  1905. 

La  méthode  de  Donaggio  est  parfaite  pour  mettre  en  évidence  la  format^®*’ 
réticulaire;  il  existe  une  couche  externe  de  ncuro-librilles  parallèles  oo 
entrecroisées  et  une  zone  interne  assez  épaisse  dans  laquelle  les  ncurofibrnj 
se  résolvent  en  prolongements  plus  fins,  s’anastomosant  les  uns  avec  1 
autres  de  façon  à  former  un  réticulum. 

M.  Wm.ouvhm  confirme  la  manière  de  voir  de  M.  Donaggio. 

M.  IUmon  V  Cajai.  affirme  que  sa  méthode  donne  les  mêmes  résultats  *1 
(•(die  de  l’anatomiste  italien.  E.  E- 

1502)  Note  préliminaire  sur  les  relations  possibles  entre  les  moditi®* 

tions  Neurofibrillaires  et  la  Folie  (  A  prclimiriary  report,  etc.),  JqoS) 
Liidi.u.m  (de  IMiiladelphie).  The  Journnl  of  nercous  and  mental  diseuse,  ^ 

vol.  X.XXII,  p.  D;  à  20,  avec  2  planches, 

Il  semble  qu’il  y  ail  un  rap[iort  étroit  entre  les  ncurofibrilles  de  la  ce 
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nerveuse  et  le  processus  mental.  Ludlum  a  observé  des  modifications  des  neuro- 
fibrilles  expérimentalement  chez  le  rat  et  le  lapin,  sous  l’influence  de  la  faim  et 
de  la  fatigue  et,  chez  l’homme,  dans  un  cas  de  démence  sénile.  Historique  des 
recherches  faites  sur  ce  sujet.  L.  ïollemp.r. 


150;i)  Lésions  du  Réticulum  Neurofibrillaire  de  la  Cellule  Nerveuse 
dans  l’Inanition  expérimentale  étudiées  avec  les  méthodes  de 
Donaggio,  par  Emilio  Hiva.  Hivista  sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XXXI, 
fasc.  2,  p.  24."i-2.W,  juillet  lOOri. 

Le  réticulum  fibrillaire  endocellulaire  des  cellules  nerveuses  des  cornes  de  la 
moelle  des  chiens  inanitiés  forme  contraste  avec  la  régularité  du  réticulum 
normal;  il  est  entièrement  bouleversé  et  tout  en  désordre,  dévié,  étiré  par 
places,  ici  raréfié,  là  condensé,  formant  des  spirales,  des  tourbillons,  des  touffes 
dans  lesquels  sont  comprises  les  fibrilles  longues.  Un  pareil  désordre  du  réticu¬ 
lum  a  été  décrit  dans  les  cellules  d’origine  du  sciatique  après  arrachement  du 
I6rf,  Dans  les  cas  de  l’inanition  ce  tableau  est  compliqué  par  la  formation  de 
Vacuoles.  11  est  à  remarquer  que  ces  vacuoles,  dont  quelques-unes  contiennent  à 
la  périphérie  une  couche  de  granulations  séparée  des  mailles  du  réticulum  par 
une  mince  lamelle  incolore,  semblent  repousser  celui-ci  par  places  et  être  la 
cause  de  son  bouleversement. 

Le  désordre  du  réticulum  n’influe  pas  sur  sa  richesse;  les  fibrilles  continuent 
U  être  extrêmement  abondantes.  Mais  on  note  des  formations  rares  surtout  dans 
les  cellules  de  la  corne  postérieure;  des  fibrilles  qui  convergent  pour  former  un 
Reos  ruban,  un  chapelet, 

Le  n’est  que  dans  de  très  rares  éléments  médullaires  que  l’on  observe  la  des- 
Ivuction  du  réticulum  et  son  remplacement  par  des  granulations  éparses.  Quant 
cellules  cérébrales,  on  y  retrouve,  à  part  quelques  irrégularités  et  quelques 
Vacuoles,  le  réticulum  presque  normal. 

Chez  le  lapin  inanitié,  les  lésions  sont  beaucoup  moins  évidentes  que  chez  le 
et  dans  nombre  d’éléments,  le  réticulum  semble  normal. 

En  somme,  à  la  suite  de  l’inanition,  on  observe  des  dispositions  curieuses  du 
Veticulum  ;  mais  celui-ci  est  à  peu  prés  toujours  conservé;  cette  résistance  de  la 
Partie  essentielle  de  l’élément  nerveux  tend  à  confirmer  le  rôle  régulateur  de  ce 
dernier  dans  toutes  les  fonctions  de  l’organisme;  peut-être  l’état  du  réticulum 
“ans  l’inanition  n’est-il  ([ue  l’expression  de  l’elfort  de  l’élément  nerveux  pour 
'amener  à  la  normale  le  fonctionnement  dévié  de  l’organisme. 

F.  ÜELIÎNI. 


“04)  Sixr  la  présence  de  corpuscules  à  l’intérieur  des  Cellules  Ner¬ 
veuses  spinales  dans  l’Inanition  expérimentale,  par  Emilio  Hiva. 
sperimenlale  di  Frenialria,  vol.  XXXI,  fasc.  2,  p.  251-255,  juillet  1905. 


_L  auteur  décrit  des  corpuscules  arrondis,  isolés  ou  en  amas  qui  se  colorent  en 
acé  dans  une  période  intermédiaire  d’une  technique  de  Donaggio,  avant  que 
''^^Lculum  neurofibrillaire  soit  bien  apparent.  Ces  corpuscules  endocellulaires 
ais  extérieurs  au  noyau,  représentant  sans  doute  une  production  anormale  du 
J  “toplasma,  ont  été  observés  dans  les  cellules  de  la  moelle  d’un  chien  tué  à  la 
viode  agonique  de  l’inanition.  Ils  semblent  être  en  rapport  avec  les  irrégula- 
''^8  du  réticulum  et  les  formations  vacuolaires  présentées  par  les  cellules  de  la 
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moelle  colorées  suivant  d’autres  techniques. 
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1503)  Recherches  sur  les  faisceaux  cérébraux  et  sur  les  résultats  de 
l’excitation  corticale  après  disparition  de  divers  faisceaux  de 
projection  (Weitere  Untersuchungeri  über  die  Grosshirnl'aserung  urid  über 
Itindenrcizvcrsuebc  riach  Ausschaltiing  verscliiedener  Leitungsbahncn),  par  von 
N.  l’noiiST,  Ans  den  Sitzunijsherichten  der  kaiserl.  Akademie  der  Wissenschaflen  in 
Wien.  Mtilhcm.-nalariv.  Klasse;  Bd.  C.X'IV,  Abt.  III,  april  1905  (Mit  32  Textfi- 
guren). 

L’auteur,  par  la  méthode  qu’il  a  employée  dans  ses  travaux  antérieurs,  a  fait 
chez  un  singe  Macacciis  nemestrinns  une  destruction  de  la  couche  optique  gauche 
et  de  la  capsule  interne,  dont  il  étudie  les  résultats  anatomiques  et  physiologi¬ 
ques  très  minutieusement. 

1"  Partie  anatomique. 

Au  bout  de  trente  jours  l’animal  est  tué  et  le  sysiéme  nerveux  central  étudié  au 
Marchi  sur  coupes  microscopiques  sériées.  La  lésion  occupe  la  capsule  interne 
entre  le  noyau  caudé  et  le  noyau  lenticulaire,  le  noyau  latéral  du  thalamus,  et 
une  petite  partie  du  fornix  dorsal  inférieur  du  corps  calleux  et  du  cingulum. 
Description  détaillée  des  dégénérations  dans  le  cerveau  et  la  moelle  : 

a)  Les  libres  thalamo-corticales  (couronne  rayonnante  de  la  couche  optique) 
forment  la  plus  grande  partie  de  la  couronne  rayonnante.  Par  ses  expériences 
antérieures,  l’auteur  a  montre  qu’il  y  a  un  rayonnement  thalamique  frontal) 
occipital,  pariétal,  temporal,  et  basal,  et  que  les  libres  de  la  calotte  se  termi¬ 
nent  toutes  dans  le  thalamus  ;  par  lésions  de  la  capsule  interne,  on  a  des  dégé¬ 
nérescences  des  libres  qui  passent  par  la  capsule  interne  ;  enfin  par  lésion  du 
noyau  caudé  ou  du  noyau  lenticulaire,  l’auteur  n’a  pu  suivre,  chez  le  chien  ou  1® 
chat,  aucune  libre  dégénérée  allant  vers  la  corticalité. 

Liiez  le  singe,  la  couronne  rayonnante  est  aussi  formée  de  fibres  thalamo- 
corticales  qui  SC  laissent  suivre  jusque  dans  la  couche  des  cellules  pyramidale® 
où  elles  se  terminent;  on  voit  donc  chez  le  singe; 

1"  Les  radiations  tbalamiques  frontales  qui  vont  à  la  circonvolution  central® 
antérieure;  la  partie  moyenne  de  la  couronne  rayonnante  est  dépourvue  d® 
fibres  dégénérées  ;  elle  comprend  la  radiation  réticulée,  la  voie  frontale  dupont) 
qui  ne  sont  pas  dégénérées  ici. 

2"  Les  radiations  thalamiques  vers  la  circonvolution  centrale  postérieure  sont 
aussi  importantes. 

3“  Les  radiations  du  pédoncule  pariétal  vers  les  circonvolutions  pariétal®® 
supérieure  et  inférieure. 

4"  Les  radiations  occipitales  (petite  partie  dégénérée)  vers  la  zone  visuell®- 
5"  Les  radiations  temporales  traversant  la  capsule  externe  et  extrême. 

b)  La[isulc  externe  et  extrême. 

Après  destruction  du  thalamus,  l’auteur  a  pu  suivre  des  fibres  dans  la  capsul® 
externe  et  exirème,  jiassaiit  les  unes  autour,  les  autres  à  travers  les  segm®D** 
du  noyau  lenticulaire. 

c)  Corps  calleux  ; 

La  plupart  des  fibres  du  corps  calleux,  chez  le  singe,  réunissent  des  territoir®* 
symétrii(ucs  de  la  corticalité  des  deux  hémisphères,  les  fibres  se  divisent  en 
bras  dorsal,  le  ta[ietum  latéral,  et  un  ventral,  le  tapétum  médian  qui  coiitourn* 
le  venlriculc.  Chez  le  singe  ce  tapétum  ne  va  pas  si  loin  que  chez  l'homi»®’ 
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plus  profondément  cependant  que  chez  le  chat  et  le  chien.  Le  tapétum  est  formé 
entièrement  de  fibres  calleuses. 

d)  Trigone  (ou  fornix,  divisé  en  fornix  supérieur  et  inférieur). 

Après  destruction  du  fornix,  dégénèrent  les  fibres  allant  vers  le  tubercule 
olfactif,  le  fasciculus  olfactivus  proprius  et  en  partie  le  fasciculus  de  l’hippo- 
campe  de  Zukerkandel.  La  colonne  du  fornix  contient  des  fibres  du  fornix  longus 
et  de  la  fimbria.  Dans  le  fornix,  les  fibres  sont  des  fibres  d’association  ou  com- 
missuralcs,  entre  les  deux  cornes  d’Ammon,  comme  chez  l’homme.  Les  fibres 
<lu  fornix  ventral  qui  vont  au  corps  mamillaire  sont  peut-être  moins  nom¬ 
breuses  chez  le  chien  et  le  chat.  Chez  le  singe  on  ne  peut  pas  suivre  avec  certi¬ 
tude  les  fibres  du  fornix  inférieur  dans  la  colonne  du  fornix,  comme  chez  le 
chien  et  le  chat. 

c)  fibres  sagittales  supra  et  intra-calleuses  : 

Ce  sont  d’abord  les  fibres  longitudinales  du  stria  Lancisii  médian.  Chez  le 
®inge  cynocéphalus  hymadrj  as,  l’auteur  trouve  une  stria  bien  développée.  L’au¬ 
teur  décrit  un  faisceau  longitudinal  du  calleux  qui  est  situé  entre  la  stria  Lan¬ 
cisii  et  les  fibres  calleuses. 
f)  Fibres  arquées  marginales  (llandbogenfasern)  : 

■D’après  l’autour,  les  fibres  du  stria  Lancisii,  les  fibres  arquées  marginales  et 
le  cinguluiii  doivent  être  séparées.  Chez  le  chien  et  léchât,  après  destruction  du 
®6ptum,  CCS  fibres  dégénèrent  jusque  dans  l’écorce  du  gyrus  hippocampi. 

9)  Cingulum  : 

Le  cingulum  contient  des  libres  formant  un  système  de  fibres  sagittales  qui 
®ciit  en  communication  avec  le  tubercule  olfactif,  le  septum,  le  gyrus  fornicatus 
le  gyrus  de  l’hyppocampe.  11  relie  le  gyrus  fornicatus  avec  le  tubercule  olfactif 
®Çmme  le  fornix  longus,  d’autre  part  avec  le  gyrus  de  l’hippocampe  et  la  corne 
^’Ammon. 

h)  Fibres  marginales  : 

Elles  peuvent  être  suivies  après  destructions  lhalamiqucs.  Elles  se  terminent 
*l8,ns  le  sulcus  callosus  marginalis  et  dans  la  circonvolution  marginale,  elles 
''iennent  de  la  région  située  entre  le  corps  calleux  et  le  cingulum. 

*)  Stria  terminalis  (Sb-ia  cornea,  tænia  semicircularis)  : 

Elle  nait  des  cellules  pyramidales  de  l’uncus  et  se  termine  dans  le  tubercule 
olfactif;  en  rapport  donc  avec  la  voie  olfactive. 

i)  Stratum  tbalami  : 

Se  compose  de  fibres  se  terminant  dans  le  thalamus,  les  unes  venant  de 
ocorce  occipitale,  les  autres  de  la  rétine, 
l’)  Tænia  tbalami  : 

Ehez  le  singe  les  dégènérations  montrent  que  le  tænia  contient  des  fibres 
''Osant  du  stratum  zonale  et  des  noyaux  du  thalamus  pour  se  terminer  aux 
O'D'irons  du  tubercule  olfactif. 

0  Commissure  des  radiations  de  la  calotte  (Havbenslrahlmg  kommissur)  : 

Ce  sont  des  fibres  qui  réunissent  les  deux  couches  optiques  et  qui  ont  pour 
*le  les  mettre  en  coordination. 

Tractus  cortico-tectalis  ; 

ans  la  capsule  interne  et  jusqu’au  tubercule  antérieur,  même  trajet  que  chez 
chien  ;  ailleurs  elles  n’ont  pu  être  suivies  chez  le  singe,  mais  l’auteur  a 
ocit  leur  trajet  chez  le  chien  et  le  chat. 

Voie  pyramidale  : 

cz  le  singe  :  dégénérescence  dans  la  capsule  interne  et  le  pied  du  pédoncule 
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et  dans  le  pont.  On  trouve  aussi  chez  le  sin"e  un  ruban  de  Heil.  Dans  le  bulbe, 
faisceaux  pyramidal  direct  et  croisé.  L’antérieur  est  très  petit  chez  le  mar, accus 
nemestrinus .  Dans  la  moelle  cervicale  pénétration  des  fibres  dans  la  substance 
grise  à  la  base  des  cornes  antérieures. 

2“  Partie  physiologique. 

De  suite  après  la  lésion,  comprenant  le  thalamus  et  la  capsule  interne,  l’au¬ 
teur  observe  de  la  déviation  des  globes  oculaires  du  côté  lésé,  des  contractions 
dans  le  territoire  facial  gauche  et  dans  les  extrémités  gauches,  des  contractures 
et  des  mouvements  forcés  (manège  à  gauche),  rotation  de  la  tête,  troubles  sen¬ 
sitifs  très  légers,  tous  phénomènes  qui  disparaissent  rapidement  pour  ne  laisser 
qu’une  paralysie  motrice  droite,  surtout  marquée  aux  extrémités  distales  des 
membres,  les  doigts  et  les  orteils  étant  tout  à  fait  paralysés,  mais  comprenant 
aussi  la  face.  Hémianopsie  droite  qui  disparait  en  trois  semaines,  pas  de  trou¬ 
bles  des  réllexos.  Dans  une  dernière  partie  de  ce  travail  l’auteur  donne  les  résul¬ 
tats  qu’il  obtient  par  excitation  électrique  corticale  ou  médullaire  chez  les  diffé¬ 
rents  animaux  opérés  par  lui,  G.  Uoussv. 

IbOO)  Neurone  et  Neurule,  par  G.  Di  h.vxte.  Ihtllelin  médical,  an  XI.K,  n"  65, 
p.  7:{:t-7;w,  au  aoiu  it)0.5. 

Le  neurone  tel  que  l’a  défini  Waldeyer  n’existe  pas.  Cette  cellule  nerveuse, 
avec  son  prolongement  gigantesque,  n’avait  pas  d’analogue  dans  le  reste  de 
l’économie  et  constituait  une  singulière  exception  dans  le  plan  uniforme  des 
tissus. 

L’hypothèse  du  neurone  fait  place  il  la  conception  caténaire  du  tube  nerveui 
constitué  jiar  une  chaîne  de  ncuroblastcs  segmentaires  chargés  de  transmettre 
activement  l’inilux  nerveux  en  conservant  chacun  une  individualité  propre- 
L’ancien  neurone  comprenant  la  cellule  centrale,  le  tube  nerveux  et  les  ramifl' 
cations  périphériques  n’est  pas  une  unité  cellulaire ,  mais  un  complexus  anahmiq^^ 
polycellulaire  ;  il  rentre  ainsi  dans  le  cadre  des  autres  tissus. 

Cette  analogie  peut  être  portée  plus  loin,  suivant  les  constatations  de  üogie^ 
llellcr,  Kaplan,  Itethe,  etc.,  les  librilles  constituant  le  cylindraxe  d’un  nerf  se 
mettraient  en  rapport  avec  les  librilles  contenues,  non  pas  dans  une  seule,  mais 
dans  plusieurs  cellules  ganglionnaires  voisines  et  avec  le  réseau  péri-cellulaire  1 
réciproquement,  le  réseau  d’une  cellule  ganglionnaire  concourrait  ii  la  constitU' 
tion  de  plusieurs  cylindraxes. 

Dés  lors  il  s’agit  d’un  groupement,  non  seulement  de  neuroblastes  pour  former 

un  tube  nerveux,  mais  encore  de  cellules  centrales  en  connexions  librillaire* 
avec  un  ou  plusieurs  tubes  nerveux.  Ce  groupement  fonctionnel  d’éléments  cen¬ 
traux  et  périphériques  devient  en  tous  points  identiqui;  à  un  lobule  ylandulaii"^' 
On  y  trouve  les  cellules  centrales  assimilables  aux  acini,  les  neuroblastes  pé*’*' 
phériques  assimilables  aux  canaux  excréteurs.  A  ce  lobule  nerveux  priniil*h 
G.  Durante donne  le  nom  de  neurule. 

Neurone  est  un  terme  strictement  cytologique,  spécifiant  la  conception  unicel' 
lulaire;  neurule  implique  une  structure  polycellulaire. 

Le  neurule  cadre  absolument  non  seulement  avec  tout  ce  que  l’on  explifi**®} 
jusqu’ici  par  le  neurone,  mais  aussi  avec  les  faits  dont  le  neurone  ne  parveo® 
pas  à  donnei'  une  explication  sullisante  (existence  de  nerfs,  régénération  auto¬ 
gène,  suppléances  nerveuses,  sensibilité  récurrente  périphérique,  restauraliu®® 
fonctionnelles  précoces  après  sutures  secondaires,  irrégularité  de  la  dégénér®® 
cence  wallérienne  après  lésions  centrales  limitées,  etc.) 
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Le  neurule  donne  laelef  de  l’indépendonce  relative  des  segments  interannulaires  ; 
il  permet  enfin  de  faire  rentrer  le  système  nerveux  dans  le  plan  général  constaté 
dans  tous  les  autres  organes. 

D’après  (J.  Durante,  cette  conception,  basée  sur  les  travaux  modernes,  est  plus 
conforme  aux  connaissances  actuelles,  et  elle  parait  devoir  être  substituée  à 
l’hypotbèse  classique  jusqu’à  ce  que  de  nouveaux  faits  permettent  de  la  complé¬ 
ter  ou  de  la  modifier  à  son  tour.  I'eindbl. 


technique 


1507)  Coloration  des  prolongements  Protoplasmiques  des  Cellules 

Nerveuses  à  l’aide  du  bleu  de  méthylène,  par  vSoukha.nokf.  Le  Névraxe, 

1904,  vol.  VI,  fase.  2,  p.  117. 

Confirmation  du  fait  déjà  observé  :  le  bleu  de  méthylène,  dans  certaines  con¬ 
ditions  d’emploi,  peut  faire  apparaître  les  dendrites  et  les  appendices  collatéraux 
des  cellules  nerveuses. 

L’auteur  a  pratiqué  des  injections  sous-cutanées  à  des  lapins  ;  examen  du  cer¬ 
ceau,  cervelet,  et  moelle. 

Les  dendrites  ne  sont  donc  pas  un  produit  artificiel  de  l’imprégnation  chromo- 
argentée.  Paul  Masoin. 

1508)  Le  Tachiol  Paterno  pour  l’Imprégnation  des  Neurofibrilles,  par 

Ercole  PusATEiii.  Archii'io  di  Amlomia  palologica  etScienze  aflini,  vol.  I,  fasc  2, 

P-  217-220,  1905. 

Cette  technique  est  une  nouvelle  application  à  l’histologie  des  procédés  photo¬ 
graphiques.  Vu  la  présence  du  fluor,  le  tachiol  donne  une  fixation  plus  rapide  et 
plus  énergique  que  le  nitrate  d’argent,  ce  qui  supprime  un  des  inconvénients 
^6  la  méthode  de  Cajal  et  facilite  l’étude  des  structures  délicates,  d’embryologie 
P^r  exemple  ;  à  cause  de  la  grande  dilTusibilité  du  tachiol,  l’imprégnation  est 
'•Qiforme.  Pour  l’étude  des  neuroflbrilles  la  technique  est  particulièrement  favo- 
'  F.  Delkni. 


1S09)  Les  méthodes  de  recherches  Histologiques  du  Système  Ner- 
''reux  (Die  histologischcn  Unlersuchungs-McLhodcn  des  Nervensystems).  par  le 
D' P. -G.  Dayon,  médecin  assistant  de  la  clinique  psychialrif[ue  à  Würzbourg 
Würzbourg,  1905,  petit  in-S",  187  p.,  A.  Stüber. 

E  auteur,  déjà  connu  par  ses  intéressants  travaux  sur  le  crétinisme,  nous 
da*"*’  *^**^''*  manuel  très  pratique  qui  ne  fera  bientôt  défaut 


troi 


aucun  laboratoire.  Toutes  les  méthodes  de  recherches  histologiques  dont  on 
•uve  ici  l’exposé  ont  été  consciencieusement  expérimentées  par  l’auteur.  Après 
oir  décrit  d’une  manière  succincte  la  technique  de  l'autopsie  des  centres  ner- 
***>  les  instruments  et  les  réactifs,  l’aménagement  du  laboratoire,  les  diverses 
hodes  de  conservation,  fixation,  durcissement,  coloration  et  imprégnation 
forniques,  il  traite  encore  de  la  microphotographie  et  de  l’examen  microsco- 
du  liquide  cérébro-spinal.  Les  méthodes  les  plus  nouvelles,  l’imprégnation 
®  neuro-fibrilles  et  du  cylindraxe  (Ilamon  Cajal,  Mosse,  Dielschowsày ,  etc.) 
che  détails,  ce  qui  sera  particulièrement  apprécié  des  cher- 
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Une  traduelion  française  de  cet  excellent  guide  technique  est  en  préparation, 
Nous  sommes  assurés  qu’elle  sera  bien  accueillie  et  rendra  de  bons  services  â 
tous  ceux  qui  s’occupent  de  l’histologie  du  système  nerveux. 

P.-L.  Ladame. 


CERVEAU 
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1310)  Contribution  à  la  Symptomatologie  des  Tumeurs  du  Lobe  Tem¬ 
poral  antérieur  droit  (Kin  Bcitrag  zur  Symptomatologie  der  Tumoren  des 
rechten  vordercn  Schliifelappcns),  par  E.  v.  Niessl-Mayendouff  ((dinique 
psychiatrique  et  neurologique  de  l’Université  de  Halle  a.  d.  Saale,  prof.  Wer- 
nieke).  Jdhrbüclier  für  Psijcitialvie  und  Neurologie,  vol.  .XXVI,  fasc.  1,  p.  13  (3  fig- 
dans  le  texte,  100.3. 

La  maladie  débuta  chez  un  homme  de  30  ans  par  un  accès  épileptiforme 
général,  suivi  de  sommeil  profond.  Douleurs  dans  la  région  temporale  droite. 
Nausées.  Les  maux  de  tète  s’aggravèrent.  Vertiges;  diplopie;  ptosis  à  droite; 
faiblesse  progressive  des  jambes.  Délire.  Parfois  incontinence  des  sphincters. 

Après  avoir  donné  l’observation  détaillée  du  malade  ii  la  clinique  et  la  des¬ 
cription  de  l’autopsie,  l’auteur  discute  les  symptômes  et  le  diagnostic.  Il  conclut 
que  les  signes  suivants  donnaient  la  possibilité  de  localiser  exactement  la  lésion 
dans  le  lobe  temporal  droit  : 

i"  Les  douleurs  ressenties  dès  le  début  dans  la  tem[ie  droite  et  la  sensibilité 
de  cette  région  à  la  percussion  ; 

2“  'Le  ptosis  droit,  la  diplopie,  la  dilatation  de  la  pupille  droite  et  l’abolition 
transitoire  du  réflexe  lumineux  des  deux  jiupilles,  le  nystagmus;  l’oscillation  de 
ces  symptômes  et  enfin  l’apparition  précoce,  avant  les  autres,  du  ptosis  et  de  1® 
diplopie. 

3“  La  parésie  lentement  progressive  des  deux  jambes  avec  prédominance  dê 
la  gauche,  se  développant  peu  après  les  troubles  constatés  <lans  le  nerf  oculo- 
moteur  droit.  L’extension  graduelle  de  la  faiblesse  au  bras  gauche.  La  prédo¬ 
minance  des  symptômes  spasinodi(|ues  du  côté  gauche. 
i"  Les  hallucinations  de  la  vue. 

5“  Les  élats  délirants  nocturnes  accompagnés  d’akoasmes  (hallucinations  de 

La  tumeur  qui  avait  envahi  les  deux  tiers  du  lobe  temporal  droit  fut  reconnu® 
au  mieroseope  comme  un  gliosarcome.  Il  est  regrettable  que  le  cerveau  n’ait  p®* 
été  débité  en  coupes  sériées. 

Hicn  que  l’auteur  ait  signalé  les  akoasmes  (hallucinations  de  l’ouïe)  parmi  le® 
symptômes  qui  parlent  en  faveur  d’une  localisation  dans  le  lobe  temporal, 
n’est  question  que  d'hallucinations  de  la  vue  chez  son  malade. 

Ladame. 

1 31 1  )  Perte  du  Langage  des  Signes  chez  un  Sourd-muet  du  fait  d’u®® 
Tumeur  Cérébrale  et  d’un  Ramollissement,  par  Chaules  \V.  Hub®' 
Ncir-ïov\i  mcd.  journ.,  3  juinl!)03,  iC  1283,  p.  110(;-1108. 

Il  s’agit  d’un(!  dame  de  36  ans,  sourde  depuis  son  enfance,  qui  jamais  ne 
parla,  mais  savait  s’exprimer  par  signes,  bien  lire  et  bien  écrire.  Elle  eut  uD 
série  de  quatre  ictus  en  décembre,  janvier,  et  février  dernier;  le  premier  la  1®'° . 
hémiplégique  à  droite,  el  les  suivants  aggravèrent  de  plus  en  plus  cette  hé?®* 
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pli'gie  ;  le  langage  des  signes  ne  se  montra  pas  atteint  au  sortir  de  la  perte  de 
connaissance  qui  suivit  les  trois  premiers  ictus. 

Quant  l’auteur  vit  la  malade  elle  était  dans  son  lit,  hémiplégique  flasque  à 
ilfoite  avec  participation  de  la  face,  consciente,  promenant  sa  main  gauche  sur 
son  lit  prenant  de  la  nourriture  mise  dans  sa  bouche.  11  y  a  une  anesthésie 
totale  du  côté  droit,  une  hémianopsie  droite  ;  du  côté  gauche,  la  piqûre  est 
perçue  et  la  douleur  manifestée,  les  objets  déplacés  dans  le  champ  gauche  de  la 
vision  sont  suivis  des  j'eux. 

La  malade  ne  prête  aucune  attention  aux  commandements,  qu’ils  soient 
oraux,  écrits,  ou  transmis  dans  le  langage  des  signes  ;  elle  reste  indifférente  à 
ce  qu’un  autre  sourd-muet  lui  dit  de  la  main  gauche  ou  de  la  droite.  Elle  tint  en 
■nain  et  regarda  un  instant  des  papiers,  sur  lesquels  des  ordres  courts  étaient 
écrits  et  imprimés,  mais  n’exécuta  rien.  Elle  retint  un  crayon  mis  dans  sa  main 
gauche,  mais  elle  ne  chercha  pas  à  s’en  servir.  Elle  ne  chercha  pas  à  s’expri- 
*ûer  par  signes  et  ne  fit  aucune  pantomime,  aucun  geste.  D’ailleurs  elle  ne  parut 
pas  reconnaître  des  objets  usuels  placés  devant  elle. 

Bref,  malgré  la  possibilité  de  mouvoir  la  main  gauche  et  de  voir  dans  son 
champ  visuel  gauche,  la  malade  semble  ne  rien  comprendre  et  ne  pouvoir  rien 
opprimer.  Mort  au  bout  d'un  mois.  A  l’autopsie  grosse  tumeur  centrale  aplatissant 
^cs  circonvolutions  paracentrales  contre  les  parois  du  crâne,  tumeur  entourée  d’un 
l’amollissement  ayant  détruit  presque  toute  la  substance  blanche  de  l’hémis- 
Phère  gauche.  Hémisphère  droit  normal. 

L’étendue  de  la  lésion  permet  seulement  cette  conclusion  que  l’hémisphère 
gauche  contrôle  et  actionne  le  langage  par  signes,  de  la  même  façon  qu’il  pré- 
side  aux  autres  formes  du  langage. 

L’auteur  fait  observer  que  l’amimie  complète  chez  les  hémiplégiques  non 
lourds  muets  est  une  chose  rare,  et  d’ailleurs  peu  décrite. 

Son  cas  d’hémiplégie  droite  avec  aphasie  dans  la  surdi-mutité  est  une  rareté 
î*>i  ne  semble  avoir  de  précédent  que  le  cas  de  Grasset,  signalé  par  l’auteur, 
®iais  qu’il  ne  put  se  procurer.  (Ghassht.  Aphasie  de  la  main  droite  chez  un 
®0urd-muet,  Prof/réi  méd.,  31  octobre  189(i  —  R.  N.,  1897,  p.  42).  Thoma. 

^^^2)  Pathogénie  du  Sommeil  (en  particulier  dans  les  Tumeurs  Céré¬ 
brales),  par  Mme  Voulfovitch.  Thèse  de  Paris,  n"  452,  juillet  1905. 


Travail  inspiré  par  la  leçon  de  M.  le  professeur  Raymond,  sur  le  sommeil  dans 
tumeurs  céréhrnles.  L’auteur  passe  d’abord  en  revue  les  principales  théories 
sommeil  normal  ;  il  s’arrête  ensuite  sur  certains  points  relatifs  au  sommeil 
*^ûs  les  tumeurs  cérébrales. 

après  scs  observations,  le  sommeil  est  un  signe  de  tumeur  cérébrale  plus 
squent  dans  les  sarcomes,  et  les  tumeurs  siégeant  au  voisinage  de  la  base  du 
Veau  provoquent  le  sommeil  plus  fréquemment  que  celles  localisées  dans  les 
ves  régions  cérébrales.  Néanmoins,  les  tumeurs  siégeant  dans  les  différents 
JJ  ®  l’encéphale  peuvent  provoquer  le  sommeil. 

difficile,  à  l’heure  actuelle,  de  se  prononcer  sur  la  pathogénie  du  som- 
dans  les  tumeurs  cérébrales.  Certains  faits  plaident  en  faveur  de  l’irritation 
*^®“tre  hypothétique  du  sommeilj  mais  son  existence  est  loin  d’être  démon- 
*i(n diversité  du  siège  des  tumeurs  s’accompagnant  de  sommeil,  la  présence 
âbat*  d’autres  troubles,  cl  surtout  l’insullisance  d’observations  cliniques  et 
®ct  ,'**®‘P®'lBologiques  rendent  cette  question  impossible  à  résoudre  à  l’heure 
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1513)  Du  Type  Radiculaire  supérieur  de  l’Atrophie  Musculaire  dans 
la  Poliomyélite  aiguë  de  l’Enfance,  far  Mlle  Frima  Uorovitz.  Thèse  de 
Paris,  n"  121,  juillet  1905. 

Dans  l'état  actuel  de  la  question,  les  localisations  sensitives  médullaires 
paraissent  presque  toujours  radiculaires.  Quant  aux  localisations  motrices,  elles 
sont  souvent,  mais  non  toujours  radiculaires. 

Fa  nécessité  de  nouvelles  constatations  s’impose,  dans  lesquelles  on  devra 
s’assurer,  d’abord,  de  la  réalité  d’un  diagnostic  souvent  si  dil'Dcile  à  poser  par 
les  seules  ressources  cliniques.  On  devra  de  plus  se  baser  surtout,  pour  l’étude 
de  la  topographie  de  l’atrophie,  sur  les  résultats  de  l’exploration  électrique. 
I.orsquc  l’autopsie  pourra  être  faite,  l’étude  comparée  macroscopique  et  micros¬ 
copique  des  muscles  atteints  et  des  muscles  suspects  s’imposera.  Et  enfin  la 
part  sera  faite,  aussi  rigoureuse  que  possible,  des  lésions  cellulaires  dues  àTatro- 
phie  et  de  celles  de  nature  infectieuse  ou  toxique,  qui  ont  pu  s’y  surajouter. 

Dans  tous  les  cas,  il  existe  dans  la  littérature,  spécialement  dans  la  poliomyé¬ 
lite  aigue  de  l’enfance,  des  atrophies  de  semblable  distribution  dans  le  domaine 
du  plexus  brachial.  Ces  cas  d’atrophie  du  type  radiculaire  supérieur  et  inférieur, 
consécutive  à  une  paralysie  infantile,  sont  encore  peu  nombreux.  Les  observa¬ 
tions  rapportées  dans  cette  thèse  paraissent  devoir  contribuer  à  établir  leur 
histoire  clinique.  Feinoel. 

1514)  Contribution  à  l’étude  delà  Paralysie  Spinale  antérieure  aigw^ 

de  l’adulte,  par  F.  Morvan.  Thèse  de  Paris,  n"  451,  juillet  1905. 

La  poliomyélite  antérieure  aiguë  n’est  pas  une  affection  propre  à  l’enfance; 
son  existence  chez  l’adulte,  bien  qu’infiniment  plus  rare,  est  prouvée  d’une  façon 
indiscutable  par  les  observations  (suivies  d’autopsies)  de  Schultze,  Friedlander, 
Risslcr,  Williamson,  Taylor,  Léri  et  Wilson. 

C’est  une  maladie  infectieuse.  11  semble  qu’aucune  espèce  microbienne  déter¬ 
minée  n’ait  le  monopole  des  lésions  des  cornes  antérieures;  pour  produire 
lésions,  la  présence  des  microbes  eux-mêmes  n’est  pas  nécessaire;  les  toxina® 
suflisent  à  les  engendrer.  Le  froid,  le  surmenage,  le  traumatisme  ne  jouent  qu® 
le  rôle  de  causes  occasionnelles. 

La  symptomatologie  de  la  paralysie  spinale  de  l’adulte  est  calquée  sur  cell® 
de  la  paralysie  infantile.  La  seule  différence  est  que  chez  l’adulte  les  diva'^* 
troubles  trophiques  sont  beaucoup  moins  marqués. 

Le  diagnostic  est  à  faire  surtout  avec  les  polynévrites  motrices.  Polioinyélit®^ 
antérieures  et  polynévrites  motrices  traduisent  les  lésions  d’une  même  unit 
anatomi(|uc  :  le  neurone  moteur  périphérique.  L’utilité  du  diagnostic  subsista 
cependant,  car  le  pronostic  est  totalement  différent  selon  que  la  lésion  siège  a't 
centre  même  de  la  cellule  du  neurone,  ou  dans  ses  prolongements  cylindraxila®  • 
le  pronostic  (au  point  de  vue  des  troubles  moteurs),  est  très  grave  dans  le  pf® 
micr  cas  et,  en  général,  bénin  dans  le  second.  Feindel- 

4545)  Contribution  à  l’étude  de  la  Poliomyélite  Antérieure  Aiguë  (D®' 
traege  zur  Kasuislik  der  l’oliomyelitis  anterior  acuta),  par  üaumann  (Bresla  T 
Monalsschrift  f.  Psychiatrie  u.  Neuroloyie,  t.  XVH,  1905,  n"  6,  p.  485. 

Etude  d’ensemble  basée  sur  85  observations  recueillies  à  la  Clinique  de  Bf®® 
lau,  de  1889  à  1904. 
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I.  —  Le  nerf  qui  est  atteint  de  beaucoup  le  plus  souvent,  est  le  sciatique 
poplité  externe,  üéjà  tierhardt  avait  démontré  expérimentalement  la  vulnérabi¬ 
lité  spéciale  de  ce  nerf,  confirmant  ainsi  la  réalité  d’un  fait  clinique,  connue 
d’ailleurs  depuis  longtemps.  Mais  quelles  sont  les  causes  de  ce  fait? 

a)  Causes  périphériques. 

*.  Vascularisation  défectueuse  (Hoffmann), 
p.  Situation  plus  exposée  (Lefèvre), 
y.  Surmenage. 

b) .  Causes  centrales. 

a.  Au  sujet  de  la  vascularisation,  pas  de  données  sérieuses, 
p.  Après  des  traumatismes  portant  sur  la  partie  du  ronflement  lombaire 
S'Ppelèe  «  épicône  »  on  a  constaté,  en  plus  des  troubles  sphinctériens,  une 
parésie  ou  paralysie  des  membres  inférieurs  ;  mais,  après  quelque  temps,  seuls 
les  muscles  innervés  par  le  sciatique  poplité  externe  restaient  atteints.  Donc, 
les  origines  centrales  de  ce  nerf  sont  particulièrement  vulnérables  (Minor). 

Y-  Au  sujet  des  troubles  physico-chimiques,  pas  de  données  sérieuses. 

II.  —  En  règle  générale,  les  groupes  musculaires  des  membres  sont  atteints 
d  autant  i)lus  rarement  qu’ils  sont  plus  près  des  extrémités  de  ceux-ci.  Le  fait 
^lait  connu  pour  ce  qui  concerne  le  membre  supérieur  (Seligmueller).  L’auteur 
prouve  qu’il  est  vrai  également  —  et  peut-être  surtout  —  pour  le  membre  infé¬ 
rieur.  Voici  ce  qu’on  peut  observer  : 

<*)•  Pendant  le  stade  aigu  de  la  maladie,  les  muscles  de  l’extrémité  distale 
liaient  épargnés. 

l*).  Pendant  le  stade  aigu,  tout  le  membre  était  atteint;  puis,  l’extrémité 
distale  s’est  montrée  indemne. 

-c).  La  paralysie  est  totale  tout  d’abord;  puis,  sous  l’influence  d’un  traite- 
diant  approprié,  ou  bien  : 

*•  Seule  l’extrémite  distale  a  été  guérie-;  ou  bien  : 

'  P'  La  guérison  a  été  totale,  mais  c’est  l’extrémité  proximale  qui  a  été  guérie 
dernier  lieu.  Pour  ce  qui  concerne  la  cause  de  cette  distribution  des  lésions, 
est  inconnue. 

,  —  Sur  les  85  cas  observés,  il  y  a  eu  61  avec  atteinte  des  membres  infé- 

^leucg.  10^  (j0s  membres  supérieurs;  14,  des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

°iei  la  cause  possible  de  ce  fait.  Il  est  certain  qu’un  grand  nombre  de  malades 
ddourent  pendant  la  phase  aiguë,  sans  que  le  diagnostic  exact  ait  été  posé.  Or  il 
probable  que  dans  le  nombre  il  y  en  a  surtout  ayant  présenté  une  atteinte 
Brave  de  la  moelle  cervicale;  et  conséquemment,  il  ne  faut  pas  s’étonner  que 
les  malades  qui  ont  survécu  ce  sont  surtout  les  membres  inférieurs  qui 
“Odt  pris. 


—  Dans  deux  cas  seulement,  il  y  a  eu  des  troubles  de  la  sensibilité,  et 
.dore  il  est  douteux  que  ceux-ci  aient  été  réellement  observés. 

.  J’  —  Sur  83  cas,  on  en  a  noté  57,  9  pour  100  chez  des  garçons  ;  42,1  pour 
chez  des  filles  ;  deux  malades  ayant  dépassé  l’âge  de  10  ans  étaient  du  sexe 
boulin.  Ceci  confirme  la  règle  donnée  par  Gowers. 


î»aladi, 


■  Baumann  confirme  la  règle  donnée  par  Leyden  et  Goldscheider  :  la 


iQie  débute  le  plus  souvent  de  un  ii  deux  ans,  est  encore  assez  fréquente 
^0  à  4  ans,  puis  devient  de  plus  en  plus  rare. 

J-  —  Quelques  points  relatifs  à  l’étiologie  et  à  la  pathogénie  : 

®)  L  influence  de  l’hérédité  est  plus  que  douteuse. 

)  Plusieurs  auteurs  ont  admis  la  possibilité  d’une  propagation  épidémique 
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(Slrurapell,  etc.).  Il  est  certfiin  que  la  maladie  peut  apparaître  comme  une 
infection  autonome,  et  par  petits  foyers. 

c)  Dans  4  cas  on  a  noté  une  origine  traumatique;  dans  10,  une  origine  infec¬ 
tieuse  (rougeole,  scarlatine,  méningite,  refroidissement,  affections  pulmonaires). 

n  somme,  dans  la  majorité  des  cas  la  cause  est  très  incertaine  (Zappert) . 

d) .  La  maladie  est  surtout  fréquente  en  été  ('Sinkler).  Sur  .56  cas,  il  y  en  a  eu 

30  en  été.  ILvlhehstadt. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

1.510)  Paralysie  du  Nerf  Radial  et  Accident  du  Travail,  par  Paul  Herger. 

Bulletin  médicnl,  an  XI.\,  n”  72,  p,  791,  20  septembre  190.5, 

Paralysie  du  radial  non  pas  consécutive  à  l’accident  (entorse  cervicale),  mais 
causée  par  la  compression  du  nerf  pendant  le  sommeil  plusieurs  jours  après 
l’accident.  En  bien  montrant  à  l’ouvrier  la  véritable  cause  de  sa  paralysie 
radiale,  en  lui  faisant  constater  l’amélioration  de  la  paralysie  sous  l’iniluence  de 
sa  paralysie,  on  a  pu  empêcher  cet  homme  de  s’engager  dans  la  voie  dangereuse 
des  procès.  Eeindel. 

1517)  Plaies  du  Nerf  Radial  au  tiers  supérieur  de  l’Avant-bras,  par 

M.  Leremroure.  Thèse  de  Parts,  n"  460,  juillet  1905. 

La  hranchc  terminale  postérieure  du  radial  est  purement  motrice.  Elle  ne 
reçoit  aucune  anastomose  des  troncs  voisins.  Elle  préside  à  des  mouvements 
tels  qu’aucun  autre  muscle,  tributaire  d’un  autre  nerf,  ne  peut  intervenir  en 
provoquant  la  motilité  suppléée. 

En  un  mot  la  branche  motrice  du  nerf  radial  réalise  d’une  façon  rigoureuse 
toutes  les  qualités  requises  pour  l’étude  de  la  régénération  d’un  nerf  moteur 
sectionné,  puisqu’ici  retour  de  la  motricité,  après  suture,  signifie  strictement, 
régénération  du  segment  périphérique  du  nerf  sectionné. 

Or,  d’après  l’auteur,  les  recherches  poursuivies  dans  ces  dernières  années 
tendent  à  démontrer  la  structure  «  caténaire  »  des  nerfs  périphériques,  conS' 
titués  par  des  neuroblastes  indépendants. 

L’autogénèse  du  segment  périphériijuc  d’un  nerf  sectionné  permet  d’expli' 
quer  le  retour,  même  très  rapide,  après  suture,  des  fonctions  motrices,  de  1® 
branche  postérieure  du  nerf  radial  préalablement  sectionnée. 

Les  plaies  du  nerf  radial  au  tiers  supérieur  de  l’avant-bras,  sont  souvent 
produites  par  coup  de  couteau.  Dans  ce  cas,  si  la  plaie  est  petite,  mieux  vaut 
n’en  pas  tenir  compte  pour  la  recherche  des  deux  bouts;  et  avoir  recours 
la  suture  il  l’une  des  deux  voies  qui  permettent  la  découverte  facile  de  cctt® 
branche  nerveuse.  La  voie  antérieure  sera  préférée  s’il  existe  de  la  paralysie  d 
muscle  court  supinateur;  la  voie  postérieure  sera  suivie  toutes  les  fois  *1®® 
l’action  de  ce  muscle  sera  conservée.  Eei.nuel. 

1518)  La  Résection  des  Nerfs  dans  la  Gangrène  douloureuse  de® 
membres,  par  Dahdesco.  Presse  médicale,  n"  56,  p.  444,  15  juillet  1905. 

Quelle  que  soit  l’opération  sur  les  nerfs  —  résection  ou  névrotomie  suivie 
suture,  cette  intervention  doit  trouver  sa  place  dans  la  thérapeutique  des  g®® 
grènes  douloureuses,  par  l’effet  certain  et  immédiat  qu’elle  exerce  sur  1® 
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leur,  et  parce  qu’elle  conduit  aux  amputations  secondaires  dans  de  meilleures 
conditions.  Feindel. 

1519)  Contribution  à  l’étude  de  la  Gangrène  symétrique  des  Extré¬ 
mités  (maladie  de  Maurice  Raynaud)  chez  les  enfants,  par  Henry 

SoMMELET.  Thèse  de  Paris,  n”  455,  juillet  1905. 

La  gangrène  symétrique  des  extrémités  revêt,  chez  l’enfant,  un  type  bien 
défini,  et  les  formes  observées  chez  les  jeunes  sujets  paraissent  avoir  une  auto¬ 
nomie  propre.  Les  lésions  de  mortification  des  tissus  les  plus  communément 
observées  sont  :  la  gangrène  sèche  épidermique  (desquamation)  et  l’amputation 
des  phalangettes. 

La  maladie  de  Ilaynaud  survient  toujours  pendant  l’hiver.  Le  froid  joue  cer¬ 
tainement  un  rôle  très  important  en  tant  que  cause  occasionnelle.  Elle  atteint 
des  enfants  ayant  des  antécédents  neuropathologiques  soit  personnels,  soit  héré¬ 
ditaires. 

Les  théories  de  la  névrite  périphérique  et  de  l’endartérite  oblitérante  ne  con¬ 
cordant  pas  avec  les  faits  cliniques  observés  chez  les  jeunes  sujets,  il  semble 
bien  que  l’affection  reconnaisse  pour  cause  un  réflexe  anormal  dû  à  un  état 
pathologique  nerveux  ('théorie  de  Maurice  Raynaud  non  vérifiée  par  l’anatomie 
Pathologique). 

La  maladie  de  Raynaud  peut  présenter  de  grandes  diilicultés  de  diagnostic 
S'Vec  le  phénomène  du  doigt  mort  fréquent  chez  les  jeunes  sujets,  la  sclérodac- 
iylie  exceptionnelle  à  cet  âge,  et  les  engelures.  Ces  dernières  qui  existent 
presque  toujours  chez  les  enfants  atteints  de  gangrène  symétrique,  ne  peuvent 
être  considérées  comme  le  premier  degré  de  cette  maladie. 

Au  traitement  électrique,  il  convient  d’ajouter  l’emploi  des  médicaments  car¬ 
dio-vasculaires.  Reut-être  l’hydrothérapie  pourrait-elle  rendre  de  réels  services. 

Feindel. 


dystrophies 

iSâO)  Les  formes  cliniques  du  Rhumatisme  Chronique,  i)arM.  .1.  Teissier 
(de  Lyon).  Rapport  au  Cowjrès  frnnaiis  de  médecine,  8''  session,  Liège,  25,  20  et 
2'i'  septembre  1905. 

il  faut  réserver  le  nom  de  rhumatisme  chronique  :  l"  aux  arlhropathies  défor- 
^’C’Utes  primitives  (rhumatisme  chronique  déformani,  rhumatisme  chronique 
Progressif,  rhumatisme  noueux,  etc.),  c’est-à-dire  indépendantes  des  infections 
«enérales  connues  comme  susceptibles  de  produire  des  manifestations  àrticu- 
®R“es;  go  arthropathies  chroniques  post-infeclieuses  d’origine  nettement 
oterminée  (rhumatismes  chroniques  d’infection).  E.  F. 

^^^1)  Anatomie  pathologique  et  pathogénie  des  Ankylosés  Verté¬ 
brales,  en  particulier  de  la  Spondylose  Rhizomélique,  par  André 
Lkhi.  Congrès  de  Médecine  de  Liège,  25-27  septembre  1905. 

ba  spondylose  rhizomélique  est  caractérisée  par  l’ankylose  progressive  de  la 
onne  vertébrale  et  des  articulations  de  la  racine  des  membres.  Au  point  de 
®  étiologique  la  spondylose  est  presque  toujours  due  à  une  infection  ou  à  une 
'■infection,  peut-être  est-elle  exceptionnellement  d’origine  diathésique;  le 
^nmntisme  peut  jouer  un  rôle  de  cause  occasionnelle;  cette  étiologie  banale  a 
I'EVUE  NECnoi.OGIQUE.  75 
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permis  do  la  confondre  avec  le  rhumatisme  vertébral  chronique  et  avec  la 
cyphose  hérédo-traumatique.  Or,  des  caractères  anatomiques  particuliers  per¬ 
mettent  de  continuer  à  la  considérer  comme  une  entité  clinique  spéciale. 

Une  première  autopsie,  datant  de  1898,  avait  permis  de  constater  que  la  lésion 
capitale  était  une  ossification  sur  place,  une  par  une.  des  fibres  ligamenteuses. 
Différents  caractères  cliniques  et  anatomii[ucs  (ankylosé  presque  toujours  exclu¬ 
sive  des  articulations  qui  ont  un  bourrelet  ou  un  ménisque  :  hanche,  genou, 
épaule,  sterno-claviculaire  et  temporo-maxillairc  ;  courbure  accentuée  du  rachis 
modifiable  sous  l’influence  de  la  pesanteur  ;  aplalissemcnt  de  la  cage  thoracique 
et  du  bassin;  prédominance  de  l’ossification  au  niveau  de  la  convexité  des  cour¬ 
bures  rachidiennes,  etc.)  avaient  l'ait  supposer  :  1“  que  l’ossification  porte  de 
façon  toute  prédominante  sur  les  ligiiments  et  leurs  renforcements,  bourrelets  el 
ménisques;  2"  qu’elle  est  secondaire  aune  mréfaction  du  tissu  osseux,  à  une  ostéo¬ 
pathie,  dont  elle  conslituerait  une  sorte  de  processus  de  guérison. 

Un  nouveau  eas  anatomique,  avec  ankylosé  complète  depuis  le  genou  Jusqu’à 
rocci[)ital,  paraît  être  très  confirmatif  de  ces  premières  constatations. 

E.  V. 

1522)  Arthropathies  Nerveuses  et  Rhumatisme  Chronique,  par 

(’i.  Étienne  (de  .Nancy).  Congrès  de  Médecine  de  Liège,  2.5-27  sciitembre  1905. 

Le  nom  d’arthropathiesnerveuses  doit  être  exclusivement  réservé  au  syndrome 
articulaire  décrit  par  Uharcot. 

Entre  l’arthropathie  nerveuse  et  le  rhumatisme  déformant,  l’assimilation  est 
impossible,  mais  certains  rapports  sont  possibles  entre  eux. 

L’auteur  signale  l’oliscrvation  d’un  malade.  Agé  de  70  ans,  atteint  depuis 
quarante-six  ans  d’un  tabes  extrêmement  fruste,  et  en  même  temps  d’artbrites 
chroniques  rhumatismales,  (diez  lui,  brusquement,  deux  arthropathies  nerveuses 
très  caractérisées  vinrent  se  grelTer  sur  les  arthrites  déformantes  très  nettes 
dont  étaient  atteints  les  deux  genoux. 

Dans  une  autre  observation,  un  charpentier.  Agé  de  40  ans,  glisse  d’une 
échelle,  se  froisse  les  dimx  articulations  tibio-tarsiennes.  A  la  suite  de  ce  trau¬ 
matisme,  un  rhumatisme  chronique  s'installa  sur  ces  articulations.  Le  malade 
devient  ensuite  tabétique,  et  sur  les  deux  arthrites  chroniques  tibio-tarsiennes 
se  greffent  deux  arthropathies  bien  nettes. 

Une  interprétation  pathogénique  de  ces  faits  est  que  l’arthrite  rhumatismale 
a  réagi  sur  les  centres  trophiques  médullaires  des  arliculations,  déterminant 
une  nouvelle  répartition  des  matériaux  nutritifs  aboutissant  à  l’arthrite  défor* 
mante;  et  les  centres  trophiques  ainsi  déséquilibrés  ont  été  tout  prêts  ii  suliir 
nouvelle  influence  perturbatrice  du  tabes  lorsque  survint  à  leur  niveau  un® 
modification  de  l’influx  nerveux  sous  l’inlluence  de  la  lésion  des  tranclies  termi' 
riales  du  protoneurone  sensitif.  E.  E. 


NÉVROSES  J 

A  525)  Coxalgie  Hystérique  et  Coxalgie  chez  une  Hystérique,  pa*’  i 

Prof.  (iiiAssET.  Cazette  des  Hôpitaux,  an  L.Y.WIII,  n"  86,  p.  1Ü25,  i"  août  1905'  j 

Leçon  avec  présentation  de  deux  malades  ;  une  hystérique  atteinte  de  coxal?*®  \ 
vraie,  une  Jeune  femme  atteinte  de  coxalgie  hystérique.  Le  professeur  montf®  a 


que  la  coxalgie  hystérique  imite  assez  mal  la  maladie  de  la  hanche  et  qu'un 
«xamen  attentif  dilïéreneie  sans  trop  de  difficultés  la  névrose  coxalgique  de 
l’association  hystéro-organique.  Feln-dei,, 

152i)  Contribution  à  l’étude  de  l’Hystérie  dans  l’Armée.  Un  cas 
de  Paraplégie  Hystérique,  par  Conor.  Gnz-Hle  îles  Uùpümx,  22  août  1905, 
p.  1121 

Histoire  d’un  jeune  soldat  vivement  frappé  par  la  mort  de  son  père  survenue 
«n  quelque  jours.  11  est  paraplégique  et  a  eu  des  accès  d’étouffements  comme  en 
présenta  son  père  avant  sa  mort.  Ces  phénomènes  sont  imputables  à  une  hysté¬ 
rie  développée  à  la  suite  de  la  violente  secousse  morale  chez  un  homme  prédis¬ 
posé  en  raison  de  ses  antécédents  alcooliques.  Feindel. 

1525)  Les  Hématémèses chez  les  Névropathes,  par  A.  Adiîp.  Thèse  de  Paris. 

Il"  :{7.i,  juin  1905. 

11  existe  une  variété  d’hématémèses,  moins  rares  qu'on  ne  le  pense,  due  à  des 
troubles  de  l’innervation  (comme  les  larmes  et  les  sueurs  de  sang)  qui  est  une 
forme  partielle  de  l’hystérie.  Cet  accident  est  compatible  avec  les  apparences 
d’une  santé  satisfaisante,  et  se  montre  très  souvent  .sans  troubles  correspondants 
de  la  menstruation.  11  est  queb|uefois  le  premier  symplôme  par  lequel  se  mani¬ 
feste  la  névrose,  quelquefois  aussi  il  se  substitue  à  d’autres  manifestations  et 
constitue  à  lui  seule  toute  l’affection. 

Comme  dans  l’hystérie,  les  troubles  vaso-'mote4irs  se  montrent  très  fréquem¬ 
ment  dans  la  neurasthénie  et  peuvent  y  donner  naissance  à  l’hématémése.  Le 
vomissement  est  constitué  par  le  sang  dilué  dans  de  la  salive  et  dans  du  suc  gas¬ 
trique  et  ses  caractères  partfeuliers  sont  pathognomoniquess  de  ces  deux 
maladies. 

L’hématémése  a  été  plus  rarement  observée  dans  le  tabes  ;  il  faut  cependanf 
savoir  qu’elle  s’y  rencontre  comme  un  accident  imputable  à  cette  affection  seule. 

Feixdki.. 

152(i)  Un  cas  d’Hémosialémèse  de  très  longue  durée.  Hémosialémèse 
ou  'Vomissement  pituiteux  hémorragique,  par  A  Mathieu  et  .L-Cn, 
Roux,  (iiizelte  des  Hôpitaux,  an  L.XXVIII.  n"  75.  p.  .S91,  {juillet  tqOS. 

Histoire  d’une  malade  de  35  ans  ijui  a  présenté,  tous  les  jours,  ii  l’hôpital, 
pendant  six  mois,  une  crise  douloureuse  terminée  par  un  vomissement  sangui¬ 
nolent;  cette  malade  était  hystérique;  son  hémosialémèse  datait  de  dix  ans. 

A  l’hôpital  l’hémosialémèse  se  montra  rebelle  à  tous  les  traitements,  y  compris 
la  suggestion. 

Les  auteurs  présentent  des  considérations  sur  le  mécanisme  du  syndrome  et 
l’appellation  qui  lui  convient  le  mieux  :  c’est  celle  d’hémosialéméso,  mais  ce 
ferme  est  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  synonyme  de  pituite  œsophagienne 
Rémorragif|ue  des  hystériques.  Feindel. 

1527)  Ulcérations  Cutanées  angioneurotiques  menstruelles  chez  une 
femme  Hystérique,  par  Atanasio  Haronio.  Il  Policlinico,  10  septembre  1905 

12  photos). 

Liirieuse  observation  d’une  servante  de  23  ans,  qui,  réglée  à  ii  ans,  présenta 
Presque  constamment  depuis  le  cornmencement,  lors  de  chaque  période  mens- 
fvuclle,  des  petites  ulcérations  superficielles  sur  le  visage  et  les  membres;  ces 
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ilicéralions,  rouges  et  humides,  de  forme  allongée  et  d’une  étendue  de  deux  à 
quelques  centimêtrés,  sont  verticales  sur  la  face  et  sont,  sur  les  membres,  diri-* 
pées  dans  le  sens  dé  leur  axe;  elles  s’effacent  dans  la  huitaine  qui  suit  la  dispa¬ 
rition  des  règles.  F.  IJki.em. 
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i;i28)  L’Hérédité  des  Stigmates  de  Dégénérescence  et  les  Familles 

souveraines,  par  (lAr.ippE,  Académie  de  Médecine,  i  juillet  1905:  Gazette  des 

Hôpitaux,  (1  juillet  1905. 

La  pathologie  comparée  montre,  comme  la  zootechnie,  que  l'on  peut  fixer 
certaines  monstruosités  par  sélection  et  créer  ainsi  de  véritables  familles  téra¬ 
tologiques.  Par  des  procédés  moins  brutaux,  certaines  familles  ont  réalisé 
pareille  sélection  ;  ainsi  l’illustre  famille  des  Habsbourg  a  transmis  à  travers  les 
siècles  le  prognathisme  de  la  mâchoire  iriféricure  accompagné  d’autres  anomalies 
secondaires.  L’auteur,  à  l’aide  de  nombreux  documents  monographiques,  a  étu¬ 
dié  le  modo  de  transmission  de  ce  stigmate  de  dégénérescence,  et  il  interprète 
quelques  filiations  douteuses  de  la  maison  des  Habsbourg.  Keindul. 

1529)  Du  Prognatismeiniérieur,  par  flAi.ipeR,  IS  juillet  1905.  Gazette  des  Hôpi¬ 
taux,  I!  août  1905. 

Le  prognathisme  de  la  mâchoire  inférieure  apparaît  aussi  bien  chez  les  ani¬ 
maux  que  chez  l’homme,  et  dans  les  deux  cas  il  est  un  stigmate  de  dégénéres¬ 
cence.  11  existe  aussi  dans  l’acromégalie;  ce  n’est  plus  alors  lirie  malformation, 
mais  une  déformation  pathologique.  L'auteur  établit  de  curieux  rapproche¬ 
ments  entre  l’une  et  l’autre,  tout  en  étudiant  les  caractères  du  prognathisme  infé¬ 
rieur  envisagé  anatomiquement.  Fur.vnici.. 

1550)  Hérédité  et  Éducation  dans  la  genèse  des  Maladies  Mentales. 

par  iVI.M.  Ton.oiisn  et  Da.mavk.  I{ecue  de  l>sycliiatrie,  t.  l.\,  n"  0,  p.  22I-2.W. 

juin  1905. 

L’hérédité,  surtout  pour  les  phénomènes  psychologiques  dont  les  conditions 
sont  si  comjilexes,  est  une  forme  vague  que  le  milieu  et  l’éducation  façonnent 
aisément.  L’hérédité  n’est  pas  fatale,  et  la  transmission  de  maladies  similaires 
est  même  un  fait  plutôt  exceptionnel.  Le  plus  souvent,  ce  qui  est  hérité  par  le 
descendant,  c’est  une  certaine  tendance,  une  direction  physiologique,  qui  peu*’ 
être  plus  ou  moins  modiliée  par  d’autres  influences  agissant  après  la  naissance. 

D’après  l’examen  des  faits  il  y  aurait  un  plus  grand  nombre  de  psychopathie» 
dans  le.s  familles  des  vésaniques;  mais  il  faudrait  savoir  quelle  part  revient  û  . 
l’éducation,  ti  l’imitation.  Et  précisément  ce  qui  frappe,  c’est  que  les  trouble» 
psychopathi([ues  familiaux  sont  les  émotivités  morbides,  les  obsessions,  1»® 
délires  plus  ou  moins  systématisés  qui  se  communiquent  assez  facilement  cbe* 
les  non-parents. 
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Il  paraît  donc  utile  de  poser  ce  problème  qui  doit  solliciter  l’attention  des 
psychiatres  cà  cause  de  son  importance  théorique  et  pratiquent  qui  peut  se  for¬ 
muler  ainsi  :  une  éducation  défectueuse  est  pour  beaucoup  dans  l’éclosion  des 
troubles  mentaux  dits  héréditaires;  une  éducation  mieux  appropriée  peut  s’op¬ 
poser  à,  leur  développement.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  certain  que  dans  l’étiologie 
des  troubles  mentaux,  l’hérédité  a  été  présentée  trop  exclusivement  comme  le 
facteur  principal  et  presque  unique,  alors  que  dans  la  complexité  des  faits  il 
fallait  faire  une  part  prépondérante,  dans  beaucoup  de  cas,  à  l’éducation. 

Feindel. 

i'idd)  L’Hérédité  Morbide,  par  le  1)’  Paul  Uaymond.  in-12  de  '\Ti  p.,  Vigot 
frères,  édit.,  Paris,  i90S. 

Fe  livre  reproduit  les  leçons  faites  sur  l’hérédité  morbide  du  cours  de  patho¬ 
logie  générale  à  l’Université  de  Montpellier.  L’auteur  expose  de  la  façon  la  plus 
complète  ce  qu’est  l’hérédité  pathologique  et  quelles  en  sont  les  conséquences. 

H  étudie  la  transmission  des  caractères  pathologiques  acquis,  consacrant  plu¬ 
sieurs  chapitres  à  l’hérédité' partielle  ou  totale  des  anomalies  de  développement 
de  tissus  et  d’organes.  Puis  il  en  vient  à  l’hérédité  dans  les  névroses,  dans  les 
psychoses,  dans  les  toxi-infcctions,  pour  terminer  en  définissant  les  dégénérés, 
en  montrant  ce  ([ue  sont  les  stigmates  delà  dégénérescence  et  les  diathèses;  ces 
dernières  ne  sont  qu’un  mot,  comme  d’ailleurs  les  tempéraments. 

Les  parents  sains  et  normaux  donneront  le  jour  à  des  enfants  bien  portants  : 
c’est  la  règle  Les  parents  tarés  auront  des  enfants  qu’on  pourra  dire,  si  l’on 
■''eut,  diathésiqiies,  de  tempérament  morbide  et  de  mauvaise  constitution.  Irré¬ 
sistants  à  la  maladie,  ce  sont  les  victimes  désignées  à  la  mort  précoce,  à  l’in¬ 
firmité  j)hysique  ou  morale. 

l’els  sont  les  produits  de  la  mauvaise  graine.  Connaissant  la  malheureuse 
descendance  des  tarés  et  des  anormaux,  le  médecin  ne  doit  pas  oublier  que  son 
rôle  le  plus  élevé  est,  non  pas  do  guérir,  mais  de  prévenir.  Conseiller  des 
familles,  il  devra  les  mettre  en  garde  contre  les  unions  irrélléchies;  il  doit 
enseigner  aux  candidats  au  mariage  les  lois  de  l’hérédité,  les  avertir  des  consé¬ 
quences  de  l’hérédité  morbide.  La  crainte  de  vivre  auprès  d’une  femme  hysté- 
•'*que,  avec  des  enfants  épileptiques,  celle  de  les  perdre  de  tuberculose  ou  de 
®übir,  ce  qui  est  pis  encore,  la  présence  constante  d’un  débile  ou  d’un  mal- 
^Ormé,  est  de  nature  à  imposer  la  réflexion  aux  plus  insouciants. 

Feindel. 


SÉMIOLOGIE 

Étude  psychologique  et  clinique  sur  l’Échopraxie,  par  D  rom  a  au. 

Journal  de  Psycitoloijie  normale  el  palluiluyique,  an  II,  n"  5,  p.  385403,  septembre- 

octobre  i!»05. 

La  mimique  réflexe  n’est  pas  rare  chez  des  individus  parfaitement  sains  d’es- 
pour  peu  qu’ils  soient  distraits,  gênés  ou  animés  d’une  passion  violente, 
^■utant  de  conditions  qui  tendent  à  paralyser  momentanément  les  facultés  supé- 
î'eures  d’inhibition.  Durant  cette  inattention  des  facultés  supérieures,  les  centres 
•ôférieurs  continuent  à  enregistrer  et  répètent  pour  leur  propre  compte  ce  qu’ils 
ont  fixé. 

Mais  cette  incontinence  polygonale  se  rencontre  avec  son  maximum  de  fré¬ 
quence  dans  différents  cadres  de  la  pathologie  mentale,  où  elle  s'unit  à  un  symp- 
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t6me  du  même  ordre,  l'éeholalie.  11  y  a  lieu  de  l’envisager  chez  les  psychasthé¬ 
niques,  chez  les  déments  et  chez  les  idiots. 

Chez  les  p$ychastli(':nitiues  on  observe  que  les  tics  ont  souvent  l’imitation  pour 
origine.  C’est  un  point  de  contact  avec  l’échopraxie,  mais  ce  phénomène  n’est 
véritablement  constitué  que  lorsque  l’imitation,  au  lieu  d’être  primitivement 
voulue  et  consciente,  se  présente  dès  le  début  avec  les  caractères  de  l’automa¬ 
tisme  réflexe.  Avec  ce  degré  de  pureté,  on  ne  le  rencontre  guère  que  dans  les 
formes  très  graves,  dans  la  maladie  des  tics  de  Cilles  de  la  'l’ourette  et  dans  ses 
similaires,  Sehafflrunkenhni  des  Allemands,  jumping  du  Maine,  lalah  de  Ma¬ 
laisie,  miryachit  de  Sibérie.  Dans  ces  affections,  une  déchéance  spéciale  des 
facultés  inhibitrices  favorise  toutes  les  modalités  de  l’échokinésie. 

Au  moment  de  sa  production,  l’acte  en  écho  échappe  à  la  conscience  sans 
aucun  doute,  mais  avant  comme  après  cet  acte,  le  sujet  est  à  même  d’apprécier 
son  caractère  ridicule  et  intempestif.  La  volonté  n’est  pas  sans  action  sur  l’écho- 
praxie:  mais  selon  les  circonstances,  cette  action  est  complète,  incomplète  ou 
nulle.  Ces  caractères  assimilent  l’impulsion  de  l’échokinésie  de  celle  du  tic. 

En  résumé,  les  mouvements  en  écho  du  psychasthénique  sont  des  éléments 
rebelles  détachés  de  l’agrégat  général  constitutif  du  «  moi  »  agrégat  dont  la 
force  de  cohésion  n’est  pas  toujours  suffisante  [)Our  faire  frein,  mais  qui  n’en 
subsiste  pas  moins  pour  juger  et  apprécier  cet  élément  rebelle,  pour  en  souffrir 
comme  d’une  infirmité  gênante,  enfin,  pour  le  modérer  et  l’enrayer  momenta¬ 
nément.  L’échopraxie  peut  être  considérée,  le  cas  échéant,  comme  un  trouble 
moteur  analogue  au  tic  ;  elle  s’en  distingue  par  ce  simple  fait,  qu’au  lieu  de  se 
produire  d’une  façon  spontanée,  la  réaction  motrice  intempestive  apparaît  en 
présence  d’un  geste  exécuté  par  autrui  et  en  reproduisant  ce  geste.  Comme  le 
tic,  elle  témoigne  d’une  di'$aijrégation  fragmentaire  de  la  personnalité. 

L’échopraxie  existe  aussi  dans  la  démence,  et  principalement  dans  la  démence 
précoce  ;  certains  catatoniques  reproduisent  fidèlement  tous  les  mouvements  de 
leur  entourage. 

L’échnpraxic  dos  déments  semble  assimilable  au  phénomène  de  la  stéréo- 
typie  ;  elle  n’est  pas  consciente,  elle  no  comporte  aucun  élément  émotionnel, 
elle  ne  subit  aucune  iniluence,  de  la  part  de  la  volonté.  Ces  mouvements  soni 
l’expression  pure  et  simple  d’un  automatisme  réllcxe  dont  l’explication  est 
aisée,  lorsqu’on  connaît  l’état  de  dissociation  qui  constitue  le  fond  m(!ntal  de 
pareils  sujets.  L’écliopraxie  du  dément,  comme  sa  stéréotypie,  téÈUoigne  d’une 
désagrégation  intégrale  de  la  personnalité.  Enfin  les  exemples  d’échopraxio  ne 
sont  pas  rares  jlans  les  états  de  débilité  congénitale,  chez  les  idiots  principale¬ 
ment.  Les  mouvements  automatiques  en  écho  de  l’idiot  ne  sont  pas  des  éléments 
autonomes  issus  d’une  désagrégation  psychique;  ils  sont  simplement  le  témoi¬ 
gnage  misérable  d’une  activité  mentale  misérable  également. 

En  somme,  l’échopraxie  lépond  à  un  substratum  psychologique  variable, 
mais  dans  lequel  l’extrême  suggestibilité  des  sujets  est  l’élément  principal  com¬ 
mun  h  tous  ces  états. 

L’échopraxie  n’est  même  qu’une  modalité  très  juire  de  la  suggestibilité  :  l’e®' 
prit  accepte  sans  contréle  toutes  les  suggestions  venues  du  dehors,  parce  que 
cés  suggestions  n'évo(|uent  en  lui  aucune  synthèse  personnelle  capable  de  leur 
faire  échec,  soit  que  la  volonté  consciente  ait  de  simples  défaillances  comme 
chez  les  psychasthéniques ,  soit  qu’elle  soit  incapable  de  coordonner  ses  représen¬ 
tations  comme  chez  le  dément  précoce,  soit  enfin  que  ces  représentations  mêmes 
soient  pauvres  ou  absentes  comme  chez  l’tdiol. 


ANALYSES 


1091 


Incontinence  des  centres  inférieurs  livrés  à  eux-mêmes  par  distraction, 
déchéance  ou  absence  des  facultés  directrices,  tel  est,  dans  tous  les  cas,  le  sub-. 
stratum  général  de  l’échopraxie,  phénomène  qui  se  rattache  par  son  origine  à 
la  plupart  des  troubles  psycho-moteurs  qu’on  voit  évoluer  sur  les  mêmes  ter¬ 
rains.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

15.1.'))  Étude  des  Troubles  physiques  dans  la  Démence  Précoce  hébé- 
phréno-catatonique,  par  Louis  Tiiups.vt.  Thèse  de  Paris,  n”  41!),  juillet  100r>. 

En  dehors  de  leur  délire,  les  aliénés  sont  des  malades  au  sens  médical  et 
physique  du  mot,  et  c’est  sous  cet  aspect  qu’il  convient  de  les  étudier.  L’auteur 
a  recherché  si  la  forme  mentale  appelée  démence  précoce  présentait  une 
séméiologie  capable  de  la  différencier  nettement  des  autres  formes  d’aliénation 
mentale.  11  a  constaté  les  faits  suivants  : 

Sur  un  terrain  héréditairement  prédisposé  le  plus  souvent,  la  démence  hébé- 
Phréno-catatonique  s’établit  dans  un  grand  nombre  de  cas  en  même  temps  que 
l’on  note  des  troubles  somatiques  importants  de  natures  diverses,  mais  tradui- 
sant,  presque  toujours,  une  auto-intoxication  d’origine  génitale,  puerpérale, 
gastro-intestinale,  hépato-rénale.  Les  accidents  convulsifs  au  début  de  l'affection 
sont  pas  rares. 

Lorsque  la  phase  aiguë  est  terminée,  dans  la  période  chronique,  il  ne  se 
'l^îige  pas  de  donnée  précise  de  la  température  générale;  mais  la  température 
*les  extrémités  est  très  notablement  abaissée  dans  la  catatonie  avec  stupeur. 

■  Les  troubles  vaso-moleurs  et  trophiiiues,  par  leur  groupement  et  leur  fré¬ 
quence  semblent  avoir  une  réelle  valeur.  Ce  sont  :  le  stéréo-dermographisme,  le 
pseudo-œdème  du  dos  du  pied  et  de  la  main,  la  cyanose  et  les  taches  purpuri¬ 
ques  des  extrémités,  enfin  les  ulcérations  pemphigoïdes  évoluant  rapidement 
'^ers  l’eschare.  L’ensemble  de  ces  symptômes  se  rencontre  si  fréquemment  chez 
les  catatoniques  en  stupeur  qu’ils  forment  une  sorte  de  diathèse  vaso-moti’ice. 
~~  Gomme  troubles  trophiques  on  peut  aussi  noter  des  alternatives  d’embon- 
Point  et  d’amaigrissement  survenant  sans  cause  appréciable. 

Pour  la  circulation,  V hypotension  artérielle  est  de  règle  ;  les  globules  rouges 
^6  paraissent  pas  subir  de  modifications  de  nombre;  les  globules  blancs  sont 
*^ssez  souvent  augmentés;  on  trouve  généralement  une  proportion  élevée  de 
leucocytes  éosinophiles.  ' 

11  y  a  insullisancc  hépato-rénale.  On  note  le  plus  souvent  un  teint  terreux  de 
U  peau;  l’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  est  positive  dix-neuf  fois  sur 
'ugt.  L’excrétion  du  bleu  de  méthylène  est  toujours  très  retardée,  polycyclique, 

incomplète. 

llaiis  les  urines  il  n’y  a  pas  d’albumine.  La  quantité  d’urée  par  vingt-quatre 
Dures  est  hypo-normalc. 

L  examen  de  (|uatre-vingt-six  cas  a  fourni  des  troubles  des  réflexes  dans  les 
Proportions  suivantes  :  lî.  rotulien  exagéré,  59  pour  100;  diminué,  12  pour  lOOi 
"T"  1^-  cutané  plantaire  exagéré,  20  pour  100;  diminué,  64  pour  100.  —  It.  pu- 
laire  ralenti  à  la  lumière,  28  pour  100;  à  l'accommodation,  26  pour  100.  — 
Dformation  pupillaire,  17  pour  100;  inégalité,  24  pour  100;  dilatation, 

pour  100. 
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Les  modifications  des  réflexes  et  les  anomalies  du  sphincter  irien  varient 
d’un  jour  à  l’autre  et  paraissent  liées  pour  une  part  à  l’état  mental  du  sujet. 

E.  Eeindki,. 

ISdi)  Traumatisme  à  la  Tête  et  Démence  Précoce,  par  A.  d'Ohmea  Gior- 
nale  di  Psicinatria  c I inica  e  Tecnica  inanicomiale,  an  X.XXl,  fasc.  1-2,  1905. 

Histoire  d’une  jeune  (ille  qui  présenta  les  premiers  troubles  psychiques  quinze 
jours  après  une  blessure  de  la  partie  antérieure  du  crâne;  dans  la  suite  le  tableau 
de  la  démence  précoce  devint  complet,  sans  qu’il  ait  existé  à  aucun  moment  des 
symptômes  de  lésion  localisée.  L’auteur  montre'  que  le  traumatisme  n’a  été 
qu’une  cause  occasionnelle  du  développement  d’une  maladie  existant  déjà  en 
puissance.  F.  üei.kni. 

1.53.5)  Altérations  particulières  du  Langage  dans  un  cas  de  Démence 
primitive,  par  Domenico  Li.nguhiu.  liivisla  xperiinentale  di  Freniatria,  vol.  XXXI, 
fasc.  2,  ji.  130-1.50,  juillet  1905. 

La  malade  ne  prononce  que  les  premières  syllabes  des  mots  avec  aisance;  les 
autres  ne  sont  exprimées  une  à  une  qu’avec  de  grands  efforts  d’articulation 
accompagnés  de  gestes  saccadés  comme  dans  la  maladie  des  tics.  Ile  cette  façon 
elle  semble  ne  prononcer  avec  beaucoup  de  peine  que  des  .syllabes  dépourvues 
de  sens,  alors  qu’elle  sait  très  bien  ce  qu’elle  veut  dire  et  s’irrite  de  ne  pas  se 
faire  comprendre.  —  (Juand  la  malade  répète  automatiquenjcnt  ses  prières,  elle 
prononce  parfaitement,  sans  couper  ses  mots. 

Dans  la  lecture  elle  passe  les  r,  transpose  les  syllabes  et  continue  impertur¬ 
bablement,  sans  comprendre. 

Aucune  écriture  spontanée,  si  ce  n’est  des  signes  informes.  Elle  écrit  le  nom 
d’un  objet  avec  des  transpositions  de  lettres  et  des  omissions.  La  dictée  lente, 
par  syllabes,  est  meilleure.  La  copie  est  le  dessin  des  mots  et  des  lettres. 

L’auteur,  apres  avoir  discuté  le  diagnostic  de  son  observation,  s’attache  à 
démontrer  qu’aucune  paraphrasie  organique  ne  saurait  fournir  le  tableau  pré¬ 
senté  par  le  langage  de  sa  malade.  F.  Delk.ni. 

L53r>)  Sur  une  forme  particulière  du  Globule  Rouge  dans  la  Démence 
Précoce,  par  (Ii.acdmh  Piuhini  et  Eiusei'pe  I’.\oi,i.  Itivisla  spcnmeiUalc  di  Fre- 
nialria,  vol.  XX.M.  l’asc.  2.  p.  100-12.i,  20  juillet  1905. 

Les  globules  rouges  des  déments  précoces,  traités  suivant  une  méthode 
spéciale,  montrent  une  structure  caractéristique  et  se  présentent  généralement 
avec  une  figure  ombiliquée  et  avec  un  volume  plus  grand  qu’à  l’état  normal. 

Cette  structure  n’a  [las  été  retrouvée  dans  un  grand  nombre  de  maladies 
mentales  ou  do  maladies  générales.  L’auteur  n’a  fait  des  constatations  analo¬ 
gues  que  chez  deux  chlorotiques  et  dans  un  cas  grave  d’épilepsie.  Il  serait  porté 
à  considérer  cette  forme  d’hématies  dans  la  démence  précoce  non  point  comme 
pathognomonique,  mais  comme  un  signe  des  graves  altérations  de  la  nutrition 
qui  existent  dans  cette  maladie.  F.  Dki.kni. 

1537)  Démence  Précoce  paranoïde.  Diagnostic  différentiel  avec  1® 
Paranoïa,  par  C.  Feiih.ani.ni  Hiuinta  spcrimentale  di  freniatria,  vol.  XXX  et 
XXXI,  l’asc.  2,  p.  1-29,  20  juillet  1905. 

La  conception  de  Kro'pelin  concernant  la  démence  paranoïde  simple  et  1® 
démence  paranoïco-fantastique,  formes  de  la  démence  précoce,  est  tout  à 
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conforme  à  l’observation  des  faits  et  elle  marque  un  progrès  de  la  clinique 
psychiatrique.  Mais  il  est  nécessaire  de  réagir  contre  la  tendance  qu’on  aurait  à 
élargir  cette  conception  et  à  faire  une  chose  unique  de  la  paranoïa  et  de  la 
démence  précoce.  Tout  le  travail  de  l’auteur,  observations  et  commentaires,  est 
fait  pour  établir  des  éléments  précis  dans  le  diagnostic  différentiel  des  deux 
tableaux  cliniques,  et  pour  les  maintenir  chacun  dans  la  place  qu'il  doit 
°"“Per.  F.  Dele.m. 


THÉRAPEUTIQUE 

1538)  Expériences  thérapeutiques  faites  avec  la  Parathyroïdine,  |iar 

l'OiGi  MuNAJtoN.  Il  Polidinico,  sez.  pratica,  an  XII,  fasc.  11,  p.  974,  30  juillet 
1905.  >  1  >  J 

Dans  deux  cas,  chez  des  crétins  goitreux  affectés  d’attaques  épileptiformes, 
'opothérapie  parathyroïdicnne  suspendit  les  attaques.  F.  Dkle.ni. 

1539)  La  Stovaïne,  un  anesthésique  synthétique,  par  Thomas  1».  Luke. 

The  Scollish  medical  and  surgical  journal,  août  1905,  p.  143-152. 

Etude  chimique  et  expérimentale  de  la  stovaïne  ;  Fauteur  fait  ressortir  les 
^'^antages  de  cette  substance  chirurgicalement  employée  ;  son  seul  désavantage 
de  ne  pouvoir  être  utilisée  eu  association  avec  l'adrénaline.  Tiioma. 

Le  traitement  de  la  Chorée  de  Sydenham  non  compliquée  par 
eixtipyrine,  par  Lanuevi.n  (du  Mans).  Annales  médico-chirurgicales  du  Centre, 
O”  32,  p  382-387,  «  août  1905. 

^  Ee  traitement  de  la  chorée  de  Sydenham  non  compliquée,  toxi-infection  por- 
..  les  centres  encéphalomédullaires,  consiste  dans  un  ensemble  de  mesures 
^  '  etiques  et  hygiéniques  et  l’on  peut  dire  que  sans  régime  lacté,  sans  repos 
Qu  I  enveloppements  humides.  Faction  des  médicaments  est 

O’^uefois  dangereuse  et  le  plus  souvent  inutile.  Feindel. 

^11)  L’Opothérapie  Orchidienne.  Indications  nouvelles,  par  C.  Bahot. 
Thèse  dp  Pai'is,  n“  372,  juin  1905. 

dans  lequel  semble  tomber  l’opothérapie  orchidienne  tient  à  ce  que  ses 
J  ..'^"l'ons  ne  sont  pas  suffisamment  précisées.  L’extrait  orchidien  possède  une 
Sénérale  importante  sur  la  nutrition  ;  il  tonifie  le  système  nerveux  et  se 
comme  un  oxydant  énergique. 

d’in**'*  même  que  le  suc  thyroïdien  i)ossèdc  une  action  spécifique  dans  les  cas 
thyroïdienne  (myxœdémc),  de  môme  l’extrait  de  testicule  jouit 
lop  vraiment  héroïque  à  Fégard  des  troubles  névrotrophiques  déve- 

'^arn^*  anorchides.  11  apparaît  dans  ces  cas  particuliers  comme  un  médi- 

6nt  spécifique.  Feindel. 

'342)  ï  . 

plaques  de  Celluloïd  pour  couvrir  les  brèches  des 
Crâniennes  pour  Épilepsie,  Tumeurs  cérébrales,  etc., 

I’hohin  Nicolson.  New-York  medical  journal,  3  juin  1905,  p.  1100- 

rapporte  4  observations  et  fait  ressortir  les  avantages  multiples  des 
•dère**  celluloïd  :  les  principaux  sont  d’cmpèchcr  l’adhérence  de  la.  dure- 
diiij  .  "^"'r  chevelu,  de  se  prêter  par  leur  élasticité  à  quelque  augmentation 
™''^'’0'"’'"''cn,  ce  qui  modéi 
pour  une  opération  ultérieure. 
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Kii3)  Des  Pollakiuries  et  de  leur  Traitement  Electrique,  par  Denis- 
CouRTADK.  Société  françiiise  il’Élcclrothérapie,  20  juillet  dOOO. 

Le  traitement  électrique  ne  saurait  agir  dans  les  cas  de  pollakiurie  due  à  des¬ 
lésions  de  la  vessie  (cystite,  tumeurs,  calculs). 

Dans  les  maladies  organiques  du  système  nerveux  (ataxie,  myélites),  l’élec¬ 
trisation  do  la  région  sphinctérienne  directe  avec  l’olive  de  (iuyon  ou  indirecte- 
par  le  [lérinée,  pourra  être  employée  avec  succès;  on  appliijucra  le  courant 
faradique  (bobine  à  gros  fil.  interruptions  lentes,  intensité  facilement  suppor¬ 
table). 

Chez  les  neurastbéniques  il  faut  instituer  un  traitement  général  et  un  traite¬ 
ment  local  variables  suivant  les  formes. 

Dans  les  formes  avec  irritabilité  vésicale  exagérée,  on  se  trouvera  bien  des 
courants  continus;  i)laquc  négative  sur  la  région  dorso-lombaire,  par  le  positif 
bifurqué  réuni  à  deux  ida(iues  :  l’une  sur  le  périnée,  l’autre  sur  la  région  abdonii" 
mile  antérieure.  I  zz  20  à  30  M.  A.  variations  progressives  de  l’intensité  dtt 
courant  sans  choc  d'ouverture  ou  de  fermeture. 

Dans  la  forme  psycbopatiquc,  on  pourra  se  servir  d’un  courant  faradique 
léger  (bobine  à  (il  fin,  interruptions  rapides). 

Dans  la  forme  avec  atonie  sphinctérienne  alliée  le  plus  souvent  à  l’atonie  vesi- 
cale,  011  emploiera  le  procédé  déjà  indiqué  pour  les  cas  de  jiollakiuries  dues  à 
une  lésion  du  système  nerveux.  F.  Ai.laho. 


iVM)  Les  Asiles  spéciaux  pour  les  Condamnés  Aliénés  et  les  Psycho¬ 
pathes  Dangereux,  par  1*aul  Sérieux.  Jtevtie  de  Psychiatrie,  t.  l.X,  n" 
p.  2(m-27!>.  juillet  lOO.'i. 

L’auteur  trace  les  grandes  lignes  de  l’organisation  de  l’assistance  des  aliéné^ 
criminels  tels  qu’elles  apparaissent  à  la  lumière  des  travaux  parus  en  Kurope  ® 
en  Amérique,  et  des  expériences  tentées  par  plusieurs  États. 

Il  propose  pour  les  diverses  catégories  d’aliénés  criminels,  ou  mieux 
p.syc.bnpathes  dangereux,  deux  sortes  d’établissements  répondant  chacune  à 
groupement  bien  distinct  de  sujets  ; 

1")  Un  asile  central  d'Élat  ou  mieux  i/aafre  ijuarliers  spéciaux,  annexés  ^  ^ 

établissements  iiénitcntiaires  situés  prés  d’une  ville  universitaire,  pour  les  coH 
damnés  devenus  aliénés  en  cours  de  peine;  ,  , 

2")  Trois  asiles  de  sàrelé  réijionaux  pour  les  psychopathes  dangereux,  alie®  ^ 
ayant  commis  un  crime,  ou  une  tentative  criminelle,  soit  avant  leur  inteC®^^, 
ment  (non-lieu,  aliénés  acquittés),  soit  nu  cours  de  leur  internement.  Dans 
asiles  seront  égalepient  transportés  les  détenus  provenant  de  l’asile  central  n^^ 
guéris  à  rex[>iration  de  leur  peine  et  considérés  comme  dangereux  pour 
départemental,  les  aliénés  malfaisants,  à  mauvais  instincts,  les  alcoolKÏ^^^^ 
invétérés,  les  fous  moraux,  les  criminels-nés,  les  sujets  l’i  res|ionsabililé  ®  . 
nuée,  les  inculpés  dangereux  en  observation  pour  cause  de  folie  et  de  simula  , 
On  ne  peut  attendre  que  du  bien  d’une  [lareille  réforme,  et  que  du  mal  du 
tien  des  errements  actuels.  Il  faut  être  protégé  contre  les  anormaux  dang®  _ 
et  il  faut  les  soigner.  On  utilisera  les  établissements  spéciaux  pour  soig®®*  ^j 
surveiller  ces  délinquants  anormaux  qui,  ne  relevant  ni  de  la  prison 
l’hùpital  pour  le  traitement  des  psychoses,  sont  actuellement  l’objet  d® 
demi-mesure  de  la  responsabilité  atténuée  qui  ne  donne  satisfaction  h  P®® 
et  constitue  un  danger  pour  la  société.  1<’eindb®- 
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Jacksonienne  chez  un  enfant  atteint  d’hémiplégie 
*'VU‘6  hémiatrophie.  Amélioration  par  le  Régime  Déchlo- 

No  °  associé  au  Bromure  de  potassium,  par  MM.  André  'fHO.viAs  et 
P ,,  "''•hO-  (Travail  du  service  du  prof.  Dejerine,  hospice  de  la  Salpêtrière. — 
®®ntation  du  malade.) 

que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  o.st  âgé  de  11  ans  ;  il  est  vem 
ttioii!  ^  ‘Salpétrière,  pendant  les  vacances,  jiour  des  accidents  qui  remontent  ai 


H''’’  subitement  de  convulsions  dans  le  bras  et  la  jambe  gauches  qui 
'’irent  1  ch  nie,  mais  il  no  jierdit  pas  connaissance  :  dans  les  huit  jours  qui  sui- 

hlêiCe’ renouvelée  quatre  fois,  et  toujours  sous  la  même  forme  et  avec  la 
'•hsuitg  I  c’est-à-diro  que  la  crise  débutait  par  la  main  gauche  pour  prendre 

(1^^  ■Ihmbe  gauche  et  enfin  la  moitié  gaucho  de  la  face  :  les  convulsions  auraient 
ligne  médiane  cl  atteint  les  globes  oculaires,  elles  se  seraient  même 
'JhcS'  pondant  cos  crises,  il  ne  lut  constaté  ni  chute,  ni  perte  do  connais- 

pgj  .”^hnt  assiste  à  tout  ce  qui  se  passe  autour  do  lui,  mais  il  no  peut  causer  :  il 
^  lèvres,  la  langue  n’est  pas  mordue,  il  n’y  a  ni  incontinence  d’urine, 

l'^^Puis  hi  étourdissements. 

filées  à  .époque  il  a  eu  des  crises,  tous  les  doux  ou  trois  jours,  quelquefois 
**’'Par  1d  Hhucho,  quelquefois  au  contraire  généralisées,  mais  débutant  cepen- 

ini^  Partir  «hud'o. 

l'If  ***  ;  I’ °*f  1“'”  crises  sont  devenues  plus  fréquentes  et  plus 

Hi  .  1b®|'  .  avait  de  doux  à  trois  crises  par  jour  et  presque  toutes  étaient  géné- 

®'*’ iusqu’ii''*^®'^®"^  P®®  bromures  fut  maintenu  sans  résultat  pendant  plusieurs 
T  a  la  dose  de  trois  à  quatre  grammes  par  jour. 


de  juin 
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En  rosumé  nous  nous  trouvons  en  présence  d’une  épilepsie  jacksonienne  des 
plus  l^'piques,  Ouclle  en  est  la  cause?  L’histoire  et  l’examen  du  malade  vont 
nous  la  révéler. 


iciie.  .. 

i  motilité  volontaire  de  la  face  est  intacte,  >* 


Cet  enfant  a  tout  le  côté  gauclie  du  corps,  membres,  tronc,  face,  beaucoup  moins 
développé  que  le  côté  droit.  L’asymétrie  faciale  est  évidente  ;  la  moitié  gaucho  est  en 
retrait;  les  traits  sont  déviés  du  côté  gaucho  comme  s’il  existait  un  certain  degré  de 
contracture  de  ce  côté  et  par  moments  quelques  secousses  agitent  les  muscles  innervés 
par  le  facial  supérieur  ;  l’œil  gauche  parait  plus  petit,  la  fente  palpébrale  est  moins 
ouverte.  La  languie  est  un  peu  déviée  à  gauche. 

Malgré  cela  la  mimique  est  expressive,  ' 

n’y  a  donc  pas  de  paralysie.  . 

Le  membre  supérieur  gauche  est  plus  court  que  le  droit  do  plus  d’un  centimètre,  1® 
dill'érence  porte  sur  toutes  les  parties  :  main,  avant-bras,  bras,  dont  les  circonférence 
sont  également  moindies  du  même  côté.  La  force  musculaire  est  un  pou  moins  grand^ 
à  gauclic  r|u’à  droite  ;  mais  la  dilférence  est  très  peu  marquée.  Il  existe  un  pou  d’hyP®' 
tonie  de  la  main  (|ui  se  met  facilement  en  hyperextension.  Lesréllexes  olécrardens  so  ^ 
égaux  des  deux  côtés,  les  réllexes  radiaux  et  du  poignet  sont  faibles  mais  égaux. 
moments  il  se  iiroduit  quelques  ])ctits  mouvements  choréiques  dans  la  main  gauche 
d’ailleurs  aussi  dans  la  jambe  gauche.  .. 

Au  membre  inférieur  il  existe  des  dillérimces  entre  les  deux  côtés;  le  côté 
est  ])lus  court  cl  moins  volumineux  (ces  différences  sont  appréciables  à  la  mens 
ration);  la  force  musculaire  y  est  un  peu  plus  faible  surtout  pour  les  muscle^ 
llécbisseurs.  Les  réllexes  patellaires  sont  normaux,  les  réllexes  achillécns  sont  nuis  Ç 
la  trépidation  éjiileptoïdo  fait  défaut;  le  frôlement  de  la  plante  du  pied  détermine  . 
réflexe  en  Ih^xion  du  gros  orteil,  par  conséquent  pas  de  signe  do  Babinski.  —  Pas  d"} 
potonic.  —  Lorsque  le  malade  passe  du  décubitus  dorsal  dans  la  position  assise, 
cuisse  ne  se  lléchit  i)as  sur  le  bassin. 

La  sensibilité  est  normale  sous  tous  scs  modes  (sensibilité  superficielle,  profonde,  ee 
sibilité  artic.ulairc,  .sons  stéreognostique). 

Nous  signalons  en  passant  que  le  sein  gauche  est  plus  développé  que  le  soin  droit' 


1  trouvons  en  présence 


d’un« 


assez  remarquable 

celle-ci  est  en 


Il  n’est  donc  pas  douteux  que  nous 
hémiplégie  infantile  réduite  au  minimum, 
disproporlion  qui  existe  entre  la  paralysie  et  l’atrophie 
i-elativement  beaucoup  plus  marquée  que  celle-là. 

L’hémi[ilégic  remonte  à  larmissance  ;  l’enfant  est  né  à  terme,  mais  apres  ^ 
travail  très  lent  et  un  accouchemctit  provoqué;  le  forceps  mal  'appli<î^® 
enfoncé  le  pariétal  gauche,  et  c'est  sans  doute  ce  traumatisme  r|ui  est  resp®  ^ 

sable  de  l’hémiplégie  légère  dont  il  est  atteint.  On  trouve  d’ailleurs 
l’heure  actuelle  une  dé[)rcssion  surmontée  d’une  saillie  sur  le  pariétal  jj 
Mais  (le  ([uelle  nature  est  l’épilepsie  jacksonienne  qui  ne  s’est  déclarée  q®  . 
onzième  année?  La  question  nous  parait  d’autant  plus  Intéressante  que  ^  ^ 

vention  lhérap(nitiquc  en  découle  directement;  la  famille  de  cet  enfant 
cil'et  venue  nous  demander  s’il  était  nécessaire  de  tenter  une  opération, 
scillée  par  plusieurs  médecins,  en  raison  de  la  [dus  grande  intensité  et 
plus  grande  rré(|uence  des  crises  depuis  ([uclques  mois.  d® 

Il  nous  parait  très  vraisemblable  que  l’épilepsie  jacksonienne,  en  l’absen 
tout  pliénoménc  qui  puisse  faire  songer  à  une  affection  concomitante, 
ticulicr  à  une  néoplasie,  relève,  comme  l’hémjplégie,  du  traumatisme  antê 
ou  du  moins  qu’elle  est  en  rapport  immédiat  avec  le  tissu  de  cicatrice  q**' 
secondairement  développé  au  niveau  du  point  traumatisé,  on  pourrait  jj 
admettre  (|ue  ce  tissu  est  le  siège  d’une  prolifération  nèvroglique  exuo 
qui  a  pu  s'y  développer  récemment.  .  d®* 

Le  long  intervalle  qui  s'est  écoulé  entre  le  traumatisme  et  l’apparit*^ 
premières  crises  (10  ans)  ne  doit  pas  être  envisagé  comme  un  obstacle 
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*ï>anière  de  voir  ;  n'observe-t-on  pasen  effet  que  chez  les  individus  atteints  à  l'.ige 
adulte  d’épilepsie  dite  essentielle,  les  premières  années  ont  été  traversées  par  des 
convulsions,  et  n’établissons-nous  pas  presque  tous  un  lien  entre  les  convul¬ 
sions  du  jeune  âge  et  les  crises  épileptiques  de  l’adolescence.  Et  il  en  est  vrai¬ 
semblablement  de  mémo  pour  d’autres  affections  du  système  nerveux  dont  les 
premiers  symptômes  n’éclatent  que  plusieurs  années  après  les  premières 
S'Ueintes  du  névraxe, 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  question  qui  se  posait  pour  nous  comme  pour  la  famille 
tait  celle  de  l’intervention  chirurgicale.  Cet  enfant  avait  absorbé  du  bromure 
Sans  succès  et  la  thérapeutique  médicale  semblait  complètement  impuissante. 

Ilnousaparu  cependant  que  tous  les  moyens  médicaux  n’avaient  pas  été 
Poisés  et  nous  avons  voulu  essayer  sur  notre  petit  malade  la  cure  de  déchlo- 
^aration  associée  au  bromure  de  potassium.  Bien  nous  en  a  pris,  car  voici  les 
^^sultats  très  remarquables  du  traitement. 

Nous  avons  conseillé  aux  parenls  de  supprimer  complètement  le  sel  de  l’ali- 
‘“antation  et  de  ne  donner  à  l’enfant  que  du  pain  sans  sel  ou  des  pommes  de 
cuites  à  l’eau  ;  le  bromure  de  potassium  a  été  prescrit  à  la  dose  de  1  gr.  50 
par  jour. 

Le  père  a  relevé  exactement  jour  pour  jour  le  nombre  des  crises  qu'a  eues 

•  enfant. 

Dés  le  deuxième  jour  du  traitement  (le  22  septembre),  les  crises  sont  deve- 
ee  moins  fréquentes,  une  à  deux  par  jour  au  maximum  ;  elles  étaient  en 
*'e  moins  intenses,  exclusivement  localisées  à  la  main  :  l’enfant,  qui  aupara- 
de  I  toujours  inquiet,  devenait  plus  gai;  à  partir  du  20  octobre  la  dose 
romure  a  été  portée  à  deux  grammes,  le  régime  déchloruré  étant  toujours 
'ntenu,  et  du  30  octobre  jusqu’au  9  novembre  l’enfant  n’a  pas  eu  une  seule 
®i  il  apprend  facilement,  et  il  travaille  sans  dilliculté,  tandis  que  dans  les 
<h8  précédents  il  ne  pouvait  rien  faire. 

l'é  observation  démontre  une  fois  de  plus  les  bienfaits  du  traitement  de 
Qo^'  epsie  par  l’association  du  régime  déchloruré  au  bromure  de  potassium, 
i  ,  ®®*ilemont  de  l’épilepsie  essentielle,  mais  encore  de  certains  cas  d'épilepsie 
J)  .  ^('•'ienne,  tels  que  ceux  qui  ont  été  publiés  récemment  par  le  professeur 
^^J®rine  et  ses  élèves.  11  nous  semble  donc  que  ce  traitement  doit  toujours  être 
Suér'  épileptiques.  Chez  notre  malade,  il  ne  s’agit  pas  évidemment  de 

^  ‘®ob,  mais  d’amélioration  et  il  sera  intéressani  de  savoir  ce  (jui  adviendra, 
"ue  le  traitement  sera  siispendu. 

'liions  continuer  à  voir  ce  petit  malade  ;  nous  espérons  que  les  résul- 
j’i^ffo'ici  se  maintiendront,  mais  dans  le  cas  où  l’action  du  traite- 
®hir  deviendrait  nulle,  sommes-nous  en  droit  de  passer  la  main  au 

Prés  en  grande  partie  pour  être  éclairés  à  ce  sujet,  que  nous  avons 

®bté  le  malade  ù  la  Société  de  Nenroloijie. 


Jl, 

1«  tr ’.j  —  M.  Thomas  nous  signale  les  bons  résultats  que  lui  a  donnés 

Bichet  et  Toulouse.  Pour  ma  part,  et  cette  opinion  a  été  par- 
Con,(  plusieurs  de  nos  collègues  dans  une  des  séances  précédentes,  j’ai 
V  il  maintes 

:®dan, 


reprises  des  insuccès  complels. 
entre  autres,  un  fait  assez  significatif  :  Un  épileptique,  s( 


'®  service  de  M.  Ballet,  fut  envoyé  dans  mon  service.  Il  fut  soumis  au 
'les*'"’ déchlorurô  ;  aucun  résultat.  On  e.ssaya  le  bromure  seul, 
®e  de  8  grammes  par  jour  :  nouvel  insuccès.  Enfin,  on  donna  à  ce  ma- 


I0!)8 
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lade  du  chlorure  de  sodium,  à  la  dose  de  d'i  grammes  par  jour.  Idésullat  :  une 
diminution  nolalile  des  crises.  Je  n’en  conclurai  pas  que  le  chlorure  de  sodium 
ait  une  action  sédative  sur  l’épilepsie  ;  mais  cette  contre-expérience  donne  i 
réfléchir  sur  l’efficacilé  de  la  déchloruration  des  épileptiques. 

M.  Dujufiinu.  — Je  ne  veux  pas  revenir  sur  les  résultats  obtenus  par  le  régime 
déchloruré  dans  le  traitement  de  l’épilepsie,  cette  question  ayant  été  discutée 
ici  il  y  a  quch|ues  mois.  Je  liens  seulement  à  faire  remarquer  le  résultat 
rahlc  obtenu  par  .M.  ’riiomas,  cliez  le  malade  qu’il  vient  de  nous  présenter,  et  J 
ajouter  quelques  observations.  Hier,  J’ai  revu  trois  épileptiques  soumis  à  e® 
régime  et  en  voici  les  résultats.  Le  premier  malad(',  âgé  de  l  i  ans,  était  suje‘ 
depuis  l’àge  de  dix-huil  mois  à  des  crises  d’épilepsie  extrêmement  fréquentes^ 
sept  à  huit  par  Jour.  —  Or,  depuis  décembre  190i,  c’est-à-dire  depuis  onze  moiSi 
époque  à  laquelle  il  fut  soumis  au  régime  sans  sel,  associé  à  doux  grammes  é® 
bromure,  il  n’a  eu  que  trois  crises  et  cela  pendant  une  semaine  où  on  avait  sup 
primé  le  régime  déchloruré.  Chez  deux  autres  comitiaux,  âgés  respectivemeD 
de  15  et  18  ans  et  en  traitement  depuis  sept  mois,  la  fréquence  des  crises 
également  diminué  dans  des  projiortions  considérables. 

11.  Hyperexcitabilité  électrique  du  Nerf  Facial  dans  la  ParaiyBi® 
Faciale,  par  .M.  J.  ILvui.nski.  (Présentation  dn  malade.) 

On  admet  généralemenl  que  dans  les  paralysies  liées  à  des  lésions  des  Def^* 

moteurs,  l’excitabilité  électrique  de  ees  nerfs  ne  peut  être  exagérée  que  P®®®* 
les  premiers  jours  cpii  suivent  le  début  do  l’affection.  Les  faits  que  Je  vais 
porter  montrent  que  cette  opinion  n’est  pas  exacte.  Voici  d’abord  l’exposé  de 
faits. 

Oiisuiiv.vTioN  I.  —  Jeune  lioinine  de  '21  ans.  atteint  depuis  190J  d’une  iliiiiinution 
de  i’aciuté  auditive  du  côté  droit  ;  les  s|)éciaiistos  consultés  à  cette  éjiOFiuo  const® 
une  atrésie  di:  la  trompe  et  do  la  sclérosFî  de  l’oreille  inovenne.  • 

Au  conimeui;eitiont  d’aoùt  11104,  début  d’une  licvi-e  typlioïdc  grave  nécessitant  oO  ■[ 
soi.vanto  Jours  de  lit.  Vers  la  lin  de  la  maladie  on  s’aperçoit  que  pendant  le  e^^^jis- 
l’ii'il  droit  reste  (ultr’ouverl  ;  on  exandno  alors  atlc.ntiveiuent  la  face  et  on  constate*  jj 
tonce  d’une  hémiplégie  faciale  droite  occupant  les  deux  branches  du  nerf.  Un 
élechiso  le  malade  et  observe  ee  fait,  qui  frappe  d’ailleurs  le  sujet  lui-même,  ù 
contractions  oldenues  avec,  les  courants  faradiques,  d’égale  intensité  de  part  et  “  o) 
sont  plus  fortes  du  côté  paralysé  que  du  coté  sain;  pour  ce  motif  il  auraifP®®  ; 
pronostic  favorable  et  aurait  annoncé  une  guéiison  rapide.  Cependant  le  tempe  p®“ 
la  paralysie  subit  aucune  modification  sensible.  e* 

Vers  le  mois  de  juillet  1901i,  l’hémiplégie  faciale  s’étant  ti'ès  légèrement  atténu 
l’Ijypci'excitabité  électrique  persistant  toujours,  aiFjiarurent  de  nouvcau.v  symptôme  jj  , 
diminution  de  la  sensibilité  du  côté  droit  do  la  face  et  de  la  langue,  do  l'incertitude  ujj 
marelle,  ilo  la  latéropulsion  à  droite,  de  la  maladresse  dans  les  mouvements  du  m 
supérieur  droit,  de  la  diplopie.  ! 

A  l'examen  pratiqué  â  la  fin  du  mois  d'octobre  190.'i,  voici  ce  que  l’on  note  :  fXfieU*' 

11  existe  une  paralysie  faciale  droite  occupant  le  facial  supérieur  et  le  facial 
le  malade  no  peut  fermer  complètement  l’neil  droit  et  il  présente  le  signe  de 
Itell;  quand  il  cherche  à  jilisser  le  front,  le  côté  gauche  seul  se  ride,  le  droit  ( 

bile;  à  l’état  do  repos,  la  bouche  n’est  que  très  peu  asymétrique,  mais  lorsque  1®^^ . 
rit  ou  parle  l'asyniélric  devient  très  appréciable  et  on  constate  que  le  côté  droit  joe*  , 
tionne  presque  pas;  les  mouvements  unilatéiaux  des  lèvres,  très  aisés  â  gi*d®j|,jcee‘ 
extrernemeni  limiies  ù  droite.  Le  ci'ité  droit  de  la  figure  est  flasque  et  il  n’y  ®  P^*]piite*®*” 
conlracture  jiermanento,  mais  de  temps  on  temps'  lu  commissure  droite  est  inv  ; 

ment  attirée  en  haut  et  en  arrière  cl  se  meut  d'une  manière  spasmodiipio.  Sigu® 
eior  à  gauche.  je  j 

L’examen  faradique  do  la  face  a  été  pratiqué,  le  pôle  indifférent  il  la  nuqu  > 
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actif  porte  sur  le  point  d'exploration.  Il  a  montré  qu’il  était  nécessaire,  pour  obtenir  une 
contraclion  visible  du  côté  sain,  de  pousser  la  bobine  à  fil  fin,  en  moyenne,  à  la  division  9 
eu  à  la  division  8  du  cliariot  GaiCfe,  alors  que  du  côté  malade  il  sulfisait  de  la  placer  à  la 
uivision  H  ou  11  1/2.  Quand  on  avait  dépassé  le  seuil  de  l’excitalion,  à  intensité  égale,  la 
contraction  consécutive  de  l’excitation  du  nerf  ou  des  muscles  était  toujours  plus  forte 
uu  côté  malade  que  du  côté  sain.  L’examen  voltaïque  a  été  pratiqué  do  la  même  ma¬ 
nière  et  a  donné  des  résultats  analogues.  Du  côté  sain,  il  était  nécessaire  d’employer 
“  ro.  a.  pour  obtenir  une  contraction  en  excitant  le  tronc  du  facial,  et  de  3  m.  a.  à  4  ni. 

1/2  si  on  excilaitles  muscles,  alors  iiuo  du  côté  malade  le  tronc,  du  facial.  Ions  les  mus¬ 
cles  innervés  par  le  facial  supérieur  réagissaient  avec  1  m.  a.  1/2  et  les  autres  muscles 
*vec  2  m.  a.  La  contraction  pour  tous  les  muscles  était  brève  et  en  éclair;  il  n’y  axait 
“■ucune  trace  de  réaction  lente  ou  d’inversion  de  la  formule. 

Le  nerf  facial  et  les  muscles  faciaux  du  côté  paralysé  sont  aussi  byperexcitablcs  vis-à-vis 
excitations  mécaniques. 

La  sensibilité  de  l’œil,  do  la  région  ])ériorbitairo  de  la  joue  est  émoussée  à  droite;  le 
pHexe  cornéon  est  plus  faible  à  droite  qu’à  gauclie;  l’orbiculairo,  il  est  vrai,  est  naturol- 
ccaent  parésié  à  droite,  et  il  y  a  là  une  cause  d’erreur  d’interprétation,  mais  il  est  à 
remarquer  que  l’excitation  do  la  cornée  gauche  provoque  une  contraction  réllexo  de 
ecbiculaire  droit  plus  forte  que  l’excitation  de  la  cornée  droite. 

"  existe  du  nystagmus  dos  deux  yeux,  tantôt  horizontal,  tantôt  rotatoire,  s’exagé- 
eot  dans  les  mouvements  d’excursion  des  globes  oculaires;  rien  au  fond  de  l’oxil. 

Le  membre  supérieur  droit  est  maladroit  et  on  observe  du  tremblement  intentionnel, 
prononcé  d’ailleurs. 

Les  mouvements  du  membre  inférieur  sont  plus  brusipies  à  droite  qu’à  gauche,  et  il 
*jste  manifestement  un  peu  d’asynergie  à  droite. 

ne  f  ^*^**'^  ^  constaté  à  l’oreille  droite  des  lésions  d’otite  chronique  ancienne,  et  le 

w  acoustique  lui  a  paru  normal.  11  a  noté  de  plus  que  le  voile  du  palais  était  fiasque 
‘  fiue  les  réllexes  pharyngés  ainsi  que  les  réllexes  laryngés  étaient  émoussés. 

"®s  réllexes  tendineux  et  les  réllexes  cutanés  sont  normaux. 


f  9“*‘^''vation  il  —  Jeune  fille  de  23  ans,  atteinte  depuis  l’enfance  d’une  asymétrie 
nm  k  ^  hémiplégie  faciale  gaucho,  qui,  après  avoir  été  complète  autrefois,  s'est 
“lablement  atténuée. 

J  ^^^uellenient  on  constato  l’existence  d’une  hémiparésie  gauche  qui  porte  sur  tout  le 
l’ét  t  du  facial,  mais  à  un  plus  haut  degré  sur  le  domaine  du  facial  supérieur.  A 
.  W  de  repos  l'asymétrie  est  i)eu  marquée;  elle  devient  très  apparente  quand  la  malade 
J  ®*'®!*®  à  plisser  le  front;  il  se  forme  alors  du  côté  droit  des  rides  transversales  très 
centuées,  tandis  ([uo  le  côté  gauche  reste  presque  lisse;  l’asymétrie  de  la  bouche  est 
^rùs  marquée  quand  la  malade  parle  ou  qu’elle  rit;  on  voit  alors  que  le  côté  droit 
“■face  fonctionne  d’une  manière  beaucoup  plus  active  que  le  côté  gauche.  Les  mou- 
^^•Uenls  volontaires  unilatéraux  de  la  commissure  gauche,  sans  être  aussi  étendus  que 
*1  sain,  sont  pourtant  accomplis  avec  assez  do  facilité.  Voici  les  résultats  de  l’examen 
®®trique  ; 

J  ®^dé  sain  il  faut,  pour  obtenir  une  contraclion  en  excitant  le  tronc  du  facial,  utili¬ 
sa  A  de  la  bobine  et  pour  les  muscles  entre  9  divisions  et  11  divisions  et  1/2. 

12  L  facial  est  excitable  à  la  division  de  12  et  les  muscles  entre  11  1  2  cl 

Avjç®i '^'*^®rence  est  nette  quoique  un  peu  moins  sensible  que  dans  le  cas  précédent. 
®4té  courants  voltaïques  le  facial  sain  est  seulement  excitable  avcc4iH.  a., et  cehii  du 
®ôté  avec  2  1  2,  Les  muscles  gains  sont  excitables  entre  3  ct4tn.  a.,les  muscles  du 

da  '*'®*ade  réagissent  avec  1.  1  1  2,  2  m.  a.  au  plus.  11  y  a  une  exception  pour  la  houpirc 
141)0®"*]®.®’  côtés,  réagit  à  3  m.  a.  Quand  on  a  dépassé  le  seuil  de  l'exci- 

Porto ’i  “densité  égale,  le  côté  '“nlade  réagit  plus  que  le  <'ôlé  sain,  surtout  quand  on 
iRdjoi  ®  tampon  sur  le  tronc  du  facial  et  sur  la  branche  moyenne  au  niveau  do  l’os 
Pas  a„®'  contraction  musculaire  est  pour  tous  les  muscles  brève,  on  éclair;  il  n’y  a 
Do®  !?°“traclion  lente. 

U  0  .  ®  malade  il  y  a  de  l’hyperexcitabililé  mécanique  du  nxirf  et  des  muscles, 
l’opsjiij®;®  °*''*'®  cicatricielle  du  côté  gaucho  consécutive  d’une  sujipuralion  de 
àoo  ’  ®®nt  la  malade  a  été  atteinte  dans  son  enfance, 
n  autre  signe  objectif  d’afi'ection  organique. 

le  g  9"®  parait  incontestable  que  les  trouljles  constatés  chez  le  malade  qui  fuit 
•i®  de  l’observation  I  sont  sous  la  dépendance  d’une  lésion  occupant  la 
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région  bulbo-protubérantielle  droite  ;  cette  localisation  permet  seule  de  corn- 
pi’cndre  l’association  des  divers  symptômes  observés,  la  paralysie  faciale,  l’anes¬ 
thésie,  la  diplopie,  le  nystagmus,  le  tremblement  intentionnel  du  membre 
supérieur  droit,  l’asynergie  du  membre  inférieur  droit,  la  latéropulsion  à 
droite. 

r,a  surdité  unilatérale  qui,  n  priori,  semblerait  devoir  être  rattachée  à  le 
même  cause  ([ue  les  troubles  précédents,  doit  être  attribuée,  d’après  l’examen 
prati(iué  par  les  auristes,  à  une  altération  de  l’oreille  et  il  ne  s’agit  donc  lé  qu® 
d’une  coïncidence  de  deux  affections  sans  lien  l’une  avec  l’autre. 

La  lésion  bulbo-protubéranlielle  a  évolué  d’une  manière  assez  singulière;  lé 
paralysie  faciale  en  a  été  la  première  manifestation  et  longtemps  après  son 
début,  tandis  ([u’elle  s’atténuait,  très  légèrement  il  est  vrai,  d’autres  symptôme® 
bulbaires  apparaissaient. 

Quelle  peut  en  être  la  nature  ?  Kst-ce  un  néoplasme?  tlela  est  possible,  mais 
il  n’existe  aucun  signe  caractéristique  de  tumeur  intra-cranienne.  Est-ce  une 
altération  de  nature  inflammatoire  liée  à  la  fièvre  typhoïde?  Je  serais  porté  à  le 
penser,  mais  je  n’en  suis  pas  certain.  D’ailleurs  ce  n’est  pas  sur  ce  point  que  je 
désire  attirer  l’attention  de  mes  collègues. 

C’est  l’hyperexcitabilité  électri(|ue  du  nerf  facial  qui  constitue  le  trait  intéres¬ 
sant  de  cetle  observation.  Elle  diffère  absolument  de  l’hyperexcitabilitè  voltau 
((ue  des  muscles  qui  appartient  à  la  1).  H. 

L’hyperexcitabilité  électrique  des  nerfs  a  déjà  été  notée  bien  souvent  dans  le® 
paralysies  liées  à  des  lésions  des  nerfs,  dans  la  paralysie  faciale  en  particulier 
mais  tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour  déclarer  qu’on  ne  l’observe  que  pef' 
dant  les  premiers  jours  qui  suivent  le  début  de  la  paralysie.  Or,  dans  ce  caSi 
elle  dure  depuis  fort  longtemps  et  aujourd’hui,  plus  d’un  an  après  le  début  del® 
paralysie,  elle  est  extrêmement  prononcée. 

Abstraction  faite  de  cette  singularité,  l’hémiplégie  faciale  présente  ici  1®® 
caractères  de  la  paralysie  faciale  dite  périphérique  dépendant  d’une  altératioO 
du  noyau  du  nerf  facial  ou  du  tronc  qui  en  émane.  Si  donc  cette  particular* 
faisait  défaut,  on  n’hésiterait  pas  à  admettre,  pour  les  motifs  précédemmc 
énoncés,  que  le  noyau  ou  la  portion  intra-bulbaire  du  nerf  facial  est  intércs®^ 
Mais  il  faut  bien  tenir  compte  de  cette  anomalie  et  se  demander  si  elle  est® 
opiiosition  avec  un  pareil  diagnostic.  N’y  aurait-il  pas  lieu  de  supposer  P  ^ 
exemple  que  le  noyau  ainsi  que  le  nerf  facial  à  son  origine  sont  dans  un 
d’intégrité  analomique  et  que  la  lésion  occupe  la  partie  supranucléaire^^^^ 
facial,  réalisant  ainsi  un  type  de  paralysie  faciale  tout  spécial?  Cette  idée  n 
pas  inadmissible,  mais  il  est  peut-être  plus  simple  de  penser  que  la  1®^  ^ 
atteint  le  noyau  lui-même  ou  le  nerf  à  son  origine,  mais  qu’en  raison  d 
certaine  disposition,  impossible  ii  préciser,  elle  exerce  sur  lui  une  action 
tive  qui  se  traduit  par  l’hyperexcitabilité  électrique.  Cette  hypothèse  nie 
d’autant  plus  acceptable  que  dans  l’observation  11,  où  la  lésion  occupe 
le  tronc  même  du  facial  dans  sa  portion  intra-auriimlaire,  j’ai  constaté 
de  l’hypercxcitabilitè  électrique,  bien  moins  prononcée,  ii  la  vérité,  que 
le  cas  précédent,  mais  pourtant  absolument  nette. 

'«  e® 

11  est  à  remarquer  ijue  dans  ces  deux  observations  les  muscles  pural^'®® 
parésiés  sont  généralement  en  état  de  flaccidité,  c’est-à-dire  ne  sont  pas  a 
de  contracture  permanente,  mais  qu’ils  sont  agités  de  temps  en  temps 
secousses  spasmodiques  ;  on  peut  donc  dire  que  l’hémiparalysie  s’associ® 
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1  homispasmo,  ce  qui  vient  à  l’appui  de  l’idée  que  j’ai  soutenue  dernièrement 
relativement  à  la  parenté  qu’il  y  aurait  entre  ces  deux  états  (1), 

'  Je  ferai  oliserver  aussi  que  chez  ces  deux  malades  à  l’hypérexcitabilité  élec¬ 
trique  du  nerf  s’ajoute  une  hyperexcitabilité  mécanique  du  nerf  facial  et  des 
inuscles  do  la  face. 

Ces  faits  établissent  qu’une  lésion  intéressant  le  nerf  facial  dans  son  trajet  ou 
à  son  origine  peut  déterminer,  dans  sa  partie  périphérique,  une  hyperexcitabi¬ 
lité  électrique  durable  et  associée  à  de  la  paralysie. 

Ils  montrent  aussi  qu’une  paralysie  faciale  n’est  pas  nécessairement  bénigne 
®t  no  doit  pas  infailliblement  guérir  dans  un  délai  de  quelques  semaines  quand 
U-  11-  lait  défaut;  ils  fournissent  ainsi  une  donnée  nouvelle  d’une  certaine 
ïniportance  au  point  de  vue  pratique. 


111  Tic  inhibitoire  du  Langage  articulé  datant  de  l’enfance,  par  MM.  Gii,- 
iiEiiT  ÜAi.i.KT  etTAOUKT.  (l’réseutation  d’une  malade.) 

■  Mlle  X...,  ilgée  de  15  ans,  est  affectée  d’un  trouble  du  langage  articulé  et  de  la 
lecture  qu’on  peut  considérer  comme  un  tic  résultant  d’une  phobie  obsédante. 

^  Elle  est  la  fille  d’une  mère  nerveuse  et  d’un  père  éthylique  et  la  troisième 
^ane  famille  de  cinq  enfants  bien  portants.  Hans  ses  antécédents,  on  note  une 
scarlatine  à  l’àge  do  3  ans  sans  albuminurie  consécutive;  à  12  ans,  fièvre 
Ij’phoïde  légère.  Pas  de  convulsions,  mais  elle  aurait  toujours  été  nerveuse, 
facilement  excitable. 

^  Le  trouble  de  la  parole  a  été  constaté  presque  dés  l’enfance.  Quand  l’enfant 
isait  des  mots  simples  et  isolés  comme  «  papa,  maman  »,  le  trouble  n’existait 
pas  ;  il  ne  s’est  montré  que  lorsque  renfant  a  commencé  à  faire  des  petites 
Phrases  vers  l’rtgc  de  3  ou  4  ans.  Il  serait  allô  en  s’accentuant  jusqu’à  l’âge  de 
h  ans.  Actuellement,  il  est  plutôt  un  peu  moins  prononcé. 

.  Ce  trouble  n’est  pas  continu,  il  n’est  pas  plus  marqué  à  un  moment  de  la 
Jaurnée  qu’à  un  autre;  il  serait  plus  manifeste  à  l’époque  menstruelle. 

^  Voici  en  quoi  il  consiste  :  la  malade  dit  avoir  une  grande  difficulté  à  parler  et 
*re  ;  les  mots  s’arrêtent  sur  les  lèvres;  elle  sait  très  nettement  ce  qu’elle  veut 
mais  elle  est  incapable  de  l’articuler,  ressentant,  dit-elle,  t  comme  un 

■  -•MO  au  creux  de  l’estomac  ». 

Le  mémo  pour  la  lecture;  elle  dit  deux  ou  trois  mots,  puis  elle  s’arrête  (et 
‘a  le  plus  souvent  aux  mots  commençant  par  des  r,s,  J  ou  p.)Elle  prononce  ce 
^et  entre  ses  lèvres,  elle  n’est  pas  angoissée,  mais  si  la  difficulté  d’articuler  à 
ute  voix  SC  prolonge,  elle  manifeste  alors  de  l’impatience  et  quelquefois 
me  elle  articule  sans  difficulté  des  mots  de  protestation  et  de  révolte  contre 

ah  impuissance. 

gll^aasqu’elle  a  vaincu  la  résistance,  elle  fait  un  grand  effort  d’inspiration,  puis 
g.  articule  sans  difficulté,  sans  bégaiement,  un  ou  plusieurs  mots  consécutifs, 
mots  sont  difficiles,  il  lui  arrive  de  s’interrompre  entre  ces  mots,  et  elle 
Peut  prononcer  le  terme  suivant  sans  faire  une  profonde  inspiration, 
lire  sa  chambre,  la  malade  n’éprouve  pas  cc  trouble;  elle  peut  causer, 

la»’  af^anter  sans  aucune  difficulté.  Si  elle  s’aperçoit  ou  se  doute  qu’on  écoute, 

'«jj’ouble  réapparaît. 

y  U  quelques  années,  l’effort  se  manifestait  non  seulement  par  une  inspira- 
hu  Ç  ^ril  facial  périphérique,  par  J.  Babi.n.ski;  Soeiélé  de  Neurologie,  séance 
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tion,  mais  encore  par  des  signes  extérieurs  plus  manifestes  ;  elle  [s’arc-l)Outait 
les  mains  sur  les  genoux  pour  prendre  un  point  d’appui  lui  facilitant  l’effort. 

Il  n’existe  aucun  trouble  organique. 

Il  s’agit  là,  en  somme,  d’un  tic  par  vieille  habitude  acquise,  qui  rappelle, 
lorsqu’il  est  le  plus  marqué,  la  physionomie  du  mutisme  hystérique,  et  aussi  par 
les  efforts  inspiratoires  (jui  l’accompagnent  celle  du  bégaiement  vulgaire.  Ces 
analogies  et  l’ancienneté  du  tic  constituent  les  traits  les  plus  saillants  et  les  plus 
remarquables  de  ce  cas.  II  est  à  croire  que  par  une  rééducation  systématique  et 
progressive  on  a  chance  d’arriver  à  le  modifier. 

M.  IIe.niiy  Meige.  —  M.  Gilbert  lîallct  a  très  justement  rapproché  des  tics  le 
trouble  du  langage  que  présente  sa  malade.  l’our  ma  part,  je  n’oserais  pas 
employer  ici  le  mot  tic,  ne  voulant  pas  étendre  à  l’excès  scs  applications.  Cette 
réserve  faite,  je  suis  convaincu  qu’il  s’agit  d’un  ti'ouble  psychomoteur  recon¬ 
naissant  meme  patliogénie  que  les  tics.  Ces  arrêts  de  la  parole  sont  intimement 
liés  à  des  habiludes,  et  souvent  à  des  obsessions,  à  des  phobies.  Ils  sont  justi¬ 
ciables  d’un  traitement  méthodique  analogue  à  celui  qui  convient  aux  tics.  Pal’ 
un  entrainement  progressif  on  arrive  à  les  corriger  et  même  à  les  faire  complé' 
tement  disparaitre.  Et  ce  sont  précisément  les  progrès  réalisés  par  les  malades 
au  cours  de  leurs  exercices  qui  ont  une  influence  salutaire  sur  leur  aboulie  phO' 
sique  ou  leur  phobie  phasiqne. 

IV.  Un  cas  de  Commotion  Médullaire  avec  paralysie  des  membres 

supérieurs  et  intégrité  absolue  des  membres  inférieurs,  par  MM.  AN- 

nniî-Tiin.\iAs  et  Ekeniiardï.  (Travail  du  service  du  prof.  Dkjeiu.ne,  hosjiice  de  la 

Salpêtrière.  (Présentation  de  malade.) 

Les  cas  d’affection  traumatique  de  la  moelle  épinière  se  traduisant  par  une 
paralysie  des  membres  supérieurs  avec  intégrité  absolue  des  membres  inférieurs 
sont  tellement  rares  que  nous  avons  cru  intéressant  de  présenter  à  la  Société  la 
malade  dont  voici  l’observation  : 

Mlle  fl...,  t'igéc  do  fii  ans,  coutiirièro,  cnti'e  le  8  septembre  l'JO.ï  à  la  Sali)étriére. 

Les  iinlécédeiihi  kirhliloii-cs  n’ollrcnt  rien  de  particulier.  Le  père  est  mort  d’accident,  la, 
mère  do  vieillesse  à  71  ans.  Ses  frères  et  smurs  se  portent  bien.  , 

Les  antérédenls  personnels  do  celte  malade  n’olfrent  rien  do  saillant.  Elle  a  toujours  et 
bien  porlante,  sauf  une  fièvre  typhoïde  qu’elle  eut  à  l'àgo  île  12  ans.  Pas  de  syphilis,  P*® 
d’enfant,  pas  de  fausse  couche. 

Le  débia  de  la  maladie  actuelle  remonte  au  5  août  1908  :  allant  dans  sa  cuisine,  notr 
malade  heurte  du  pied  une  caisse,  glisse  sur  le  carrelage,  et  loniho  à  la  renverse.  Uu  P®  j 
étourdie,  elle  fait  un  ofl'ort  pour  se  relever  :  mais,  à  ce  moment,  elle  perd  compléteweB 
connaissance.  Elle  ne  revient  à  elle  que  trois  quarts  d'heure  après  dans  son  lit  où  ® 
Ta  transportée. 

Dès  son  réveil,  elle  éprouve  de  très  vives  douleurs  dans  les  épaules  et  les  'oeiuo*^^ 
supérieurs,  et  elle  s’aperçoit  que  ni  le  bras,  ni  la  main,  ni  les  doigts  ne  peuvent  fairo 
inouvenicnls,  du  cétè  gauche  comme  du  côté  droit.  Cos  douleurs  sont  extrêmement  viv®  ' 
la  malade  les  compare  à  une  sensation  de  broiement  de  tout  le  meiidire;  à  .j, 
moments,  ce  sont  jilutèt  des  élancements  très  violents.  La  peau  clle-mômo  est  très  s 
sible  :  le  contact  des  draps  est  douloureux.  Quant  à  la  paralysie,  elle  est  absolue, 
deux  membres  supérieurs  sont  conqilètement  inertes. 

11  o.xistc,  en  outre,  sur  l'épaule  du  côté  droit  et  sur  les  omoplates  dos  doux  c 
quelques  érosions  avec  teinte  occhymotiqiio.  , 

Le  jour  ([ui  a  suivi  la  chute,  la  malade  n’a  pu  uriner,  ni  aller  à  la  selle;  mais  les  J 
suivants,  ces  troubles  ont  disparu  et  ne  se  sont  plus  reproduits.  my 

Jusqu’au  20  août,  l’état  de  notre  malade  est  resté  absolument  stationnaire,  maisàp  _ 
de  CO  tnoment  quelques  jietits  mouvements  réapparurent  dans  les  doigts  de  la 
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gauche.  Peu  à  peu,  ces  mouvements  devinrent  plus  amples  et  s’étendirent  au  poignet  et 
au  coude  ;  quant  au  bras  droit,  il  restait  complètement  paralysé;  les  douleurs,  un  peu 
moins  violentes  qu’au  délmt,  persistaient  néanmoins,  très  pénibles. 

C’est  dans  cet  état  que  la  malade  entre  à  la  Salpêtrière  le  8  septembre  1905. 

La  malade  se  présente  les  deux  bras  pendant  le  long  du  corps,  absolument  inertes,  la 
lête  est  légèrement  penchée  en  avant,  un  peu  enfoncée  entre  les  épaules.  L’atrophie  des 
muscles  deltoïdes  sus-et  sous-épineux  est  évidente;  l'adipose  des  membres  supérieurs 
masque  cc^pendant  en  partie  cette  atrophie.  Les  mains,  cedomatiées,  présentent  tout  à  fait 
Je  type  de  la  main  succulente. 

La  motilité  volontaire  est  complètement  abolie  dans  le  membre  supérieur  droit;  seul 
le  mouvement  de  haussement  de  l’épaule  est  possible. 

Au  membre  supérieur  i/auche,  les  trois  derniers  doigts  sont  on  flexion;  le  pouce  et  l’index 
■en  demi-llexion.  L’extension  des  doigts  est  inipossible,  les  mouvements  de  flexion  se  font 
men,  mais  la  force  musculaire  est  à  pou  prés  nulle.  Le  mouvement  d’adduction  du  pouce 
existe,  mais  ne  peut  se  produire  d’une  façon  complète.  L’écartement  des  doigts  est  impos- 


Au  poignet,  le  mouvement  de  flexion  existe;  l’extension  est  impossible. 

.  A  l’avant-bras,  le  mouvement  de  flexion  sur  le  bras  so  fait  péniblement,  l’extension  est 
impossible;  les  mouvements  de  supination  et  de  iironalion  sont  à  peine  mariiués  par  un 
Jeger  déjilacement. 

A  l’épaule,  la  plujiart  dos  mouvements  sont  abolis  :  c’est  à  peine  si  la  malade  peut  pro- 
voquer  uni!  légère  rotation  du  bras  en  dedans.  L’abduction  et  l’adduction  sont  impos- 
■“ibles  et  on  ne  sent  pas  la  contraction  du  grand  pectoral. 

En  somme,  la  flexion  des  articulations  des  doigis,  du  poignet  et  du  coude  se  font; 
®*J®ii8ion,  au  contraire,  est  impossible. 

L  élévation  des  épaules,  ainsi  que  leur  rapprochement  en  arriére,  se  fait  bien. 

Les  mouvenumts  de  la  tête  et  du  ti  onc  sont  tout  à  fait  normaux.  Itien  à  la  face. 
beiisibiliié,  —  La  malade  éprouve  des  douleurs  vives  dans  le  bras  et  l’avant-bras 
Ont  ét  '  ‘J°iiJ®i"'®  sont  toutefois  très  supportables,  surtout  en  comparaison  de  ce  qu’elles 

A  la  palpation  des  muscles,  on  provoque  de  vives  douleurs  dans  le  bras,  l’avant-bras  et 
main  des  deux  côtés,  mais  avec  prédominance  du  côté  droit. 

Joure  trapèze,  des  muscles  sus-épineux  et  grand  pectoral  n’est  pas  dou- 

La  pression  du  cubital  au  coude  est  très  douloureuse  des  deux  côtés.  La  pression  du 
dit^T  provoque  aucune  réaction.  La  piession  du  radial  dans  la  gouttière 

dom  torsion  provoque  des  élancements  douloureux  dans  tout  le  membre,  mais  les 
q  ,  ®i’i’8  provoquées  par  la  pression  dos  nerfs  ne  sont  pas  plus  vives  que  celles  provo- 
X  es  par  la  j)ression  do  toute  autre  partie  du  membre. 

■côtA*  Ae  la  sensibilité  cutanée  au  pinceau  sont  nuis  ;  à  la  piqûre,  on  constate,  du 

■tout  légère  hyperesthésie  do  la  paume  et  de  la  face  palmaire  des  doigts,  sur- 

t  de  l’index  et  du  médius;  au  pouce,  l’hyperesthésie  est  moins  marquée. 

U  côté  droit,  il  existe  une  bande  d’hyperesthésie  sur  le  bord  interne  do  l’avant-bras. 
iJ®  ii'H'-n  et  la  face  palmaire  dos  doigts  sont  également,  sauf  le  pouce,  en 
^|P®i'_®sthésic. 

H  existe  jias  do  dissociation  de  sensibilité;  le  froid  et  le  cbaud  sont  bien  ressentis, 
j^as  de  perle  du  sens  des  altitudes. 

réflexes  sont  complètement  abolis  aux  membres  supérieurs  des  deux  côtés. 

P  *  ®'®mbres  inférieurs,  le  réflexe  rolulien  est  fort,  ainsi  que  l’achilléen. 

de  clonus  du  pied,  pas  de  signe  de  Babinski. 

J  ^8  réflexes  oculaires  sont  normaux. 

hiUs  I  P^'i®  des  membres  supérieurs,  malgré  l’adipose,  est  évidente;  les  deltoïdes  et  les 
il  gq  de  la  face  anléro-inlorno  do  l'avant-bras  sont  manifestement  diminués  de  volume; 

^_^C8t  do  môme  des  muscles  do  l’éminence  tliènar  et  hypothénar. 
au  électrique  révèle  une  réaction  de  dégénérescence  avec  inversion  do  la  formule 

des  deltoïdes,  surtout  du  côté  droit  et  dos  muscles  du  moignon  de  l’épaule. 

~  Bepuis  deux  mois  que  la  malade  est  dans  le  service,  son  état  s’est  con- 
Le?^  amélioré. 

(le  l’u«7-”***'*”.*****''  tpnntanés  du  côté  gauche  sont  complètement  revenus  ;  les  mouvements 
doigts,  du  poignet,  du  coude,  do  l’épaule,  peuvent  être  exécutés  par 


côté  droit,  les 


mouvements  sont  également  en  partie  revenus,  mais  beaucoup  plus 
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litaitL's;  les  inouvürnents  sont  d’ailleiirs  fiénés  pai-  un  eorlain  dogrû  de  l  aideurdes  articu¬ 
lations  du  poignet,  du  coude  et  surtout  de  l’épaule. 

I.a  force  musculaire  du  coté  (jaiiche  a  réapparu  partiellement. 

Les  inouveinents  de  lloxioii  de.s  doigts,  de  llexiou  du  poignet  et  du  coude,  se  font  avec 
une  certaine  force  :  rojiposition  du  jjouce,  la  supination  et  la  pronation  se  font  également 
Idon  :  (luekpies  |)rogrf's  ([ue  l'on  puisse  constater,  la  force  musculaire  n'est  pas  encore 
revenue  à  la  normale.  A  l’épaule,  le  mouvememt  d’abduction  du  bras  est  encore  failde; 
pendant  le  mouvement  d’adduction  le  grand  pectoral  se  contracte  assez  éncrgif|ucmcnt 

Du  coté  droit,  la  force  musculaire  est  encore  beaucoup  plus  réduite  ([uc  du  côté  gauche, 
et  tandi.s  que  de  ce  côté  c’étaient  surtout  les  muscles  de  la  llexion  (pii  avaient  récupéré 
leur  fonction,  ici,  au  i-ontraire,  ce  sont  les  muscles  do  l'extension  qui  sont  revenus  plus 
vite  (|U0  les  niusclcs  do  la  flexion. 

,  Les  doigts,  baliituollement  en  demi-llexion,  peuvent  s’étendre;  il  en  est  do  même  pour 
l’extension  du  poignet  et  du  coude.  Au  contraire,  la  llexion  des  doigts,  du  jioignet  et  du 
coude  se  fait  sans  force. 

l/artieulation  de  l’épaule  no  présenle  que  des  mouvements  très  peu  étendus;  ces  mou- 
veinenls  se  passent  il’aillours  bien  plus  dans  l’omoplate  ([uo  dans  l’articulation  cllc-méme 

Les  mouvements  d'opposition  du  |)oucc,  de  pronation  et  do  sujiination  sont  également 
très  ))énibles. 

■  liO  baussement  des  épaules  ou  leur  rapprocliemont  en  arriére  se  fait  bien.  Les  muscles 
de  la  nui|uc,  de  la  face,  du  tronc  et  des  jambes  no  présentent  rien  d’anormal. 

l/otroidnc  miiirulaire  est  très  mari|uéc  au  niveau  des  delto’ides,  des  muscles  de  l’avant- 
bras  et  de  la  main  en  ))articulior. 

L’examen  électrique  révéle  toujours  une  réaction  de  dégénérosoonco  s'étendant  aux  del¬ 
toïdes  et  aux  muscles  du  moignon  de  l'épaule. 

On  ne  constate  pas  de  contractions  librillaires. 

Les  troubles  raso-molrurs  sont  aussi  assez  maniués  ;  les  mains  sont  bumides,  rouges 
et  ii'di''nialiées;  bien  i|ue  la  malade  prétende  qu’é  l'état  normal  scs  mains  sont  toujours 
assez  fortement  colorées,  il  s’agit  certainement  ici  de  troubles  surajoutés  :  la  main  pré¬ 
sente  toujours  le  type  de  la  main  succulente 

Lf.s'  re'/b'.eiw  au.r  membres  supérieurs  du  coté  droit  sont  à  peine  sensibles;  du  coté  gauche 
ils  sont  un  peu  exagéi'és. 

Un  pbénomôno  assez  paradoxal  s'observe  si  l'on  reeborebe  le  rclloxe  olécranien. 
percutant  le  tendon  du  triceps  au  point  d'élection,  c’est  le  biceps  ([ui  répond,  amenant 
ainsi  une  llexion  de  l’avant-bras  sur  le  coude. 

Au.r  iiirmtires  inférieurs  les  réllcxes  sont  les  mêmes  qu’au  premier  examen. 

lus  troubles  de  lu  sensibilité  subjective  ont  disparu  à  jieu  jirés  conqdctement,  et  c’est  a 
peine  si  à  la  palpation  des  masses  musculaires  on  réveille  du  côté  droit  une  légère  dou¬ 
leur. 

Les  troubles  de  la  seusibililé  cutanée  se  sont  également  beaucoup  amendés. 

Au  pinceau,  l’i  la  piip'ire.  au  froid,  au  cbaud,  on  ne  constate  plus  rien  d’anorrnaL  ^ 
sens  (les  altitudes,  ainsi  ipie  la  sensibilité  Osseuse,  sont  conservés. 


l'iii  résumé,  depuis  deux 


i  que  la  malade  est  il  l'hôpital ,  il  s’est  pi’0< 


iduit 


une  amélioration  évidente  dans  son  état.  La  force  musculaire  est  revenue 
grande  partie,  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  et  objective  ont  complél® 
ment  dis[iai'M;  il  ne  faut  pas  oublier  cependant  que  l’atrophie  inusculair® 
progressé  et  (|ue  la  réaction  de  dégénérescence  existe  dans  les  muscles 
moignon  do  l’épaule.  .j 

Le  type  clinique  (juc  nous  présenle  cette  mfilade  permet,  nous  semble-l"'^’ 
d'éliminer  le  diagnostic  de  névrite.  La  symétrie  des  phénomènes  observés,  1® 
sence  des  douleurs  localisées  aux  troncs  nerveux,  le  début  si  brusque  et  si  o 
toment  consécutif  au  traumatisme  doit  faire  penser  plutôt  à  une  lésion  c 

jou- 

L'hémorragio  méningée  ne  nous  paraît  plus  vraisemblable.  L’absence  de  ^ 
leurs  dans  le  rachis  et  surtout  l’absence  de  signes  dans  les  membres  inferi 
nous .  amènent  à,  localiser  plus  exactement  la  lésion  en  un  foyer  .  je- 

correspondant  aux  nerfs  moteurs  du  membre  siqiérieur  et  sans  grand  reten 
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nos 

ment  ni  sur  les  cordons  iintéro-latéraux,  puisqu’on  ne  constate  rien  aux  mem¬ 
bres  inférieurs,  ni  sur  les  cordons  postérieurs  et  la  substance  grise  dos  cornes 
postérieures,  puisqu’il  n’existe  plus  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Nous  pensons  donc  que  le  diagnostic  le  plus  vraisemblable  est  celui  de  com¬ 
motion  médullaire  avec  formation  de  petits  fovers  hémorragiques  dans  les 
cornes  antérieures  de  la  moelle. 

V.  Hypotrophie  d’origine  hérédo-bacillaire,  par  MM.  H.  Claude  et 
1’.  IjEJONNE. 

Jeune  lille  de  20  ans,  mal  développée,  présentant  les  caractères  du  nanisme. 
Au  point  de  vue  cardiaque,  double  lésion  mitrale.  De  plus  cette  malade  pré¬ 
sente  des  troubles  de  la  marche  et  une  forte  exagération  des  réflexes  tendineux, 
surtout  aux  membres  inférieurs  ;  on  a  constaté  un  moment  de  la  trépidation 
spinale  du  côté  droit. 

L’origine  des  accidents  est  une  bacillose  qu’on  observe  chez  les  ascendants  de 
la  malade  et  dont  elle-même  présente  des  manifestations.  Ce  sont  les  toxines 
bacillaires  qui  ont  amené  l’arrêt  de  développement  et  les  malformations  car¬ 
diaques  présentés  par  cette  malade.  C’est  leur  action  sur  le  faisceau  pyramidal, 
flu’il  s’agisse  d’arrêt  de  développement  ou  de  sclérose  légère,  qui  explique  les 
IPoublcs  de  la  marche  et  l’exagération  des  réflexes  (f). 

^L  Forme  anormale  de  Maladie  Familiale  (Hérédo-ataxie  cérébel¬ 
leuse?)  par  .M.M.  André  Léri  et  UaoulLahré.  (Présentation  de  la  malade.) 

Nous  présentons  une  femme  du  service  de  .M.  Pierre  Marie  qui  offre  un 
ensemble  clinique  assez  complexe,  mais  à  peu  prés  entièrement  constitué  de 
symptômes  frustes  ou  ébauchés,  suflisants  pourtant  dans  leur  ensemble  pour 
l'endrc  l’existence  de  la  malade  très  pénible.  I.e  diagnostic  n’aurait  certainement 
pu  être  fait  en  l’absence  de  renseignements  sur  les  antécédents  héréditaires  ou 
familiaux,  et  même  en  présence  de  ces  renseignements,  le  diagnostic  nous  paraît 
encore  fort  hésitant. 

^oiei  le  résumé  de  l’observation. 

^luio  J...,  bO  ans.  Ensemble  do  trouldes  moteurs,  seiisitils,  rélloxes  et  psychiques. 
^'l’ouble.i  iiioteufK.  —  Mai-cke  très  (U/fieik,  héaitniik,  litubniile;  la  malade  peut  cependant 
'aire  citui  ou  six  pas  seule;  tendance  à  la  propulsion;  la  marche  no  sc  fait  pas  mieux 
(ivec  Une  canne.  Impossibilité  de  faire  une  promenade  sans  être  soutenue  par  un  aide. 
j*npossibilil.é  de  monter  ou  de  dese(uidre  seule  un  escalier.  Station  debout  possible,  mais 
l“8itante,  un  peu  d’  ■<  ataxie  stati(iuo  »  ;  pas  de  porte  d’équilibre  notablement  exagérée 
pur  l’occlusion  dos  yeux,  pas  de  Romberg. 

^  Dans  les  mouvements  isolés  dos  membres  aucune  paralysie,  force  à  peu  prés  normale  ; 
^.Peino  légère  tendance  à  l’incoordination  dans  les  mouvements  précis  des  membres  supé- 
^^cui's  ou  inférioui  s,  écrit  encore  é  |)eu  près  bien;  pas  d’asyneigio  cérébelleuse,  ou  sculo- 
décomposition  à  piùne  sensible  de  certains  mouvements. 

Iç  .  lensilifs.  —  Doukiirs  assez  vives,  intermittentes,  en  crampes,  dans  les  lombes, 

®  jambes,  les  cuisses,  les  doigts,  etc...;  ])as  de  douleurs  lancinantes  ou  fulgurantes, 
et  objectifs  de  la  sensibilité  très  légci's,  mais  très  étendus  ;  la  sensation  de  contact 

Piqù  perçue  partout  el  bien  localisée,  mais  au  cou  et  à  la  face  seulement  la 

l'ro'i  régulièrement  bien  distinguée  du  pincement  ou  de  la  brûlure,  le  chaud  du 
(le  I  graltemont  de  la  plante  du.picid  provoque  une.  sensation  do  contact,  niais  non 
•  ®'‘atouillcmont,  aussi  le  réllexo  plantaire  est-il  diiricilemeut  obtenu. 

H  réflexes.  —  Extension  des  orteils  des  deux  côtés.  Abolition  des  réflexes  achUtéens 

®mbei(s;  réflexes  radiaux  et  olécraniens  existent,  faibles.  i 

lr,'2  communication  paraitra  in  e.rlenso  dans  la  Jiouvelk  Iconograjihie  de  la  Salpé- 
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Troublas  psychiques.  —  IiistaliiUlé  mentale,  besoin  de  mouvement  continuel,  passage 
d’un  sujet  à  un  autre. 

Puérilisme,  joie  et  peine  enfantines,  idées  enfantines  de  mort  à  date  fixe,  etc. 

Voix  et  teint  de  jeune  fille  malgré  une  chevelure  précocement  blanchie. 

Aucun  trouble  des  organes  des  sens,  sauf  légères  secousses  nystagmiformes  dans  les 
positions  latérales  extrêmes  des  yeux.  Aucun  trouble  trophique. 

Début  brusque  à  4t  atis  par  sensations  de  chaleur,  de  craquements  dans  lesgcnoux.de 
vertiges.  Aggravation  progressive  à  la  ménopause  (W  ans).  Pas  de  maladie  antérieure, 
■sauf  fièvre  typhoïde  à  27  ans.  Knfants  et  petits-enfants  bien  portants. 

Auléeédeiils  héréditaires  et  familiau.c.  —  Mère  atteinte  d’une  «  affection  semblable  »  ; 
deu.r.  frères  et  vue  sœur,  tous  trois  morts  atteints  d'hérédo-ata.rie  rérébelteuse manifeste  cons¬ 
tatée  par  iM.  P.  Marie  et  par  M.  Dcjerine, 

Le  diagnostic  le  plus  proltablc  esl  celui  d’iiérédo-ataxie  cérébelleuse,  à  cause 
des  antécédents  familiaux:  mais  eetle  affection  serait  très  fruste  par  ses  symp¬ 
tômes  et  anormale  par  l'abolition  des  réflexes  tendineux  et  par  l’absence  de 
signes  oculaires.  Différentes  affections  familiales,  maladie  de  f’riedreich,  liérédo- 
ataxie  cérébelleuse,  etc.,  sont  sans  doute,  comme  le  pensait  P.  Marie,  «  des 
iTiodalités  différentes  d'une  même  espèce  morbide,  un  même  processus  initial, 
dégénératif  héréditaire,  frappant,  dans  cos  maladies,  des  systèmes  organiques 
analogues,  mais  distincts,  ou  l)ien  intéressant  un  nombre  différent  do  sys¬ 
tèmes  ».  Notre  cas  scmbbs  être  un  cas  intermédiaire,  mixte,  entre  plusieurs  de 
ces  affections,  modalités  d’une  même  espèce  morbide. 

Ail  Syndrome  de  Basedo w  chez  une  Goitreuse  avec  Trophœdème,  par 

.MM.  L.mgnki.-Lavastink  et  Paul  'I'haon.  (Travail  du  service  du  prof.  Landouzy.) 

(Présentation  de  la  malade.) 

Le  goitre  exophtalmique  associé  au  troplnedème  est  assez  rare.  A  ce  titre, 
nous  avons  cru  intéressant  de  montrer  une  malade  qui  présente,  dans  l’évolu¬ 
tion  de  son  affection,  quelques  caractères  spéciaux. 

C’est  une  jeune  feiiimo  do  2i  ans,  oinployéo  de  commerce,  entrée  à  la  clinique  médicale' 
do  Laéniiec  le  26  aoiM  1!I05  pour  des  troubles  respiratoires  et  vocaux. 

Grande,  blonde,  au  teint  frais,  elle  a  du  syndrome  do  Uasedow  l’exophtalmio  et  lé 
goitre  pulsatile  qui,  dés  l’abord,  attirent  l’altenlion. 

VexophtaUnie  esl  assez  accentuée,  bilatérale  et  symétrique.  Le  signe  de  Graéfe  existe' 
mais  léger;  manquent  les  signes  d(!  Mo'bius  et  Stollwag.  Les  pupilles,  égales  et  de 
dimensions  normales,  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Les  larmes 
coulent  abondantes  à  la  moindre  contrariété.  La  physionomie  est  très  mobile;  la  fae® 
rougit  h.  tout  instant,  en  même  temps  qu’on  voit  les  artères  du  cou  battre  avec  vio¬ 
lence.  ■ 

Le  corps  thyroïde  est  volumineux,  saillant  en  avant,  mais  inégalement  hypertrophié - 
le  lobe  droit  est  plus  gros  ([uc  le  gaucho.  Voici  les  dimensions  respectives  des  domi-cir' 
conférences  droite  et  gauche  au  nivc.au  des  parties  inférieure,  moyenne,  et  supérieure' 
du  cou  : 


Demi-ci  reonféreness 
Droite.  üiiuclic. 


Partie  inférieure. 
—  moyenne . 


La  main,  placée  sur  la  tumeur,  sent  des  mouvements  d’expansion  synchrones  à  la  s)  ' 
tôle  cardiaque  ;  au  stéthoscoquo  on  entend  sur  les  deux  lobes  un  souille  systolique  pl^^ 
intense  à  droite,  et  du  mémo  célé  sur  le  confluent  des  jugulaires  un  bruit  de  diable 
renforcement  systolique  et  diastolique. 

Le  tremblement,  rapide  et  A  petites  oscillations,  n’existe  qu’aux  mains. 
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L’impulsion  cardiaque  est  très  forte  ;  le  maximum  des  battements  siège  dans  le 
5'  espace  intercostal  gauche  en  dehors  do  la  ligne  mammelonnaire;  le  pouls  bat,  au  repos, 

120  pulsations  par  minute  et,  très  instable,  s'accélère  encore  au  moindre  mouvement,  à  la 
plus  légère  émotion. 

Les  variations  do  la  lachijcardie  ne  retentissent  pas  sur  le  rythme  du  tremblement.  Il 
n’existe  pas  do  palpitations. 

Les  bruits  du  cœur  sont  normaux  ;  un  léger  souille  extra-cardiaque  postsystolique 
s'entend  dans  le  décubitus  dorsal  au  bas  du  sternum  et  disparail  dans  la  position 

La  pression  artérielle,  mesurée  à  la  radiale  avec  le  sphygmomanornètre  do  Potain,  la 
malade  étant  couchée,  est  de  15  cm.  de  Hg,  pour  une  timsion  artério-capillaire  de  15  cm. 

Hg  mesurée  au  cinquième  doigt  avec  l’appareil  de  Bouloumié,  le  pléthysniographe 
digital  d'Ilallion  et  Comte  montrant  une  amplitude  moyenne  du  pouls  capillaire  et  la 
''  tache  blanche  »  produite  par  une  pression  mécanique  légère  sur  la  peau  de  la  main 
disparaissant  en  moins  d’une  seconde,  à  la  température  de  17".  11  existe  donc  une  très 
grande  activité  de  la  circulation  locale  de  la  main  sous  forte  pression. 

En  plus  do  ces  signes,  l’examen  systématique  des  dilféronts  appareils  révèle  les  faits 

suivants. 

L’appétit  est  très  bon;  l’estomac  n’est  ni  dilaté  ni  douloureux;  la  langue  est  rose  et 
humide;  lu  sécrétion  do  la  salive  n’est  pas  augmentée  et  paraît  ne  l’avoir  jamais  ôté; 

1®  matité  hépatique  est  normale;  le  bord  inférieur  du  foie  n’est  pas  senti  sous  les 
■Susses  côtes.  L’ingestion  do  150  grammes  de  glucose  est  suivie  d’une  glycosurie  passa¬ 
gère  do  doux  heures. 

La  rate  n’est  pas  perceptible;  la  masse  intestinale  est  normale;  il  n’y  a  pas  de  spasme 
'^hque  ni  do  battements  exagérés  de  l’aorte  abdominale;  la  malade  a  parfois  des  crises 
diarrhéi(|ues  sans  coliques  violentes.  Dans  l’intervalle  elle  n’est  pas  constipée.  La  nutri- 
'■®n  n’a  pas  toujours  été  aussi  bien  réglée.  L’an  dernier  survint  en  trois  mois  un  amai¬ 
grissement  de  quinze  kilogrammes. 

La  voix  est  diminuée  dans  sa  force,  modifiée  dans  son  timbre  et  réduite  dans  l’étendue 
'*6  son  registre.  Dans  le  chant,  la  voix  do  tôle  et  les  notes  basses  sont  également  impos- 
J'hles.  La  malade  se  plaint  de  crises  d’enrouement  qui  paraissent  coïncider  avec  des  bat- 
‘®nient8  plus  intenses  du  goitre.  La  voix  est  souvent  bitonale.  Le  laryngoscope  n’a  pas 
'■■onlré  de  paralysie  récurrentielle. 

L’amplitude  respiratoire  est  très  diminuée  (signe  de  Bryson),  et  le  rythme  un  peu 
Accéléré  (vingt-quatre  inspirations  par  minute). 

L’écart  dos  circonférences  thoraciques  sus-mammaires  entre  les  aspirations  et  expira- 
|‘®R8  habituelles  est  d’un  centimètre  à  peine  et  ne  dépasse  pas  trois  centimètres  entre 
aspirations  et  expirations  forcées.  La  spirométrie  ne  donne  que  900  à  1,000  centi- 
"hètres  cubes  entre  les  capacités  inspiratoires  et  expiratoires  maxima. 

"  R’existe  pas  de  signes  de  lésion  pulmonaire.  La  séro-réaction  du  bacille  de  la  tuber¬ 
culose  d’Arloing  et  Courmont  est  négative. 

Lanalyso  dos  urines  a  été  faite  par  M.  Remaud,  interne  on  pharmacie  de  service, 
^pcos  quatre  jours  d’un  régime  lacté  réduit  à  un  litre  et  demi  le  dernier  jour.  Voici  les 
‘‘èsuitats  : 

Volume  par  d-l  heures .  alld  cc. 

Densité  —  .  I.Odd  — 

Acidité  (en  acide  oxalique) .  2gr.  liliT  igr.  il 

Kxtrait  sec. .  31  58  .'>,5 

Matières  organiques .  25  »  47  " 

Urée...  <i  «14  12  810 

Acide  urique .  0  282  0  .)4 

Chlorures  (en  :\a  Cl) .  I  55(i  3  .. 

Phosphates  on  (l’dl") .  I  485  2  80 

Sulfates  (en  SO') .  1  012  I  322 

Ui-Obil'*”’  abondance;  m  sucre,  ni  albumine,  ni  pigments  biliaires  ni 

Un  régime  ordinaire,  la  diurèse  est  de  deux  à  trois  litres. 
f^jV^huiination  do  cinq  eontigramines  de  bleu  do  méthylène  injectés  sous  la  peau  s’est 
®n  quarante  heures  avec  doux  maxima  après  trois  et  vingt-huit  heures. 

®Voîr  tendineux  sont  forts.  La  force  musculaire  est  normale.  La  malade  dit 

c  ou  parfois  des  dérobements  de  jambes  passagers. 
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L’éci'iturc  est  régulière. 

Les  réflexes  cutanés  sont  très  marqués.  Los  sensibilités  à  contrôle  objectif  sont  nor¬ 
males.  L’émotivité  est  exagérée.  Les  réactions  vaso-motrices  sont  très  vives.  La  raie 
rouge  de  Vulpian  est  très  large  dans  le  dos;  découvrir  la  poitrine  détermine  on  quelques 
secondes  une  roséole  émotive  assez  persistante. 

L’intelligence  est  vivo;  le  earaetèro  facile  n’a  pas  été  modifié.  Les  insomnies  sont  fré¬ 
quentes  et  le  sommeil  agité  par  des  rêves. 

La  température  centrale  oscille  entre  37"  et  37", 5. 

La  peau,  d’épaisseur  normale  dans  la  moitié  supérieure  du  corps,  sauf  dans  la  partie 
externe  des  deux  bras,  est  considérablement  épaissie  à  l’abdomen,  aux  cuisses  et  aux 
jambes.  Dans  ces  régions,  elle  est  très  difficile  é  juncer  et  no  garde  pas  l’empreinte  du 
doigt.  La  largeur  de  la  base  dos  plis  que  l’on  peut  faire  rond  compte  do  l’iiypertrophie 
des  téguments  dans  les  diverses  régions.  Voici  quelques  ebiffres  obtenus  avec  le  compas 
d’épaisseur  : 

Abdomen .  3  cm.  o 

Cuisse  (face  antéro-externe) .  3  à  6  cm. 

Cuisse  (face  externe) .  l  cm.  5  à  5  cm.  6 

■Ïambe .  3à4  cm. 

Aux  pieds  la  peau  est  normale. 

Inversement  les  membres  supérieurs,  normaux  dans  leur  ensemble,  ont  un  Ilot  d’Iiy 
portropliie  téguincntaire  do  vingt  centimètres  du  long  sur  six  de  large  à  la  face  postéro- 
oxterno  des  bras. 

La  peau  est  un  peu  pigmentée  au  niveau  du  cou  et  davantage  ù,  la  face  antérieure  des 
deux  genoux.  Il  existe  des  vergotures  aux  hanches  et  quatre  cicatrices  blanclie.s,  nacrées, 
les  unes  déprimées  et  une  autre  légèrement  cbéloïdiennc  dans  le  dos. 

Les  pbanèros  sont  normaux  :  les  eboveux  tombent  assez  abondamment  depuis  quel¬ 
que  temps.  L’injection  sous-cutanée  d'un  demi-centigramme  de  pilocarpine  n’a  pas  été 
suivie  de  sudation.  Cet  épaississement  do  la  peau  a  les  caractères  du  troplioidèmo  do 
II.  Meige.  Ce  n’est  pus  d(!  l’iedéme  mécanique,  car  il  ne  garde  pas  l’emiircinte  du  doigb 
et  ce  n’est  pas  seulement  de  l’adipose  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  car  on  no  jieut  sépa¬ 
rément  plisser  la  peau  et  il  est  impossible  d’y  faire  des  injections  liypodermiquos.  ba 
coexistence  de  ce  trouble  avec  le  syndrome  de  liasedow  nous  paraît  expliqué  par  1’/*'*' 
ioire  di:  la  malade  et  de  sa  larnillo. 

Elle  est  d’un  pays  et  d’une  famille  de  goitreux. 

Kilo  est  née  ù,  Saint-Nicolas-du-Port  (Meurthe-et-Moselle)  en  aval  d’un  village  de  gO'" 
troux.  Son  péi'C  élait  alcoolique  et  sa  mère  sans  tare  pathologique  apparente.  Une  de  ses 
tantes  goitreuse  aurait  présenté  [icndant  quelques  mois  de  l’exoplitalmic  et  du  troinblO' 
meut.  Son  arrioro-grand’mèrc  était  goitreuse.  Deux  de  scs  frères  sont  trembicurs. 

IClevéo  à  Heirns,  elle  eut  une  fluxion  do  poitrine  à  quatre  ans.  Elle  fut  réglée  à  oon» 
ans  et  réguliéiemcnt  jusqu’à  l’incident  auquel  elle  rapporte  l’appaiàlion  de  son  goib’'* 
exophtalmique.  ., 

Un  soir  de  1901,  un  voisin  la  prit  brusquement  à  la  nuque.  Elle  eut  pour  et  se  senti 
immédiatement  gênée  pour  respirer.  Son  cou  lui  parut  aussitôt  augmenter  do  volum®' 
L'exoplitalmie  sc  développa  les  jours  suivants.  La  malade  ne  peut  d’ailleurs  pas  donne 
(le  détails  précis  sur  les  dates  d’apparition  de  ces  accidents.  , 

Dès  lors,  elle  cessa  d’étre  réglée  pondant  six  mois;  le  sang  no  revint  régulièrenieO 
qu’après  dix-huit  mois.  11  n’y  a  ou  ni  grossesse,  ni  fausse  couche. 

Nous  avons,  depuis  quinze  jours,  soumis  la  malade,  à  la  dose  d’une  cuillerée  à 
par  jour,  à  l'ingestion  do  sang  étliyroidé  d’Ilallion  et  Carrion,  selon  la  méthode  de 
Ballet  et  Enrii[uez,  L’état  n’a  pas  été  modifié. 

Goitre  et  troplifodème  paiaissant  antérieurs  à  cet  incident  de  1901.  • 

En  clfet,  la  malade  sc  souvient  ([uo.  dans  son  enfance,  elle  avait  le  cou  assez  gros  ci 
peau  dus  membres  inférieurs  très  épaisse. 

L’cnc.liaincmcnl  des  faits  nous  parait  le  suivant  : 

Une  jeune  femme,  goitreuse  familiale  à  la  suite  d'un  traumatisme  légei' 
cou  et  d’une  émotion  vive,  est  brusquement  atteinte  de  goitre  cxophlàlni*^ 

La  débilité  thyroïdienne  originelle  explique  facilement  les  accidents  qui  rentr 
d’une  part  dans  les  goitres  basedowiliés  de  Pierre  Marie  et  le  groupe  admis  P  ^ 
quelques  auteurs  (Hartmann,  Kowalewski,  Sollier,  Osler,  von  Jacks,  Itabins 
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Mœbius,  Joffi’oy  et  Achard),  de  symptômes  basedowiens  chez  les  thyroïdiens 
avec  trophoidème. 

En  terminant,  nous  attirons  l’attention  sur  la  pig)?!eniation  cutanre,  \a,  glycosurie 
alimentaire  et  les  troubles  menstruels  qui  sont  un  argument  de  plus  en  faveur  de 
la  théorie  des  synergies  fonctionnelles  et  des  perturbations  des  diverses  glandes 
à  sécrétions  internes  en  corrélation  avec  l’altération  primordiale  de  l’une 
d’elles. 

Un  cas  de  Rhumatisme  Chronique  pouvant  servir  de  type  de 
transition  entre  le  rhumatisme  chronique  proprement  dit  et  les 
Arthropathies  nerveuses,  par  MM.  E.  Gaucki.eii  et  W.  Uieueb.  (’fravaildu 
service  du  professeur  Dejerine.)  (Présentation  du  malade.) 

OasEiivATio.M.  —  Il  s'agit  d’un  malade  de  49  ans,  dont  le  passé  pathologique  personnel, 
dont  les  antécédents  héréditaires,  sont  absolument  négatifs  —  Menuisier  en  bâtiments  il 
D’à  jamais  été  soumis  à  l’action  du  froid  humide. 

Il  y  aquatre  ans,  ralTcction  qui  l’amène  à  l’hôpital  débute  par  des  douleurs  purement 
subjectives  et  surtout  nocturnes  dans  le  pied  gaucho.  Au  bout  de  cinq  à  six  mois  le  cou- 
de-pied  s’enfla  et  des  déformations  progressives  s’établirent  atteignant  les  articulations 
l'bio  et  médiotarsionnes.  —  Au  bout  doquinzemois  les  jointures  avaientatteintrétatoù  elles 
86  trouvent  aujourd’hui  et  depuis  elles  n’ont  subi  aucune  espèce  de  modification.  L'afi'ec- 
hon  s’étant  ainsi  immol)ilisée  en  ce  qui  concerne  le  pied  gauche,  a  continué  parratteinlo 
du  pied  droit,  qui  d’une  façon  absolument  symétrique,  en  passant  par  les  mêmes  pliases. 


tloignant  les  mémos  jointures  s'est  dévelopi)ée  à  son  tour  en  quelques  mois  (fig.  1). 
est  poignet  gauche,  puis  enfin  le  tour  du  poignet  droit.  Seul  celui-ci 

actuellement  subjectivement  douloureux.  Mais  dans  aucune  des  jointures 
à  au'^^*'^’  uiouvcments  si)ontanés,  comme  les  mouvements  provoqués,  n’ont  amené, 
*Doment  do  l’évolution  de  la  maladie,  la  production  de  phénomènes  douloureux, 
et  raanœuvrer  ainsi  ces  articulations  atteintes,  on  provoquedes  craquements 

déeoa^  analogue  à  celle  qui  serait  produite  par  le  frottement  de  deux  surfaces 


Kn  CO  qui  concerne  les  mumbres  ini'ériours  les  déformations  litnitéos  exclusivement  aux 
cous-de  pied  consistent  en  un  élargissement  transversal,  en  une  subluxation  du  pied  en 
dehors,  en  un  aflaissement  de  la  voûte  plantaire. 

L’aspect  reproduit  en  somme  d’assez  près  à  ce  que  l’on  constate  dans  les  manifestations 
ostéo-articulaires  du  tabes. 


Aux  deux  poignets,  il  y  a  épaississement  transversal  et  antéro-postérieur  des  deux 
joititures  ((ig.  2). 

Accessoirenumt  on  constate  aux  doux  membres  inférieurs  une  infiitration  marquée  du 
dorme. 

A  part  les  quatre  articles  ainsi  symétriquement  atteints,  ii  est  impossible  de  constalef 
quelque  trouble  que  ce  soit  dans  aucune  des  autres  jointures,  petites  ou  grandes: 

Rien  à  signaler  comme  phénomènes  viscéraux.  Rien,  en  particulier  qui  permette  d® 
penser  è  une  manifestation  tuberculeuse. 

Les  réllexos  sont  normaux  et  l’on  no  trouve  d’autre  part  aucun  signe  d’une  affoctiou 
uorveuso  organique. 

La  radiographie  qui  a  été  prati(|uée  permet  de  faire  (|uelquos  constatations  intéres* 
santés.  C’est  ainsi  que  les  ditTérents  segments  atteints  présentent  une  transparence  anof' 
male,  phénomène  qui  semble  indiquer  un  processus  d’ostéite  raréfiante.  Mais  un  f*'^ 
à  signaler  c’est  que  contrairement  à  ce  que  l’on  voit  d’habitude  chez  l’adulte  les  traits  de 
soudure  épiphyso-diaphysaires  se  manpient  sur  la  radiographie  par  une  ligne  plus  foncéei 
comme  s’il  existait  là  un  point  plus  résistant  au  processus  de  décalcification.  , 

Au  niveau  du  poignet  lu  radiographie  démontre  l’existence  d’ankyloseostéo-fibreuseo 
tous  les  petits  os  du  carpe,  phénomène  d’ailleurs  banal  dans  le  rhumatisme  chronique- 


Voici  un  cas  qui  (lifTère  des  formes  habituelles  du  rhumatisme  chronique, 
le  petit  nombre  des  articulations  touchées.  Dans  son  développement  il  u  P*®, 
sente  une  symétrie  tout  à  fait  particulière,  atteignant  aux  membres  infériez 
des  articulations  homonymes.  Il  n’ajamais  offert  des  poussées  subaiguës.  H  n® 
présente  aucune  espece  d’étiologie.  Les  articulations,  en  dehors  de  la 
fonctionnelle,  n’ont  jamais  été  douloureuses  dans  les  mouvements.  ïout.jusqd^^ 
l’aspect  clinique  massif  des  arthropalhies,  permet  de  voir  dans  un  tel 
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comme  une  forme  intermédiaire  entre  le  rhumatisme  chronique  vrai  et  les 
arthropathies  nerveuses.  Et  constituant  un  argument  singulièrement  favorable 
en  faveur  d’une  origine  nerveuse  et  centrale  du  rhumatisme  chronique,  il  nous, 
a  paru  mériter  d’être  relaté. 

.JX.  Le  Faisceau  Longitudinal  Inférieur  et  le  Faisceau  Optique  cen¬ 
tral,  parM.  La  Sali.e-Ahchamdault.  (Présentation  de  coupes  et  de  dessins.) 

(Communication  publiée  in  extenso  comme  mémoire  original  dans  le  présent 
numéro  de  la  Revue  neurologique.) 

M”"  Uejeuine.  —  Je  serai  brève  dans  ma  réponse  à  M,  le  présentateur.  Il 
faudrait  en  effet  discuter  chacun  de  ces  cas  isolément  non  sur  des  photographies 
■bais  sur  les  coupes,  le  texte  devant  les  yeux,  et  l’ordre  du  jour  si  chargé  ne  me 
permet  pas  d’entrer  dans  les  détails.  Je  tiens  cependant  à  faire  observer  qu’il 
Suffit  de  comparer  une  coupe  de  cerveau  normal  avec  les  photographies  que  l’on 
bbus  présente  pour  se  rendre  compte  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  n’est 
pas  aussi  «  normal  »  dans  ces  cas  que  veut  bien  l’admetti-e  M.  Archambault,  la 
*fifférence  de  volume  est  en  effet  considérable. 

Archambault  admet  que  le  faisceau  longitudinal  inférieur,  c’est-à-dire  la 
touche  sagittale  externe  tout  entière  du  lobe  occipito-temporal,  provient  de 
*0  partie  externe  du  corps  genouillé  externe  :  cette  assertion  me  parait  de  [irime 
^l^ord  impossible  à  admettre  étant  donné  le  volume  considérable  de  la  couche 
tsglttale  externe  comparé  au  petit  volume  de  la  partie  externe  du  corps  genouillé 

Oxterne. 

Que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  reçoive  des  fibres  du  corps  genouillé 
sxterne  ou  lui  en  envoie,  la  chose  est  indiscutable  ;  M.  Dejerine  et  moi  l’avons 
•odiqué  dans  le  tome  premier  de  notre  Anatomie  (p.  773)  et  avons  admis  que 
oes  fibres  occupent  dans  les  couches  sagittales  la  hauteur  de  la  deuxième  cir- 
"ouvolution  temporale  et  de  la  deuxième  circonvolution  occipitale  (tome  H, 
P.  67); 

que  le  faisceau  longitudinal  inférieur  contienne  plus  de  fibres  de  pro- 
J®®tions  que  nous  ne  l'avons  admis  en  1895,  la  chose  est  évidente  et  nous 
Jûmes  revenus  sur  ce  sujet  en  1901  dans  le  tome  II  de  notre  Anatomie  (p.  12, 

_  ®t  cas  (lourriére,  p.  109,  liras,  p.  115  et  s.).  Mais  de  là  à  nier,  comme  le 
l’auteur,  la  coexistence  de  l’imposante  masse  de  fibres  de  la  couche 
^^SHtale  externe  avec  le  thalamus  et  la  corticalité  temporale  et  à  ne  consi- 
’’®r  cette  masse  que  comme  formée  exclusivement  de  fibres  corticipétes  prove- 
^^bt  du  corps  genouillé  externe,  il  y  a  loin.  Comme  la  plupart  des  faisceaux 
bévraxe  la  couche  sagittale  externe  comprend  en  effet  des  fibres  d’inégale 
bgueur.  Dans  les  dégénérescences  partielles  consécutives  à  des  lésions  peu 
bues,  l’arrivée  des  fibres  normales  réduit  forcément  le  champ  dégénéré,  et 
bne*  masquer.  Rares  en  effet  sont  les  cas  dans  lesquels  on  observe 

sont  *^^®bbérescence  totale  de  toute  la  couche  sagittale  externe,  de  même  que. 
tout/*^*"*^®  lésions  corticales  qui  entraînent  une  dégénérescence  complète  de 
«on  *  pédoncule  cérébral.  Il  ne  viendrait  cependant  à  l’esprit  de  per- 

b’e  t*  bbb  dégénérescence  de  la  voie  pyramidale,  parce  que  la  pyramide 

fibe  partiellement  dégénérée. 

g.  *  bpinions  de  M.  Archambault  ne  sont  pas  conformes  à  ce  que  nous  ensci- 
bos  cas  personnels  ainsi  que  ceux  publiés  par  'Vialet  et  Monakov,  llens- 
Phot’  Sachs,  Weber,  etc.;  elles  ne  me  paraissent  pas  démontrées  parles 

bRraphies  que  M.  Archambault  fait  passer  sous  nos  yeux. 
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,Notk  AuijiTKiN.NJîi.uE.  —  Dcpuis  la  séance,  M.  Archambault  a  eu  l’amabilité  dé 
mettre  à  ma  disposition  les  coupes  de  deux  de  ses  cas  et  de  m’envoyer  les  con¬ 
clusions  de  son  travail.  Klles  ne  m’ont  pas  convaincu  et  je  persiste  à  croire  que 
le  segment  postérieur  de  la  couronne  rayonnante  se  com[)orte,  vis-à-vis  des 
libres  géniculo-calcariniennes,  comme  se  comporle  le  segment  moyen  de  cette- 
couronne  vis-à-vis  des  fibres  pyramidales.  De  même  que  ces  dernières  sont  mé¬ 
langées  dans  leur  trajet  à  travers  le  centre  ovale  et  le  segment  jiostérieur  de  la 
capsule  interne  ayec  des  fibres  plus  courtes  qui  s’arrêtent  dans  le  thalamus  ou 
en  proviennent  (fibres  corticifuges  et  corticipétesj,  de  même  les  fibres  géniculo- 
calcariniennes  sont  mélangées  dans  la  couche  sagittale  externe  avec  des  fibres 
provenant  de  territoires  corticaux  autres  que  la  scissure  calcarinc  (pointe, 
faces  externe  et  inféro-lnterne),  ou  de  régions  thalamiques  autres  que  le  corps 
genouillé  externe,  telles  que  le  pulvinar,  par  exemple.  La  dégénérescence  si 
intense  de  la  couche  sagittale  externe  que  l’on  observe  à  la  suite  de  lésions  inté¬ 
ressant  les  centres  optiques  primaires  ou  la  partie  inférieure  du  segment  sous- 
Icnticulaire  de  la  capsule  interne,  peut  être  suivie, non  seulement  dans  la  région 
calcarinc,  mais  encore  dans  toute  la  convexité  occipitale  (voy.  nos  cas  Cagery 
et  Dautrichc).  Lorsque  la  couche  sagittale  externe  est  sectionnée  dans  les  lésions 
occi[)itales,  sa  dégénérescence  peut  être  suivie  dans  le  segment  temporal  de  cette 
couche  jusqu’au  voisinage  du  pôle  temporal  et  de  là  par  les  segments  rétro  et 
sous-lenticulaires  de  la  capsule  interne  dans  le  pulvinar  et  le  corps  genouillé 
externe.  Les  lésions  du  pli  courbe  retentissent  également  sur  la  couche  sagittale 
externe. 

liien  que  le  contingent  géniculo-calcarinion  soit  très  grand,  on  ne  peut  done 
dire  que  ces  fibi'es  forment  la  totalité  ou  la  presque  totalité  de  la  couche  sagit' 
laie  externe. 


X.  Origine  périphérique  des  Hallucinations  des  Membres  AmputeSi 

par  .M.M.  Souoces  et  l’oisor. 


Au  cours  de  recherches  entreprises  sur  les  moignons  d’amputation,  nouS 
avons  été  ap[iclés  incidemment  à  nous  occuper  des  hallucinations  des  membr®*' 
amputés. 

Tout  a,  été  dit  ou  à  peu  prés  sur  les  caractères  de  ces  hallucinations,  ô®®'® 
leur  patllogénie  [)rètc  encore  à  discussion. 

.\  cet  égard,  deux  opinions  sont  en  présence  :  l’une  admet  l’origine  péi’ip®® 
rique  de  ces  hallucinations;  l’autre,  leur  point  de  départ  central. 

Le  [irofesseur  Pitres  s’est  fait  le  défenseur  de  la  première  opinion  et  c® 
donné  des  preuves  très  suggestives,  que  nos  recherches  confirment  entiêr® 


de 


i.vons  examiné  !20  amputés,  18  hommes  et  2  femmes,  'fous,  à  l’excepw 


présenté  ( 
'.tuellemcnt,  0  qui 


I  présente.nt  des  hallucinations  du  moignon  :  12  en 
U  début  n’en  présentent  plus  aujourd’hui. 


fonda' 


Nous  avons  repris,  sur  (|ucl(iucs-nns  de  ces  amputés,  les  expériences  1 
mentales  de  Pii rcs  (1).  ^ 

(liiez  nos  six  amputés  ipii  n’ont  plus  d’hallucinations,  nous  avons  excité  P 
le  courant  faradique  la  cicatrice  et  le  moignon,  suivant  la  méthode  de  ** 
.Vlitchell.  Chez  quatre  d’entre  eux  cette  excitation  ii’a  pas  réveillé  les  bal 


(1)  PiTiujs,  Étude  .sur  le.s  sensations  illusoires  dos  amputés,  Annules  méilico-psy^^ 
ijùlucs,  3''  série,  V. 
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nations,  ce  qui  prouve,  pour  le  dire  en  passant,  que  ce  réveil  n’est  pas  aussi 
fréquent  qu’on  l’admet.  11  s’agissait  d’amputés  d’ancienne  date,  aj  ant  présenté 
•ies  sensations  illusoires  de  durée  variable,  depuis  longtemps  complètement 
éteintes  : 


Bai...,  74  ans,  amputé  du  bras  gaucho  en  1887.  Il  a  ou  des  liallucinations  pendant 
huit  à  dix  ans.  Il  ne  lui  reste  que  des  douleurs  vives  du  moignon  et  un  névrome  dont  la 
pression  provoque  dos  irradiations  douloureuses  uniquement  ascendantes.  Pas  de  réveil 
par  le  courant,  ni  par  la  piqfirc  do  la  cicatrice,  ni  par  la  pression  du  névrome. 

Bu...,  7i  ans,  amputé  de  la  cuisse  droite  depuis  23  ans;  n’a  eu  d'hallucinations  nettes 
?ue  pendant  la  première  année. 

Buf...,  4(i  ans,  amputé  de  la  cuisse  gauche  depuis  26  ans;  a  eu  des  hallucinations 
'^agues  et  pou  intenses  pendant  quelques  années  seulement. 

Bal...,  09  ans,  amputé  do  la  jambe  droite  depuis  la  ans,  a  ou  des  hallucinations  durant 
ueux  ans  environ. 

Chez  les  doux  autres  le  courant  faraditpie  a  très  nettement  réveillé  les  hallucinations 
O'sparues  depuis  longtemps. 

Bh...,  65  ans,  amputé  do  la  jambe  droite  depuis  10  ans;  a  eu  des' hallucinations  nettes 
Pendant  six  semaines;  il  n'en  a  jamais  eu  depuis;  elles  reparaissent  nettement  sous  l’in- 
huence  de  l’excitation  électrique. 

Al..,,  anqjuté  depuis  11  ans  do  la  jambe  gaucho,  a  ou  des  hallucinations  peu  nettes  pen¬ 
dant  les  deux  prendors  mois;  elles  reparaissent  très  vives,  sous  l'influence  du  .courant, 
“tonnant  le  malade  jiar  leur  netteté.  Après  une  injection  sous-cicatricielle  de  deux 
jientimétres  do  la  solution  de  coca'ine  à  1  pour  100,  le  courant  faradique  no  réveille  plus 
hallucinations. 


Parmi  nos  douze  amputés  ayant  actuellement  des  sensations  illusoires,  six 
Boni  pu,  pour  des  raisons  indépendantes  de  notre  volonté,  être  soumis  à  l’anes- 
fhésie  locale. 

Chez  les  six  autres,  nous  avons  pratiqué  l’injection  de  cocaïne  sous  la  cica- 
■’ice  et  obtenu  un  résultat  constant  :  à  savoir  la  disparition  comi)léte  de  toutes 
hallucinations.  Voici  en  deux  mots  ces  observations  : 


trè^*”"  ’  d-"'Puté  du  bras  droit  en  1900;  a  eu  pendant  trois  ans  des  hallucinations 

nettes,  aujourd’hui  intermittentes  et  moins  accentuées  :  son  bras  lui  paraît  tombant, 
.|  aiônio  longueur  que  l’autre,  sa  main  est  à  demi  hirmee  ;  on  contractant  son  moignon, 
,  Semble  (|u’il  nous  tend  la  main.  La  piqûre  do  la  cicatrice  n’est  pas  rap|)orlée  au.v 
’Bf®'  Au  moment  de  l’examen,  il  ne  présentait  pas  d’hallucinations;  dés  qu’on  fait 
P  sser  le  courant,  il  dit  sentir  nettement  sa  main,  les  doigts  serrés,  l’avant-hras  en 
*'on.  Le  courant  appliqué  sur  le  bord  externe  do  la  cicatrice,  puis  sur  le  bord  interne, 
P  *8  au  milieu,  provoque  respectivement  des  fourmillements  dans  le  pouce,  dans  le  petit 
'8t,  dans  les  doigts  du  milieu  ;  si  on  applique  l’électrode  sur  le  moignon,  en  dedans  et 
P  arrière,  il  sent  des  fourmillements  sur  la  peau  de  l’avant-hras.  La  ])rojüction  sur  le 
tome  roiuonto  à  mesure  que  l'excitation  électrique  remonte  sur  le  moignon, 
f.  .‘l'jaction  de  deux  centimètres  cubes  do  la  solution  de  cocaïne  à  1  pour  100  amène 
P'demcnt  l'atténuation  puis  la  disparition  complète  de  ces  hallucinations, 
pi  h'sant  alors  repasser  le  courant  sur  la  cicatrice  ou  sur  le  moignon,  nous  ne  pouvons 
P  ®  ‘aire  reparaître  la  sensation  illusoire  du  membre,  et  les  fourmillements  ne  sont 
îUs  qu’au  point  d’application  do  l’électrode. 

pre"”'"’  amputé  de  la  cuisse  gauche  en  1901;  a  des  hallucinations  nettes, 

j^^que  constantes;  il  sont  tous  les  segments  du  membre  absent,  surtout  le  pied. 
tio-®,BB88age  du  courant  avive  les  hallucinations  et  les  rend  plus  nettes  encore.  L’injec- 
Parit'  B^atrc  centimètres  cubes  de  la  solution  do  oocaïne  amène,  en  15  minutes,  la  dis- 
p  'On  complète  des  sensations  illusoires. 

Sisté^H  ’  amputé  de  la  jambe  droite  en  1879.  Les  hallucinations  ont  toujours  per- 

Pied  J  B'*'.®  ans,  mais  elles  sont  moins  accusées  aujourd’hui  qu’au  début.  Il  sent  son 
Suit  J  8a  jambe,  qu’il  dit  do  même  volume  et  do  môme  forme  que  du  côté  sain;  le  pied 
tuer  d**  '*’°“'’0'®onls  du  moignon;  il  peut  lui  faire  prendre  différentes  positions  et  impri- 
P'ed  oiouvenients  volontaires  aux  orteils.  Quand  il  marche  avec  son  pilon,  il  sent  son 
’a  jambe  pliée  à  angle  droit  (il  marche  sur  son  genou,  le  moignon  plié); 
B  est  étendu,  le  fantôme  lui  parait  allongé  à  côté  du  membre  sain. 
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l^’injection  de  quatre  eenlimôtres  cubes  do  la  solution  do  cocaïne  amène,  après  une 
courte  période  d’exaltation  des  liallucinations,  leur  diminution,  puis  leur  disparition  com¬ 
plète  en  trois  quarts  d’heure.  11  est  très  étonné  d'avoir  perdu  sa^jaivibo  et  son  pied,  pour 
la  première  fois  depuis  26  ans.  Quatre  heures  après,  il  a  de  nouveau  la  sensation  vague  de 
son  pied;  elle  s’accentue  jusqu'à  la  réapparition  complète  dos  hallucinations. 

■X...,  sourd-muet;  désarticulation  de  l’épaule  gauche  en  1894.  A  des  hallucinations  du 
membre  absent,  iiuo  le  courant  électrique  exagère;  il  l'ait  comprendre  d’une  l'afon  très 
expressive  qu’elles  disparaissent  quelques  minutes  après  l’injection  de  deux  centi¬ 
grammes  do  cocaïne,  pratiquée  au  niveau  de  la  cicatrice. 

lieb...,  14  ans,  amputé  do  la  cuisse  droite  il  y  a  7  ans.  11  a  toujours  ou  dos  hallucina 
tiens  depuis  son  amputation.  Actuellement  il  a  la  sensation  de  son  pied,  surtout  des 
orteils,  (|ui  lui  paraiss(mt  collés  au  moignon.  Une  injection  d’un  centimètre  cube  de  1» 
solution  do  cocaïne  amène  assez  rapidement  la  disparition  des  hallucinations  qui  repa¬ 
raissent  trois  heures  après. 

Henriette  Ch...,  23  ans,  amputée  de  la  jambe  droite  depuis  trois  ans,  a  des  hallucina¬ 
tions  spontanées  intermittentes  et  des  hallucinations  provoquées  par  le  courant  électriqua 
et  par  la  piqûnn  La  jiiqûi'o  do  la  partie  externe  de  la  région  cicatricielle  provoque  des 
douleurs  dans  le  petit  orteil  ;  celle  do  la  jiartie  interne,  des  sensations  douloureuses  dans 
le  gi  os  oi'teil  ;  la  piqûi  e  de  la  i-égion  sus-cicatricielle,  des  douleurs  dans  le  cou-do-piedl 
celle  do  la  région  sous-cicalricielle  des  sensations  à  la  plante  du  ])iod.  A  quehiues  centi¬ 
mètres  de  la  région  cicatricielle,  la  piqûre  est  jicrçue  iii  situ.  11  faut  ajouter  (juc  la  malade 
remue  volontairement  le  pied,  le  gros  et  le  petit  orteil. 

Une  injection  de  cocaïne  su])primo  toutes  les  hallucinations,  sensitives  ou  psycho¬ 
motrices.  lin  faisant  une  sorte  de  contre-expérience,  c’est-à-dire  en  injectant  la  solution 
cocaïnique  exclusivement  sous  la  partie  externe  de  la  cicatrice,  on  supprime  seulement 
les  hallucinations  du  petit  orteil  :  la  malade  est  incapable  do  le  mouvoir  volontairementi 
et  la  piqûre  de  la  partie  externe  de  la  cicatrice  no  réveille  plus  aucune  sensation  dans  cet 
orteil,  l’ar  contre,  les  hallucinations  sensitives  et  psycho-motrices  du  gros  orteil,  pof 
exemple,  no  sont  pas  modifiées.  C’est  là  une  preuve  encore  plus  démonstrative,  si  pOS" 
sihle,  de  l'origine  péri|)bériquo  des  hallucinations  du  moignon. 

En  résumé,  l’injection  de  cocaïne  a  amené  C  fois  sur  C  la  disparition  complet® 
du  membre  fantôme.  Le  courant  faradique  qui,  avant  l’injection,  exaltait  mani' 
festement  les  hallucinations,  a  été  impuissant  à  les  faire  reparaître  pendant  1® 
phase  d’anesthésie  cocaïnique.  Sous  ce  rapport,  nos  expériences  sont  tout  à  fà*^ 
confirmatives  de  celles  de  Pitres. 

Ces  ingénieuses  injections  sous-cicalriciellcs  do  Pitres  avaient  été  repris®® 
par  .M.  le  professeur  Ilaymond  (i),  chez  un  malade  amputé  du  poignet,  (f"* 
avait  des  hallucinations  de  la  main;  mais  l'expérience  n’avait  pas  complét®' 
ment  réussi  :  la  poreeiition  du  membre-fantôme  iiersista  après  l’injection  d® 
coca'ine;  elle  était  cependant  diffuse,  «  barbouillée  d;  le  résultat  fut  de  rendr® 
moins  précise,  pendant  quelques  minutes,  la  perception  des  hallucinations;  ‘ 
malade  ne  pouvait  plus  dire  comment  ses  doigts  étaient  placés,  seul  le  pou®® 
était  parfaitement  perçu  ». 

MM.  Sicard  et  Culbcnkian  (2j,  chez  un  amputé  du  bras  qui  avait  la  sensati®® 
illusoire  de  son  membre  fantôme,  injectèrent  quatre  centigrammes  de  cocaïn® 
sous  la  eicatrice  ;  la  notion  du  membre  ne  disparut  pas,  malgré  l'anesthési 
cicatricielle;  elle  ne  devint  même  pas  diffuse,  mais  les  piqûres  au  niveau  n® 
moignon  n’étaient  plus  rapportées  à  l’extrémité  imaginaire,  comme  ®1^ 
l’étaient  avant  l'injection. 

Comment  exidiquer  ces  échecs? 

Dans  le  cas  de  M.  Itaymond,  il  existait  un  névrome  situé  à  trois  centime^'®® 
au-dessus  do  la  cicatrice.  «  Les  i)ii|ûres  disposées  le  long  de  la  cicatrice,  dit  c 

(1)  H,4v.m().\d,  C/inô/Kc  dex  maladies  du  tijslème  nerveu.e,  4''  série,  p.  449,  leçon  du  3  J®’ 
1898. 

(2)  Gui.uENKi.4N,  Hallucinations  du  moignon.  Thèse  de  Paris,  1902. 
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auteur,  n’ont  pu  certainement  atteindre  les  filets  nerveux  plus  profonds,  peut- 
être  très  éloignés.  » 

Dans  le  cas  de  MM.  Sicard  et  Gulbenkian  il  y  avait  une  névrite  ascendante 
limitée  :  le  tronc  nerveux  était  douloureux  à  une  certaine  distance  de  la  cicatrice. 

11  est  donc  probable  que,  dans  ces  observations,  l’anesthésie  cocaïnique 
n’avait  pas  atteint  les  extrémités  nerveuses  irritées,  point  de  départ  des  hallu- 
•cinations. 

Bref,  qu’il  y  ait  diminution  ou  modification  des  liallucinations,  comme  dans 
les  cas  de  Raymond,  Sicard  et  Gulbenkian,  ou  sujipression  totale  comme  dans 
les  observations  de  Pitres  et  les  nôtres,  il  s’agit  là  de  faits  en  faveur  de  l’origine 
périphérique. 

11  est  inutile  d’insister  davantage  sur  ce  point. 

Nous  devons  admettre  que  les  excitations  d’origine  cicatricielle  ou  péricicatri- 
nielle  transmises  à  l’écorce  cérébrale  réveillent  les  anciennes  images  et  consti¬ 
tuent  le  point  de  départ  des  hallucinations  du  moignon.  11  suffit  en  effet  que 
1  anesthésie  cocaïnique  supprime  ces  excitations  périphériques  pour  que  l’hallu- 
■aination  disparaisse  et  ne  puisse  plus  être  réveillée  môme  par  le  courant  fara¬ 
dique. 

Nous  avons  observé  trois  faits  où  les  hallucinations  psycho-motrices  et  les 
•Uouvements  du  fantôme  ont  disparu  sous  l’iniluence  de  l’anesthésie  locale. 

1’...,  avant  l’injeclion,  pouvait  tendre  volontairement  sa  main-fantôme  et 
®6rrer  la  nôtre;  après  l’injection  il  ne  peut  plus  le  faire;  il  crispe  volontairement 
®on  moignon  mais  cette  crispation  n’est  plus  reportée  dans  la  main  qu’il  ne  sent 
plus. 

Buh...,  qui  pouvait  imprimer  à  sa  jambe,  à  son  pied,  à  ses  orteils  des  mou- 
^®uients  volontaires,  est  incapable,  après  l’anesthésie,  d’exécuter  ces  inouve- 
•uesnts. 


Henriette  Gh...  est  incapable  de  remuer  son  petit  orteil  après  l’anesthésie  de 
partie  externe  de  la  région  cicatricielle. 

D’existence  d’iiallucinations  psycho-motrices  n’est  donc  pas  en  faveur  de  la 
êorie  centrale  ou  psychique  pure,  ainsi  que  l’ont  prétendu  certains  auteurs, 
Puisque  l’anesthésie  locale  suffit  à  les  supprimer  et  que  la  volonté  est  incapable 
lors  de  les  rappeler. 

D  existence  d’hallucinations  visuelles  serait-elle  en  faveur  de  la  théorie  cen- 
*1**?  Oui,  d’après  Rcny  (1),  qui  en  rapporte  quatre  exemples. 

Nous  avons  observé  nous-mêmes  un  fait  d’hallucination  visuelle.  11  s’agit  d’une 
•Unie,  F...,  03  ans,  amputée  du  bras  droit,  il  y  a  deux  ans.Klle  a  les  halluci- 
_'Uns  classiques;  elle  dit,  en  outre,  qu’une  fois  pendant  quelques  secondes,  la 
elle  a  vu  sa  main  toute  blanche,  avec  les  cicatrices  (elle  avait  été  amputée 
hall  *'-*^*^  phlegmon  incisé  de  la  main).  Nous  ferons  remarquer  que  cette 
**cination  ne  s’est  produite  qu’une  fois,  qu’elle  s’est  produite  au  commencc- 
,  ‘  du  sommeil  et  qu’elle  a,  somme  toute,  les  caractères  des  hallucinations 

Jpnagogiqucs. 

go  cas  de  Heny,  deux  ont  ce  même  caractère  d’hallucination  hypna- 

d’h  lorsque  le  sujet  s’éveille.  Dans  le  troisième,  il  s’agit 

cù  *^*^Niations  visuelles  nettes  et  claires,  mais  qui,  écrit  l'auteur,  «  s’obscur- 
Cas  enlève  au  sujet  son  appareil  prothétique.  »  Quant  au  quatrième 

’  concerne  un  amputé  du  bras,  présentant  dans  le  moignon  un  névrome. 


^  Bs.vy.  —  Contribution  à  l'élude  dos  membres  fantômes.  Thèse  de  Nancy,  1891). 
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•  La  premiiTc  fois  que  nous  l’examinions,  dit  Heny,  tout  d’un  coup  il  s’écria: 
mon  l)ras  me  saute  aux  jeux.  Cette  vision  correspondait  à  une  pression  que 
nous  exercions  sur  le  névroiiic  et  durait  le  temps  de  la  compression.  Nous  avons 
répété  plusieurs  fois,  dans  une  séance  ultérieure,  la  même  manœuvre  et  nous 
avons  toujours  ol)tcnu  le  même  résultat.  Il  voyait  son  bras  étendu  pres(iue  hori- 
zonlalement,  de  même  longueur,  de  même  couleur  que  le  bras  sain.  • 

En  résumé,  dans  deux  observations  de  Iteny,  comme  dans  la  nôtre,  les  hal¬ 
lucinations  sont  d’ordre  hypnagogique  et  n’ont  aucune  valeur  pour  l’explication 
de  la  i)atbogénie  des  sensations  illusoires  des  airqiutés.  (juant  aux  deux  autres, 
elles  prouvent  très  nettement,  à  notre  avis,  malgré  l’avis  contraire  de  i'auteur, 
l’origine  périphérique  de  ces  luillucinations. 

Est-ce  il  dire  ([uc  le  cerveau  n’entre  pour  rien  dans  la  pattiogénic  des  halluci¬ 
nations  des  mcmhres  anquités  ?  Evidemment  non.  C’est  dans  le  cerveau  (jiie  res¬ 
tent  emmagasinées  les  anciennes  images  tactiles,  musculaires,  articulaires, 
osseuses,  etc.,  du  membre  am|)uté;  c’est  lui  qui  les  associe  et  les  extériorise.  H 
est  donc  l’organe  essentiel  des  hallucinations,  mais  encore  faut-il  (pie  l’cxcità- 
tion  des  nerfs  du  moignon  eu  provoque  la  réviviscence  ou  le  réveil. 

Comment  cx|)liqucr  l’absence  de  réviviscence  chez  des  sujets  ayant  eu  autre¬ 
fois  des  hallucinations  spontanées?  Il  est  possible  ipie  chez  eux  les  images  an¬ 
ciennes  soient  devenues  trop  faibles,  pour  pouvoir  être  rappelées  par  l'excita¬ 
tion  cicatricielle  ou  par  le  courant  faradique,  comme  certaines  [ilaipies  photo¬ 
graphiques  trop  peu  impressionnées  restent  incapables  de  donner  une  imago 
nette  sous  l’action  des  réducteurs. 

Pour  expliquer  l’absence  complète  de  toute  hallucination  chez  quelque^ 
amputés,  la  mémo  hypothèse  pourrait  être  invoquée.  M.  Pitres  admet,  au  con¬ 
traire,  que  la  cicatrisation  a  été  parfaite,  qu’il  n’y  a  ni  riévrome,  ni  névrite,  m 
expansion  nerveuse  dans  la  cicatrice;  qu’il  ne  part  en  un  mot  aucune  excitation 
de  la  périphérie  vers  les  centres, 

L’ahscnce  probable  d’hallucinations  dans  le  cas  d’amputation  congénitale  serait 
incn|iable  di'  plaider  en  faveur  de  l’une  ou  l’autre  hypothèse.  Ici,  en  effet,  lo® 
images  centrales  n'ayant  jamais  existé,  la  reviviscence  est  évidemment  impo®' 
sible.  L’étude  des  am[)utations  congénitales  est  du  reste  li  faire  à  ce  point 
vue.  Pitres  ajoute  en  note  les  deux  lignes  suivantes  ;  «  L'illusion  manquait  éga' 
lernent  dans  un  cas  d’amputation  (umgénitale  du  bras  gauche  que  j’ai  eu  occa 
sion  de  voir  récemment.  »  Ile  notre  ccité,  nous  avons  observé  un  cas  comp® 
rable,  puisqu’il  s’agit  d’une  amputation  double  des  mains,  pratiquée  k  l'ég® 
deux  mois  :  I)...,  16  ans,  eut  les  deux  mains  brûlées  à  deux  mois  et  fut  amP**' 
aussiti'd  après.  Cet  enfant  n’a  jamais  eu  aucune  espèce  d’hallucination.  H  ® 
impossible  d'en  provoquer  tant  par  la  [)i(|ûredc  la  cicatrice,  que  par  l’excitatio'* 
faradique. 

Nous  signalerons,  on  terminant,  que  l’anesthésie  cocaïnique  peut  avoir  u 
heureuse  influence  dans  certains  cas  :  chez  un  de  nos  amputés  qui  avait 
douleurs  très  vives  dans  le  moignon  et  des  crises  fréi] uen tes  de  secousses  conv 
sives  à  l’occasion  de  tous  les  mouvements,  une  injection  de  quatre  centigram 
de  cocaïne  a  fait  cesser  et  les  douleurs  et  les  secousses  qui  ont  cornp*® 
ment  disparu  depuis  un  mois,  encore  que  le  fantôme  ait  reparu  quatre  *^***^^5 
après  l'injection.  .Nous  pensons  qu’il  y  a  Ik  un  traitement  k  essayer  dan8 
cas  douloureux  et  rebelles  de  névralgie  et  de  chorée  des  moignons  chez 
um|)utés. 
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XI  Deux  cas  d’Héttrotopie  du  Cervelet  dans  le  canal  rachidien,  pai- 
.M.  Ai.guiKii. 

J’ai  l’iionncur  do  présenter  deux  cas  analogues  à  celui  que  le  ü'  NageoLle  a 
publié,  le  mois  dernier,  à  la  Société  do  Biologie,  sons  le  nom  d’IIétérotopic  céré- 
•>elleiisc  dans  le  canal  racliidien.  domine  celui  de  .AI.  Nageotto,  les  doux  malades 
étaient  porteurs  do  tumeurs  encéplialiques  ;  volumineux  sarcome  cérébral  chez 
^un,  gros  tubercule  prolubérantiel  cbez  rautre.  Dans  lep  deux  cas,  il  y  avait 
®ngagemenl  des  lobes  amygdalicns  du  cervelet  dans  le  trou  occipital;  l’incision 
la  dure-mére  spinale  permit  de  constater  la.  iirésencc  de  masses  irrégulières, 
®A'aiil  l’aspect  extérieur  et  la  structuredu  cervelet  avec  lequel  elles  se  continuent  ; 
situées  dans  les  cs|)aces  sous-aracimoïdiens  non  revêtues  de  pie-mérc,  cos 
niasses  s'élalent  sur  la  face  postérieure  de  la  moelle  dans  toute  la  i-égion  cervi- 
cmpiélant  sur  la  région  dorsale  supérieure  :  elles  envoient  de  nombreux 
Prolongemenls  qui  s’engagent  entre  les  racines  et  viennent  l'aire  saillie  sur  la 
t'ice  antérieure  deda  moelle.  Leur  asjicct  n’est  [las  identi(]ue  dans  les  deux  cas, 
'Jaiis  le  premier  il  s’agit  d'une  sorte  d’écoulement  de  diverses  circonvolutions 
®®i’ébelleuscs  des  deux  lobes  latéraux,  vers  le  canal  racliidien  :  on  trouve  une 
ii®i'ie  de  masses  irrégulières  dont  le  volume  varie  de  celui  du  baricotà  celui  d'une 
torle  noisette,  réunies  entre  elles  par  dcminc.es  lilaments;  cet  aspect  est  ana- 
fogue  à  celui  décrit  par  le  D’  Nageotte;  dans  ce  cas  les  masses  cérébelleuses 
’ntra-rachidiennes  a()paraissenl  au  microsco[ie  constituées  par  des  circonvolu¬ 
tions  irrégulièrement  l'ragmentécs.  Dans  le  second  cas,  l’aspect  est  tout  autre;  il 
®®gil  d'une  tumeur  unique,  criiloc  à  sa  [lartie  supérieure  qui  csl  reliée  au  cer- 
''olet  par  un  très  mince  jiédicule,  et  renllée  à  sa  partie  inférieure,  oii  elle  atteint 
^lianiètre  légèrement  supérieur  à  celui  de  la  moelle;  do  gros  bourgeons  largc- 
"leiit  pédiculisés  s'engagent  entre  les  racines.  .Au  microscope,  la  structure  esl 
do  l’irconvolutions  cérébelleuses  adultes,  régulièrement  disposées,  de  volume 
®Sèrement  inférieur  à  cidui  des  circonvolutions  du  cervelet,  la  tumeur  princi- 
csl  entourée  de  (luelqucs  petits  fragments  délacbés,  beaucoup  plus  rares 
dans  le  premier  cas. 

''interprétation  de  ces  faits  me  semble  très  délicate.  S'agit-il  de  lésions  cada- 
''®*'iqucs?  Les  autopsies  ont  été  faites  l'été  pur  un  temps  chaud;  mais  la  moelle 
®  été  enlevée  avant  le  cerveau,  ce  (]ui  exclut  tout  traumatisme  direct,  dont  nous 
Pouvons  d’ailleurs  afiirmer  l’absence  complète;  l'intégrité  des  pièces  et  des 
bistologiiiues  (]ne  voici  en  fait  l’<d.  (les  deux  autopsies  avaient  été  pré- 
oos  d'une  injection  de  formol  faite  par  l’orbite,  quelques  heures  après  la 
^  '"‘t  idans  le  deuxième  cas,  l'injeclion  n'avait  pas  iiénétré  Jusiiuc  dans  le  canal 
'^ohidicn,  ce  (|ui  semble  dû  il  l’existence  du  tubercule  protuhérantiel,  avani 
®li  la  protubérance  contre  le  trou  occijdtal,  comme  le  montrent  ncitemcnl  les 
^  togi'jiniijg,.  que  voici,  et,  iirohablcrnent  déterminé  l’engagement  du  ccr- 
®t'  D’ailleurs,  sur  près  de  deux  cents  autopsies  que  j'ai  pratiquées  dc[)uis 
bl  Salpêtrière,  Je  n’ai  Jamais  constaté  même  l’ébauche  do  sem- 

Os  lésions,  Iden  (|ue  l’injection  de  formol  par  l’orbite  soit  faite  dans  les 

oas  **  oonditions  sur  presque  tous  les  (%'idavres.  Enlin  il  existait,  dans  le  second 
Ualè*^*^  ''O'nbreuscs  adhérences  entre  la  tumeur  cérébelleuse  et  la  pie-mére  spi- 

'i'si  '  exclure,  dans  l'c  cas  tout  au  moins,  la  possibilité  d’une 

jJ*”  "'^''■'i''éi'iqne. 

oèr'i  '^*^8cottc  a  cru  jiouvoir  raïqiortcr  le  cas  par  lui  observé  à  une  hétérotopie 
’heuse  par  vice  do  déveloiipement;  nous  ferons  simplement  remarquer 
l'Rvun  NEiiiioi.ooiyiin  77 
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<|uc,  dans  les  deux  faits  aclucls  la  structurcdes  masses  céréhelleiiscs  iiitra-rachi- 
dieniKîs  est  idetitiiiiic  à  celle  du  cervelet.  Un  degré  de  développement  aussi 
nviiueé  ne  cailro  peut-être  pas  très  bien  avec  riiypolliôse  de  malformations 
embryonnaires. 

Dans  bi  cas  de  M.  Nageotte  comme  dans  les  nôtres,  l'autopsie  a  révélé  la  pré¬ 
sence  de  tumeurs  eneéplialiqucs ;  peut-on  penser  à  une  migration  de  portion 
peut-être  moins  résistantes  du  cervelet  sous  riniluenee  de  ces  tumeurs? 

Telles  sont  les  diverses  hjpotbèses  que  l’on  peut  émettre.  Je  n’oserais  eboisir 
entre  elles,  n’ayant  trouvé  aucun  argument  décisif  permettant  d’adopter  l’une 
ou  l’autia;. 

M.  l•llîHllH  .M.miik.  —  J’ai  eu  l’occasion  de  voir  un  bon  nombre  de  cas  de  ce 
genre:  à  mon  avis,  il  s’agit  d’un  traumatisme  d’autopsie  qui  a  projeté  une  por¬ 
tion  du  cervelet  à  travers  le  trou  occipital,  c’est  donc  une  lésion  post  morteni. 

.M.  SicAMi).  —  Ne  pourrait-on  invoquer,  puis(|u’il  s’agit  do  néoplasie  cérébrale, 
riniluenee  d’une  forte  hypertension  du  liquide  cé[(halo-rachidicn,  i|ui,  (l’une 
façon  lente  et  proijressive  (puis(|ue  M.  Alquier  n’a  pas  constaté  de  déficit  cérébel¬ 
leux),  aurait  provoqué  l’engorgement  des  amygdales?  J’ai  souvenir  (|uc  lors  des 
injections  sous  pression  de  liiiuides  aqueux  dans  la  cavité  sous-arachnoidienne 
de  ebiens,  j’ai  vu  cet  engorgement  manifeste  et  très  accusé  des  lobules  amygda* 
liens  au  niveau  du  canal  vertébral. 

.Ml  Un  cas  de  maladie  de  Basedow  traité  par  le  Sérum  de  moutoO 
Éthyroïdé  (antithyréoidine  de  Mœblus),  [lar  M  O.  Caouzo.x. 

Un  traitement  de  la  maladie  do  IJasodow  par  le  sérum  d’animaux  étbyro'idés 
n’est  pas  nouveau  :  il  date  des  rneberebes  de  Dallet  et  i';nri(|uez.  Cependant  les 
travaux  récents  de  Sainton  et  Disante  (1),  de  Ureton  (2),  de  llallion  (3)  nous 
amènent  à  exposer  les  résultats  du  traitement  d’un  cas  de  maladie  de  IJasedoW 
[)ar  rantilliyréoïdine  de  Môbius. 

L’antitby réoidine  de  Môbiiis  est  du  sérum  de  mouton  éthyroïdé  (six  mois  avant 
la  saignée)  auquel  on  ajoute  fi  pour  100  d’acide  phénique.  On  administre  Çe 
sérum  par  la  bouche  ii  des  doses  variant  de  vingt  gouttes  à  5  cc.  par  jour.  C® 
sérum  a  été  employé  fré(|uemtnent  à  l’étranger,  surtout  en  Allemagne.  E® 
l''rnnc.e,  Sainton  (d  Disante  l’ont  employé  dans  un  de  leurs  trois  cas,  mais  à 
faibles  doses  et  ont  obtenu  cependant  une  amélioration. 

Il  y  a  deux  ans,  nous  avons  eu  l’occasion  do  voir  les  résultats  obtenu® 
Udimboui'g  par  .\l.  Alexandre  Bruce  sur  une  malade  de  son  service  atteinte  d  uO 
goitre  exopbtalmii|ue  avec  amaigrissement  considérable  :  l’amélioration  ■'t 
extrêmement  rapide. 

Aussi  deimis  cette  épo(]ue,  avons-nous  entrepris  le  traitement  par  le  séruiB 
Môbiiis  sur  une  malade  de  vingt-deux  ans,  atteinte  de  goitre  cxophtalmKI 
typii|ue,  héréditaire. 

Un  11)1)3-191)4,  de  décembre  à  avril,  nous  avons  donné  l’antithy 
doses  [irogressives  jusqu’au  maximum  de  90  gouttes  par  joui\  Les 
portèrent  sur  le  goitre  et  sur  le  pouls.  Les  dimensions  du  cou  à.  la  base  di 
iiuérent  progre.ssiverncnt  de  40  cm.  fi  à  30  centimètres  en  trois  .'i  quatre  nuo 

(I)  .Sainto.n  (d  l'isANTU.  Ih’i-ne  ni'uroUitjiiine,  2  novembre  11)04.  Disante,  Thète  d» 
l(i()4. 

(2|  ItiiEToN,  (;(i:.elle  des  llépilan.v,  2  octolire  1005. 

(U)  IIai.i.io.n,  Pyesse  Médiinle,  1"  novembro  1905. 
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l'Cs  dimensions  ilu  cou,  à  la  partie  supérieure,  pendant  la  même  période,  lom- 
bèrcnl  (le  38,5  à  34  cm.  Le  pouls  subit  pendant  quelque  temps  des  modifica¬ 
tions  :  de  110  il  descendit  à  88,  mais  cette  amélioration  ne  se  maintint  pas.  Les 
fiutres  sympt()mes  ne  s’étaient  pas  modiûés.  l’erulant  les  mois  qui  suivirent  le 
iraitement  par  le  sérum  de  Mbbius,  le  goitre  reprit  son  volume. 

Plus  récemment  (seplembre-novembrc  1005)  nous  avons  repris  le  Iraitc- 
raent  cbez  la  même  malade  en  commentant  par  20  gouttes  par  jour;  en  élevant 
ia  dose  do  5  gouttes  par  jour,  nous  avons  atteint  le  maximum  de  90  gouttes 
(environ  5  ce.)  que  nous  avons  maintenu  pendant  dix  jours.  Voici  les  résultats 
'ine  nous  avons  obtenus  :  les  dimensions  du  cou  étaient  respccliveineiit  à  la 
•*ase  et  à  la  partie  supérieure  de  40  cm.  et  de  36,5;  elles  tombèrent  progressi- 
''ement  pendant  les  dix  premiers  jours  l'i  37  cm.  et  à  34  cm.,  puis  ne  se  sont 
plus  modifiées  jus((u’iï  la  fin  du  traitement.  Le  pouls,  qui  était  de  124  à  la 
"liiiute  au  début,  a  été  tantôt  de  130,  132,  128,  120  pendant  la  plus  grande 
partie  du  traitement  :  il  n’a  jamais  eu  de  tendance  à  diminuer,  par  contre,  il 
*  ast  élevé  à  154  un  jour  où  nous  avons  voulu  [lasser  de  la  dose  de  90  gouttes 
par  jour  il  celle  de  100  gouttes:  aussi  n’avons-nous  pas  maintenu  cette  forte 
'lose  et  sommes-nous  revenus  à  90.  Les  autres  symptômes  de  la  maladie  ii’ont 
pas  été  influencés  par  le  traitement. 

l'ùi  résumé,  au  cours  de  nos  deux  épreuves  du  traitement  par  le  sérum  de 
^lôbius,  le  seul  résultat  obtenu  a  été  ladiininutiou  du  goitre.  La  première  fois,  la 
'linainution  a  été  jirogressivc,  la  seconde  fois  plus  rapide  en  dix  jours. 

11  nous  semble  donc  (|ue  ce  sérum  est  doué  d’une  efficacité  incontestable  sur 
®  ad'injitôme  yoitre  dans  le  syndrome  de  llascdow;  peut  être  agit-il  également 
*ar  les  |diénoménes  qui  dépendent  de  la  lésion  du  corps  thyroïde;  mais  les  autres 
®)’niptômes  ne  nous  i)araisscnt  pas  modifiés.  Aussi  ne  peut-on  considérer  ce 
'•faitement  comme  spécifi(|uc  :  il  nous  parait  cependant  devoir  rendre  des  ser- 
'*<!es  dans  les  manifesfations  tbyroïdicnnes  du  goitre  cxoi)btalmi(|ue. 


■'‘’ll  Scltrose  Épendymaire  en  plaques  ombiliquées,  [uir  M  W .  Katt- 
"'•nkhi,,  prival-doccnt  à  la  P’aculté  de  médecine  de  Munich.  (Communitiué  par 
PiKnaKMAni.:.) 

('■oinmunication  publiée  in-exlevao  comme  travail  original  dans  le  [iréscnt 
"“'"éro  de  la  lUotir  neuruloipqiie.) 

Le  Signe  de  Babinski  dans  la  Scarlatine,  par  .M.  1).  Kinoi  i-  (de  Sofia). 
((i()mmuni(pié  par  M.  IIaiiinski  ) 

^^*'a  nature  du  signe  do  llabinski  a  été  très  discutée  [lar  les  neurologistes  dans 
® 'lernicrs  temps.  Il  est  certain  (|ue  |)our  avoir  une  notion  exacte  de  la  patbo- 
^  J'y’  du  pbénoniénc  des  orteils,  il  faut  recueillir  le  plus  grand  nombre  d’obser- 
'ùiis  où  le  signe  de  ItabinsUi  soit  noté,  discuter  les  circ(tnstanccs  d(!  son 
po^isil'le,  les  éléments  pouvant  éclairer  sa  pro- 
ij^  y*ce.  Voilà  pour(|uoi  nous  avons  pris  comme  habitude  de  rccbcrcber  l'état 
'on'*^*'*^'**'  [‘'‘"'1 ‘lîiiis  tous  les  cas  de  maladies  infectieuses  (|ue  nous  obser- 
N'o  *  P‘’'‘><<-''>le  une  jdus  ou  moins  forte  atteinte  du  système  nerveux. 

"ou,>  arrivé  [uir  ces  recherches  à  tirer  de  nombreuses  conclusions  ([ui, 

(le  I**  ®‘"*’l'liî-t-il,  peuvent  être  prises  en  considération  dans  le  débat  actuel 
'“'P'estion. 
les  faits  : 

avons  constaté  que  dans  ccrtaii 


cas  graves  de  srarhitiue,  caractérisés 
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par  iiiio  liante  tenipéraliiro,  forte  ornpiion,  Jélire  et  sensoriuin  attaqué,  ou  bien 
présentant  les  symptômes  du  inéningisine  oude  la  véritable  méningite,  le  réflexe 
pliuilairc  consistait  en  extension  du  gros  orteil  soit  de  l’un,  soit  des  deux  pieds. 
I.e  réflexe  redevenait  normal,  cri  flexion,  dés  que  la  tcnifiératiirc  coinincnvait  de 
baisser,  (|nc  rérn|)tion  pfilissait,  que  l'clat  nerveux  faisait  [daco  à  un  calme  relatil-. 
Dans  certains  cas  (|ni  se  sont  terminés  jiar  la  mort,  le  signe  de  liabinski,  net  au 
rommencement  de  la  maladie,  devenait  diflicilcment  constatable  ou  bien  dispa- 
l'aissait  coni[déteincnt  ii  rniqiroclie  de  la  mort.  Des  malades  étaient  âgés  de 
i  à  27  ans  Dans  la  plupart  <lcs  cas  on  le  signe  de  liabinski  fut  constaté,  les 
réflexes  patellaires  étaient  alfaiblis  ou  complètement  abolis. 

Surdix-so[it  cas  oi'i  le  signe  de  liabinski  fut  noté,  dix  sc  sont  terminés  [lur 
la  mort;  elle  fut  occasionnée  dans  cinq  cas  [lar  la  méningite  aiguë,  dans  trois 
cas  les  malades  ont  présenté  les  symptômes  du  méningisme  et  dans  deux  cas  la 
mort  fut  la  conséquence  d’une  broncboimenmonie. 

1,’anlopsie  a  été  faite  dans  nn  seul  cas,  enlevé  par  une  méningite  et  d’après 
la  note  rédigée  par  le  prosecteur  de  l’iiùpital  .\Iexandre  à  Solia,  .M.  le  doclcui’ 
'fiperkidf,  on  fait  ces  constalations  :  ...  «  la  duro-mére  est  normale.  Des  sinus 
sont  remplis  de  sang,  l.a  ine-mérc  est  fortement  lijpérémiée;  ouléme  sous- 
araclmoïdien.  D’intérieur  du  cerveau  est  aussi  livpérémié  sans  (irésenter  cepen- 
liant  aucune  autre  lésion.  » 

Nous  devons  ajouter  que  le  réflexe  plantaire  était  reclicrché  snccossivcmcnt 
par  le  cbatouillement  de  la  plante  du  pied,  par  la  piqdrc  de  la  même  plante, 
par  le  pincement  du  tendon  d’.tcbile  (Scliaefl'cr)  et  que  par  tons  ces  mo^’cns  le 
signe  de  liabinski  fut  mis  en  évidence. 

Pour  documenter  l'exposé  des  recberebes  iiiie  noos  venons  de  faire,  nous 
vous  |icrmettrons  de  citer  en  résumé  nos  observations  cliniques  prises  dans 
service  des  maladies  infectienscs  de  Dhôpital  .Mexandre  à  Solia. 

il  A.  I''li...,  2  ans,  euLi'o  A  l’hôjiilal  le  31  juillet  l'JID.  .Malade  doiuiis  G  jours  de  scarlO' 
line.  D’irupliou  scarlatineuse  pâlit. 

Alluuiiine  dans  rurine.  liigidilé  du  cou;  pupilles  paresseuses.  lléllo.\es  patellaire* 
aliolis.  llélle.ves  plantaires  :  à  gauche,  exlensionde  tous  les  orteils,  à.  droite,  loÿ  orteils  a” 
llcxion.  D.viLus  letlialia  le  I"  août. 

2)  D.  .'S..,,  ;i  ans,  entre  à  l’hépilal  le  211  juillet  ItlOl,  puni’  une  scarlatine,  datant  de  cioG 
jours.  l''orine  grave  ataxo-adynaiuii|uc.  ’reinpér.  :fl)'',8-iU'’,3;  pouls  DiO-lGO.  Korte  érup 

I. ion.  Ilcllcxcs  patellaires  abolis.  Hélloxos  plantaires  ;  extension  des  gros  orteils  aux  dou 
pieds.  Mort  le  30  juillet. 

3)  Ch.  K  ...  7  ans,  enlié  à  l’hopilal  le  1"  août  11103,  p.aur  une  scarlatine  datant  de  deu* 
jour.s.  Tenipér.  :!ll''.-31)“,ii ;  poolsM2l).  I''orlo  éru|ilion.  Héllexos  plaiilaire  ;  à  droite  ® 
sien  do  tous  les  orteils,  à  gauche,  les  orteils  en  lleviou.  Guérison.  A  la  sortie  les  réfl®>‘  ’ 
planlaires  des  deux  jiieds  s(;iiL  norinau.x.  Conqdicalion  ;  eudocarilite. 

4)  N.  P. . .,  G  ans,  enti’O  é  l’hôpital  le  G  rio'  innlire  IGÜt.  .Malade  de  scarlatine  depuis  ir®^ 
jours,  ’l'einpih  ature  3U’,3-4Ü";  poufs  IH).  DIat  général  tnaiivais.  l'orlc  éruption. 

Itéllexes  patellaii'os  alfaiblis;  j’élhixes  plantidres  :  oxtonsiou  ih's  ürt(nl3  aux  deux  P‘'’“®' jt, 

II,  l’éruption  pâlit,  ’l’eiupéi-.  38':  l’étal  général  amélioré,  le  signe  de  Uahinski  dispa® 

ii)  It.  P  ...  4  ans,  enli'U  à  l’hù|)ital  le  G  nnve.mhre  lUOi,  pour  une  si  ■arlatine  datant 
joui's.  l'’orle  ériqition,  lUat  généi-al  mauvais.  Itéllexes  (lalellaii-os  allaihiis.  Itéllexes  P 
taires  :  extension  dus  gros  orteils  aux  deux  pieds.  De  1)  ou  ne  trouve  plus  le  slgo  ^ 
liabinski  iV  gauche;  le  lU  il  a  disparu  pour  les  deux  pieds,  fitat  général  arnélio  ^5 
malade  est  eidevéo  plus  lard  par  une  artlu'itc  suppuréis  et  uuu  hroiicho-pncuuioni 
rélloxes  plantaires  sont  restés  normaux  jusqu’au  jour  do  la  mort. 
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0)  G.  K,.,,  2  ans,  onlre  à  riiôpital  le  10  novcnibjc  1004  pour  une  angine  cliplitorii|uo 
à  baeilles  do  l^oëlllcr.  Le  1.'!  se  déc, lare  une  forte  éruption  scarlatineuse.  Tempér.  40'’,3: 
pouls  140.  Réllexcs  idanlaires  ;  à  gauclie  (extension  du  gro.s  orteil  et  flexion  des  autres: 
•Di  pied  droit  le  reflc.xe  |)lantaire  est  nornial.  Le  20  novembre  1904  le  malade  quitte  l’Iiû- 
Pital  complètement  guéri.  Les  réflexes  plantaires  sont  en  flexion  pour  les  deux  pieds. 

’î)  fl.  Lb...,  13  ans,  entre  à  l'Iièpiial  le  23  décembre  1901,  pour  une  scarlatine  datant  de 
‘inci  ù  six  joui's.  Korte  éruption.  Tempér.  40", 7-40"  ;  pouls  130,  Réflexes  plantaires; 
oxtension  do  toute  la  |)lanto  du  piedàgaucbe  et  à  droilo.  Symplômo.s  de  méningite.  Mort 
‘0  31  décembre  1904.  Complications  :  méningite  aiguë,  cndocardilo  et  néplii  ite.  Autopsie, 
(Voir  plus  baut). 

,  J.  I*..,,  13  ans,  entre  à  l'Iiùpilal  le  18  janvier  1903,  i)our  une  scarlatine,  datant  de  cinf| 
■lours.  Tempér.  40", 8-39“  ;  pouls  100-140.  Forte  éruption.  Hélloxes  plantaires  :  à  gaucbc. 
Irès  l'oite  extension  du  gro.s  orteil;  à  dioito,  le  signe  liabinski  est  moins  net.  Le  20  les 
‘'éfloxos  patellaires  sont  atlaiblis.  Fiat  du  réflexe  plant:iiro  eoiiime  le  19.  Le  21  l’état 
b'énéral  paraît  amélioré  ;  les  réflexes  planlairos  sont  en  flexion.  Le  20  état  général  mau- 
''a.is;  inégalité  pupillaire  :  Kornig.  Los  réflexes  ijlantairos  restent  toujours  en  flexion. 
I''>titus  lotbalis  le  2  févi-icr  1903. 


û)  M.  I‘...,  2  ans,  malade  depuis  quatre  jours.  Kntre  à  l'Iiûpital,  le  23  novembre  1904, 
Pour  une  angine  dipbtéricpio  à  bacilles  de  Loelller.  Le  27  novond)re,  une  forte  éruption 
‘‘OOilutineuse  se  déclare.  Iléllexes  plantaires  ;  à  droile,  faible  extension  du  gros  orteil  ;  à 
Sttuebe,  fliwion.  Rigidité  du  cou,  pas  de  Kernig.  Rronebopneumonie.  Le  30  novemlire  et  le 
«lécembi'c,  plus  do  liabinski.  Fxitus  letbalis  le  2  décembre  1904. 

fO)  Fz.  11,..,  7  .ans,  entre  à  Tbépital  le  l"  novembre  1904,  pour  une  angine  sti-epto- 
oocciquo.  Maliide  depuis  3-0  jours.  Le  2  novembre,  forte  éruplion  scarlatineuse.  Réflexes 
Hanlaires  ;  au  pied  gauebe,  tons  les  oi'teils  en  (‘xtension;  au  pieil  droit,  en  flexion. 
*•  40»-3|).-..  |.;tat  général  mauvais.  Le  15,  le  signe  do  liabinski  est  moins  net  à  gauebe. 

Opilles  largos,  Kernig,  Rigidité  du  cou.  Fxitus  letbalis  le  17  novondu’C. 


.  J...,  0  ans,  outre  à  l'bopilal  le  12  lévrier  1903.  Midade  de  scarlatine  dc|mis  six 

Jours.  Rigidité  du  cou,  Kornig,  réflexes  plaidaircs  ;  à  droite,  forte  extension  du  gros 
à  gauche,  flexion.  Les  jours  suivants,  lo  signe  do  liabinski  c.st  moins  net.  Décédée 


12l  G.  Gb  ...  13  ans,  enlre  à  l'bépilal  le  20  décembre  1904  pour  une  scarlatine  datant  de 
“■“jours.  'I'.  ,'i9'‘-40".  I’,  12",  I'’oi-lo  éi'uplion.  Réflexes  plantaires  :  o.xtciision  do  tonte  la 
Pj'inle  du  pied  à  gauebe  et  é  (b'oite.  Le  27,  état  général  mauvais,  symptômes  do  ménin- 
le,  signe  do  liabinski  ])in  siste. 

"lort  le  31  décembre  1904.  Complications  ;  méningite  et  endocardite. 


,1..,,  Il  ans,  nialado  depuis  3-0  jonivs.  l'intre  é  l’bûpital  le  8  mars  1900.  Forte 
.''“pfion  scaclaliiicnse.  Réflexes  palcllaicos  abolis.  Réflexes  plaiilaicos  :  à  ili'oile,  flexion 
orteils;  à  gauebe,  furie  cxlcnsion  de  tous  les  oi'teils.  Fiat  général  mauvais.  Délii'e 
lü,  l’étal  général  s’améliore,  la  lempéraliire  baisse,  le  signe  de  liabinski  esl  moins  net 
Boiic.Ik;  I,.  iiialado  va  bien,  le  signe  de  liabinski  disjiaraîi .  Fo  13  avril  1900, 

l’bôpital  guéri;  les  relloxes  palelbiiros  et  plantaires  sont  imrmaux. 

5‘i)Cli.  Gb.,.,  24  ans,  malade  de  scarlatine  depuis  deux  .jours,  cuire  à  l’Iiôpital  le 
avril  loo.i.  Fnccinle  de  ipialrc  mois.  T.  39-40b  l>.  120-140.  lOlat  général  mauvais.  Ré- 
l'iiK?'*  pafollaires  abolis.  Réflexes  pbiiitaires  :  .4  gauelio,  extension  du  gros  orloil;  adroite, 
PI  'o  llexion.  llypéresLIiésie  des  mciiibrüs  iiil'érieurs.  Fe  9,  T.  40--40‘',  1‘.  140.  réflexes 
^'’lttiros  dans  le  même  étal.  Le  10,  avortement  et  exitus  lotbalis. 


*^oinmei 
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expliquer  lu  fait  observé  et  coinineiit  l’accorder  avec,  les  notions 
de  lîi’iliinslii  eoiir.-iiiuiient  admises? 

"ons  adinci Ions  avec  M.  Marineseo  la  nature  c.orlinüc.  du  pliéiioméno  des 
On  poiiri'uit  expliquer  .sa  présence  dans  certains  cas  de  scarlatine  ( 


'loée  de  méningite  (caractérisée  anatomiquement  par  une  forte  liypéréi 
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la  pie-mère  el  un  œilème  sous-arachnoïilicii),  par  une  irrilnlion  direclc  des 
cellules  corticales  du  système  pyramidal.  11  y  a  ce[)cndant  une  autre  explication 
(jiii  nous  parait  plus  admissible  et  plus  vraisemblable. 

.Ne  s'agit-il  pas  d’une  perturbation  dans  le  fonctionnement  du  système  pyra¬ 
midal  dû  exclusivement  iiux  toxines  élaborées  par  le  virus  de  la  scarlatine? 
Kanslcs  formes  graves  de  scarlatine  à  manifestations  nerveuses,  tout  le  système 
nerveux  est  [dus  ou  moins  ébranlé  et  attaqué.  De  même  que  les  toxines  du  virus 
scarlatineux  s’attaquent  iinlistinctement  soit  au  ca;ur,  soit  aux  reins,  soit  aux 
méninges,  soit  à  tous  ces  organes  à  la  fois,  ilc  même,  croyons-nous,  les  mêmes 
toxines  ne  ménagent  très  probablement  pas  le  système  nerveux  central,  qu’elles 
imprègnent.  11  s’agirait  donc  d’un  trouble  fonctionnel  de  nature  toxi-infocticusc 
ou,  si  on  le  prèfèi-e,  d’une  irritation  du  système  pyramidal  de  la  même  nature 
i|ui.  une  fois  rinfection  calmi'c,  disparaîtrait.  Ainsi,  nous  nous  expliquons  la 
constatation  du  jiliènoméne  des  orteils  aux  premiers  jours  de  l’infection  et  sa 
dis[ia.rition  plus  tard,  (juainl  les  phénomènes  aigus  passent  et  l’état  général 
s’amélioi'c. 

Il  y  a  un  autre  fait  qui  nous  permet  de  hasarder  celte  explication  du  signe  de 
llabinslii  dans  certains  (uis  graves  de  scarlatine.  C’est  que  tious  avons  constaté 
dernièrement  dans  trois  cas  graves  d’angine  dijditérique  le  même  signe  |)rcsquc 
dans  les  mêmes  conditions.  Le  fait  vient,  croyons-nous,  à  l’appui  de  ce  que  nous 
avons  avancé  plus  haut. 

L’explication  du  signe  de  liabinski  dans  la  s(;arlaline  —  tout  à  fait  bypotbé- 
tiqu(!  —  (jiic  nous  proposons,  [lent  être  conlirmée  on  rejetée.  Ce  (jiii  reste  Je 
nos  recliercbes,  c’est  la  constatation  du  phénomène  des  orteils  dans  certains  cas 
de  malailies  infectieuses  en  dehors  de  tonte  lésion  organique  du  système 
midal.  .Nous  croyons  (jue  cette  constatation  ne  sera  pas  négligée  [lar  les  auteurs 
qui  cberclient  à  ex[ili(|uer  la  patbogènic  du  signe  de  ItabinsUi. 

W  Luxation  habituelle  de  l’Épaule  dans  les  cas  d’Épilepsie  ay®® 
antécédents  syphilitiques,  par  L.\n.  IIaskovuc  (de  Prague).  Cominuni<lué 
par  .M  llii.MiY  Miciun. 

Il  y  a  cini|  ans,  j’ai  pu  observer  le  cas  suivant  : 

lloniitie  (le  ai!  ans,  pris  il  y  a  loiit,  neuf  (;t  sci/,0  semaines  d’alla(iuos  é|)ilepli(iues_ 
Alliés  une  atlaque  on  oliserv.i  la  luxation  de  l’épaule  droite;  niônie  eonslatation  un 
autre  fois.  Ce  malade  [ircisentait  alors  de  l'inégalité  des  pn|)ille8,  une  légère  chute  de  ^ 
paupii  i-e  gauche;  avant  l’apparition  de  ces  symplûmes  il  avait  éprouvé  des  fourinia 
menis  dans  les  doigts  do  la  main. 

Après  les  attaipies  ses  urines  étaient  [lendant  trois  jours  troubles  et  épaisses. 

Le  malade  fut  [iris  une  fois  [lar  l’attaque  en  ma  présence  ;  j’ai  observé  l’attn*!” 
tyjiiqiie  delà  grande  épilepsie  avec  la  [lortc  do  connaissance  et  avec  des  convulsion 
toniipios  et  cloniipios  surtout  du  ci'dé  droit. 

Après  l’altai|ue.  bémorrliugies  iionctifoianos  dans  la  lace. 

Le  malade  se  [lorte  bien  à  présent. 

Celte  année  j’ai  pn  observer  le  nouveau  cas  suivant  (1)  : 

M.  N...,  âgé  do  32  ans,  pas  d'anlé(;édenls  bén'dilairos 

Lu  181)8,  inl’cetiou  sypliilitiipie.  Depuis  1902,  altaipies  d’épile[)sios  [lartielle  du  n 
gauchi',  ’l’répanalion  en  1904  sans  succès. 

La  peau  qui  couvi'c  le  défaut  de  l’os  suit  les  pulsations  do  l’artère  radiale  et  elln 
tendue  lor.s  dos  cbiangerncnts  do  temps  ou  quand  le  malade  est  ému, 
l)o[iuis  qnel(|iio  tenqis,  les  attai|ues  ne  sont  plus  aeconqiagncos  do  porte  de  eomin'®®*'^^} 
Le  malade  présente  une  légère  [larésie  faciale  du  ci’ité  gauche,  une  augmentation 

(Ij  Le  malade  m'a  été  envoyé  par  M.  ledlicka,  l’riv.  Docont,  chirurgien. 
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|•|'ll«xos  loltilions,  queli|ues  altérations  de  la  sensibilité  profonde;  il  ne  présente  rien 
d'anormal  an  point  de  vue  objectif. 

ICn  1891),  luxation  des  deux  épaules  a|)rès  un  rliuinatisme  violent.  En  1897,  de  nouveau 
'ine  luxation  traumatique  de  l’épaule  gauche.  Depuis  1897  jusqu’en  1902  rien  d’anormal 
«n  CO  point.  Pendant  les  deux  dernières  années  une  luxation  habituelle  de  l’épaule  gauche 
s  est  développée.  Elle  apparaît  assez  dilficilernent  même  à  l’occasion  des  mouvements  gym- 
Da8ti([neB.  Le  déplacement  do  l’humérus  n’est  |)as  douloureux.  La  luxation  n’est  jamais 
**"rvenue  pendant  une  attaque.  La  sensibilité  vibratoire  do  réi)aule  gauche  est  sensi- 
Iderneot  diminuée. 

•l'iû  vu  un  grand  nombre  d’épileptiques  et  d’attaques  convulsives  et  seule- 
dient  CCS  deux  cas  de  luxation  habituelle  de  ré[)aule. 

l"est  pourquoi  ces  observations  ont  retenu  notre  attention.  La  seconde 
suggère  l’idée  (|u’il  faut  tenir  compte,  dans  la  pathogénie  de  ladite  luxation, 
uon  seulement  de  l’alfaiblissement  traumatique  de  la  capsule  articulaire,  mais 
uussi  d(!  l'élal  de  l'innervnlion  insuffisanle  de  la  capsule  en  queslion  ainsi  que  de 
^flal  lie  l'iiypuesthhie  profonde  en  général.  Il  fallait,  je  crois,  considérer  cette 
'uxalion  comme  syra[)téme  intercurrent  de  l’épilepsie  et  non  comme  consé¬ 
cutif  à  l’attaque,  il  l’inslar  d’autres  traumatismes  ou  accidents  ebirurgi- 
®uux  (|u’on  a  observés  dans  l’épilepsie.  Dans  le  second  cas,  il  s’agit  évidem- 
uient  d’une  lésion  des  fibres  sensitives  d’ordre  syphilitique.  Il  se  peut  que  l’in- 
Uervation  insiilüsante  de  la  capsule  d’une  articulalion  joue  un  rélc  important 
dans  la  genèse  des  luxations  habituelles,  en  général. 

Enfin,  il  serait  intéressant  de  pouvoir  vérifier  si  ces  lésions  légères  d’ordre 
^^nsitives  de  l’articulation  et  si  ces  luxations  habituelles  ne  seraient  pas  le 
Pfeinier  signe  d’une  arthropathie  d’origine  nerveuse. 

Ea  fragilité  des  os  ainsi  ipie  les  luxations  habituelles  dans  l’épilepsie  (Voir  h 
pro|)os  une  étude  très  consciencieuse  de  Eischcr  ;  Die  ehirurgischen  Ereignisse 
den  Anfiïllen  der  genuinnn  Epilepsie,  Arch.  f.  Dsych.,  1003,  p.  500)  dépen¬ 
draient  non  d’un  processus  épileptique  vague,  mais  de  la  cause  ayant  donné  lieu 
au  syndrome  épileptique  lui  mémo.  C’est  ici  la  syphilis. 

Un  cas  de  Névrite  du  Radial,  probablement  Gonococcique,  par 

M.  AccnioTÉ  (de  Constanlinople).  (Communiqué  par  M.  M.xiiinski.) 

Oh  a  décrit.beaucoup  de  névralgies  (névrites)  survenant  à  la  suite  de  la  blcn- 
horragie,  on  n’a  pas  décrit  que  je  sache  des  névrites  du  radial  d’origine  gono- 
''-‘'ccique. 

E’observation  suivante  est  intéressante  tant  au  point  de  vue  étiologi(|ue, 
'^'*<01  point  de  vue  clinique  ;  en  effet,  la  paralysie  radiale  a  été  i)récédé(>  dans 
cas  d’une  jiériodc  douloureuse  névralgique  très  intense,  ce  i|u’on  n’est 
habitué  à  voir  dans  la  généralité  des  cas  de  paralysie  radiale. 

^oici  l’observation  : 

j|j’"i'i  (homme),  âgé  de  30  ans,  employé  di^  bureau, 
hen  à  noter  dans  ses  antécédcnls  héréditaires. 
o^Oaimo  anléeédeuls  personnels,  lu  malade  n’a  jamais  ou  la  syphilis,  la  malaria  ni  de 
j^UiatiBincs. 

,  heuiio  intoxication,  l’as  d'alcoolisme,  pas  de  salurnisme. 

I,.  ®  Patient  a  ou,  (piatre  ou  cinq  ans  auparavant,  une  blennorragie  dont  il  garde  toujours 
''^hquat.  De  temps  iV  autre,  surtout  après  un  excès  de  table,  le  malade  a  un  écoulement 
hs  n  *'‘'1"®  surtout  le  matin.  Il  a  eu  une  orchi-épidimyto  blennorragique  intense  dans 
jProiniers  t,eiiq>s. 

&Jouteiai  (ju’il  n’y  a  eu  aucune  fracture  ou  luxation;  aucune  cause  do  compression 
’*■’  être  comiilel,  je  dirai  (pjc  le  malade  a  subi,  trois  semaines  avant  le  début  de  sou 
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mal,  lin  làgcr  clioc  an  nivinui  iln  bras  :  coup  do  poing  (donne  en  jouant  par  un  ami). 

Le  patiiinl  a  eu  le  bras  endolori  et  engourdi  pendant  qui  lijucs  instants,  aprùs  quoi  il 
a  été  très  bien  portant  pondant  trois  seniaines. 

Sans  cause  appréciable,  il  l'ORsent  un  beau  |üur  (1"  avril  190S)  un  léger  fourndllc'nicnt 
et  de  rcngourdissonient  au  bras  et  aux  doigts  de.  la  main  gauebo.  Cinq  jours  apres  sur¬ 
viennent  des  douleurs  intolérables  le  long  du  bras  et  de  l'avant-bras  qui  ne  cédaient 
qu’à  la  piqi’ii-e,  do  inorpbinc:  elles  étaient  accusées  au  bras  sui  tout  et  jilus  intenses  la 
nuit.  Ces  douleurs  disparaissent  après  qualorzo  jours  de  dui-ée.  lOn  même  temps  et  peu 
après  la  douleui'  survient  une  paralysie  radiale  complète  identique  à  la  paralysie  radiale 
luir  compi'cssion  des  personnes  ivres. 

La  sensibilité  est  légèrement  émoussée  au  tiers  moyen  de  l'avant-bras  et  du  pouce; 
légère  tbermo-anestbésie  au  mémo  endroit. 

Le  triciqis  est  indonmo  et  le  réllexe  du  coude  est  à  l'état  normal. 

Los  muscles  de  la  l•cgiou  poslcrieiire  et  externe  de  l’avant-bras  gauebe  sont  pri* 
lotalomeni . 

Les  muscles  atteints  présentent  la  réaction  de  dègénvi  e.scence  complète. 

.\erls  et  muscles  ne  répondent  pas  au  faradique. 

Los  muscles  répondent  seulement  au  courant  galvaniiiue. 

Les  l•ontraclions  sont  lentes,  vcriniculairos  et  l’l'’C  cr  .\FC 

Je  suis  donc  en  présence  d'une  paralysie  du  nerf  radial  grave,  intense,  accompagnée 
d'nne  période  douloureuse  intense,  d'une  névrite  du  nerf  radial 
.l’ajouterai  que  le  necfiadial  est  très  douloureux  au  niveau  do  la  gouttière  de  torsion 
il  est  l’ortcmeiit  augmenté  de  volume,  ou  le  sent  à  ce  niveau  de  la  grosseur  d’un  crayon- 

Iteslc  à  conimîlro  l;i  cause  de  celte  névrite  du  radial. 

.N’ayant  trouvé  aucune  cause  capable  d'ex[diquer  celte  névrite,  cl  le  [iiilient 
gardtinl  toujours  sur  lui  un  loyer  latent  de  gonocoques,  je  suis  porté  ii  croii'è 
que  celte  névrite  est  d'origine  gonococcique.  Le  [lelit  clioc  léger  reçu  par  un 
c.oiqi  de  [loing  sur  le  bras  ii  été  peut-éire  la  ca.us(!  de  cet  aqqiel  d’infection  [)ur 
gonocoque  à  ce  niveau,  irniis  je  ne  veux  pas  dire,  ipie  ce  c.boe.  léger  a  été  I* 
cause  exclusive  de  cette  névrile.  Ln  elTet  trois  semaines  s’étaient  écoulées  avant 
que  le  patient  ressentit  le  moindre  I rouble. 

La  présence  de  la  [lériode  douloureuse  névralgique  parlerait  aussi  on  faveui 
d’une  névrile,  |iour  une  infection  microbienne,  et  dans  notre  cas  gonococciqué' 
dette  période  douloureuse  a  été  toul  à  fait  négligée  dans  nos  traités  classiqué* 
en  ce  qui  concerne  les  [laralysies  radiales, 

A  lire  tous  les  li'aités,  on  se  fait  l’idée  que  la  période  douloureuse  no  doit  p®* 
exister  dans  les  iiaralysies  radiales.  „ 

d’est  de[iuis  les  observations  de  mon  mailre  liabinski  sur  les  névrites  du  ne 
radial  que  l’on  est  porté  à  ratlacber  ces  périodes  douloureuses  à  la  névrile  iiiéin** 
du  nerf  radial,  nerf  portant  avec  lui  des  bramdies  motrices  et  sensitives. 


La,  proebaine  séance  aura  lieu  le  Ji-uiH  7  drci'mhre,  à  !»  heures  du  matin. 


Le  <jn-aiil  :  1>.  HOUCHKZ- 
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RECHEIICIIKS  SUK  LA  IIÉLÉNÉRESCENCE  AUTOGÈNE 


G,  Marinesco 

Professeur  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Bucarest. 

G  est  Woller  qui  a  montré  pour  la  première  fois  que  les  fibres  nerveuses 
'dégénérées  après  la  section  des  nerfs  périphériques  provenaient  du  segment 
•^entrai,  et  c’est  Vulpian,  en  collaboration  avec  Philippeaux,  qui,  à  la  suite  d’expé- 
'■'Gnees  multiples  faites  sur  des  jeunes  chiens,  cobayes  et  poulets,  auxquels  ils  enle- 
'dfi'ient  de  grosses  portions  de  nerf  sciatique,  médian,  hypoglosse  et  lingual  de 
*''®nière  à  empêcher  la  réunion  des  deux  bouts  sectionnés,  qui  a  soutenu  que  les 
périphériques  présentent  une  régénérescence  complète  du  bout  périphérique 
Sans  l’intervention  du  bout  central.  C’est  pour  cette  raison  que  Vulpian  et  Phi- 
IjPPeaux  ont  baptisé  cette  régénérescence  du  nom  de  «  régénérescence  autogène  » . 
b  entre  pas  dans  le  but  de  ce  travail  de  faire  l’historique  de  la  question  de  la 
genérescence  autogène,  il  a  été  exposé  dans  un  travail  récent  que  j’ai  fait  en 
laboration  avec  M.  Minea,  et  dans  lequel  nous  avons  démontré  que  la  régéné- 
scence  du  nerf  sectionné  ne  se  fait  pas  aux  dépens  du  bourgeonnement  des 
''es  du  bout  central  restées  Intactes,  mais  qu’elle  a  lieu  par  l’intermédiaire  des 
'blés  nouvelles  formées  aux  dépens  des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann,  dans 
^  “Quelles  apparaissent  les  fibres  de  nouvelle  formation.  .Si  la  régénérescence 
de  Y  devenue  une  notion  classique  grâce  aux  recherches  de  flanvier, 

so  ,^'^^bir,  de  Strôber,  Lugaro,  etc.,  la  régénérescence  autogène  ou  discontinue, 
®nue  déjà  après  Vulpian  par  von  Koributt-Daskiewicz,  Wolberg,  llerz  Neu- 
">  etc.,  a  été  démontrée  jusqu’à  l’évidence  par  von  Bügnea,  Ilowel  et  lluber, 
pj^^Uing,  Bethe,  Durante,  MoJena,  Marinesco  et  Minea,  et  par  Lnpinsky.  De 
fo  '^'inca  et  moi  avons  montré  que  le  mécanisme  des  fibres  de  nouvelle 
Phé  dans  le  bout  central  est  exactement  le  même  que  dans  le  bout  péri- 
Vu  l’importance  de  la  question,  il  m’a  semblé  utile  d’apporter  de 
documents  en  faveur  de  la  régénérescence  dite  autogène.  La  méthode 
nous  renseigner  sur  les  phénomènes  intimes  qui  se 
le  bout  central  et  dans  le  bout  périphérique  après  les  sections  ner- 
"'acal"’  ^  l’argent  réduit,  précédé  ou  non  de  l’alcool  ammo- 

"ous  ’  ®®‘'bnt  les  indications  de  son  auteur.  Le  procédé  à  l’alcool  ammoniacal 
b  donné  de  très  grands  résultats,  et  les  expériences  ont  été  faites  soit  sur 
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(les  animaux  jeunes,  soit  adultes  ;  coba^’es,  lapins  ou  chiens.  La  solution  de 


continuité  a  été  réalisée  par  la  simple  section  du  nerf,  par  la  résection,  la 
rupture,  on  bien  l’arrachement  du  bout  central.  Les  nerfs  en  expérience  ont  été 
le  sciatique,  le  crural,  le  plexus  brachial.  On  a  sacrifié  les  animaux  à  partir  de 
dix-neuf  jusqu’à  trois  cent  treize  jours.  On  a  disséqué  avec  attention  les  extré¬ 
mités  des  nerfs,  et  on  a  observé  parfois,  surtout  lorsque  les  animaux  ont  vécu 
longtemps,  la  réunion  des  deux  bouts;  d’autres  fois,  au  contraire,  il  n’y  avait 
pas  de  soudure  des  nerfs  sectionnés,  pas  mémo  de  pont  visible  à  l’œil  nu,  et  pour 
voir,  nous  avons  fait  usage  d’une  forte  loupe.  Du  reste,  ainsi  qu’on  le  verra  par 
la  suite,  cette  réunion  des  deux  bouts  du  nerf  sectionné  n’est  pas  indispensable 
pour  la  production  de  la  régénérescence. 

On  a  sectionné  chez  un  petit  chien  âgé  de  trois  jours  le  nerf  sciatique  au  beau 


milieu  de  la  cuisse:  on  a  sacrilié  l'animal  dix-neuf  jours  après,  et  on  a  vu  que 


le  bout  périphérique  inexcitable  était  d’une  coloration  grise.  Sur  des  coupes 
longitudinales  du  bout  périphériipie  (extrémité  supérieure),  traitées  par  la 

méthode  deCajal,  on  voit  déjà  à  un  faible  grossissement  des  lignes  noires  et  fines 

plus  ou  moins  longues,  qui  ne  sont  autre  chose  que  des  libres  de  nouvelle  for' 
mation.  Le  calibre  de  ces  fibres  chez  ce  ieune  chien  de  22  jours  varie  depuis 


les  libres  excessivemenl 
fines,  presque  invisibles, 
pauvres  en  matière  argeR' 
tophile,  jusqu’aux  fibre* 
épaisses  et  très  noires.  R®' 
rement  ces  fibres  sont  reeti' 
lignes  et  fusiformes  ;  la  pi®' 
part  du  temps,  elles  ont  u® 
trajet  sinueux  et  présentent 
de  distance  en  distance,  d®* 
renflements  fusiformes  n'' 
bien  eu  croissant  (fig- 
Ces  renllcments  sont  qu®*' 
quefois  très'  rapprochés' 
tantôt,  au  contraire,  ilsso® 
très  écartés  les  uns  d®* 


Bfi.'ilifjuc  d'un  chien  opéré  ;i  TAk®  jours  et  sacrilié 
19  jours  après.  (Méthode  de  Cajul;.  I,a  plupart  des  cellules 


autres.  On  voit  parfois  5"® 
ces  épaississements  se  tro® 
vent  tout  prés  du  noy®®' 

mais  ce  n’estpaslàuneév®® 

tiialilé  fréquente.  Dans  ® 
ajet,  de  distance  en  distan®®^ 
reste  de  la  fibre,  qui  donne® 
aux  dépens  des  granulati® 


mais  ce  n’ 


fibrilles  extrêmement  minces,  on  voit  sur  leur  trajet,  de  distance  en  distan® 
de  fines  granulations  un  peu  plus  colorées  que  le  reste  de  la  fibre,  qui  donne®' 
penser  que  ces  fibrilles  pourraient  se  développer  aux  dépens  des  granulat* 


penser  que  ces  unniies  pourraient  se  ueveiopper  aux  uepens  ues  granu.^- 
des  cellules  fusiformes  constituant  des  espèces  de  neurotagmes.  ün  voit  o 


que  le  centre  soit  moins  coloré,  ou  bien  forme  une  espèce  de  réseau,  ou  n® 
d’anneau. 

La  les 

noyau,  qui  paraît  rejete  de  cote;  'lueiquciois,  on  voit  ues  mires  uaus  n*  ■ 
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bande  protoplasmique  qui  s’entrecroisent  sur  leurs  parcours  (fig.  2).  Le  bout 
central  du  même  cas  nous  montre,  en  dehors  des  fibres  de  nouvelle  formation, 


l’Ti:.  2.  —  Bande  protoplasmique  contenant  quatre  noyaux  et,  4  son  intérieur,  on  voit  dos 
lilires  qui  s'entrecroisent  ou  bien  lusioniient  sur  divers  points  de  leur  trajet,  (Bout  péri- 
phériiiue  du  même  cas  que  la  ligure  préi'édenlc.) 


«les  colonies  de  cellules  fusiformes,  véritables  neuroblastes,  arrivées  à  différents 
«legrés  de  développement.  La  constatation  de  ces  cellules,  aussi  bien  dans  le  bout 
central  que  dans  le  bout  périphérique,  et  la  présence  de  granulations  argento- 
philes  dans  leur  intérieur  est  importante  à  établir,  car  ainsi  qu’on  le  verra  plus 
loin,  c’est  grâce  au  protoplasma  de  ces  cellules  que  les  fibres  se  régénèrent. 

Dans  le  bout  central  du  nerf  sciati(|ue  sectionné  depuis  vingt  jours  (chien 
adulte),  on  rencontre,  surtout  à  son  extrémité  terminale,  toutes  les  phases  de  la 
•■égénérescence  nerveuse.  On  voit  en  effet  des  cellules  fusiformes,  des  bandes 
protoplasmiques  (fig.  3),  et  la  différenciation  du  protoplasma  de  ces  cellules  en 


B 


ITg.  3.  —  a)  cellule  fusiforme  à  prolongements  protoplasmiques  eflilés  provenant  du  bout 
central  du  nerf  sciatique  sectionné  depuis  20  jours;  son  protoplâsma  est  granuleux.  Le 
noyau  qui  contient  des  granules  nucléolaires  est  recourbé. 

Il)  deux  bajidcs  protoplasmiques  à  plusieurs  noyau.x.  Elles  semblent  renllées  au  niveau 
des  noyaux  et  comme  étranglés  au  niveau  du  protoplasma  intermédiaire;  ce  dernier 
contient  des  granulations  disposées  en  séries  linéaires. 

libres  nerveuses,  la  formation  de  fibres  nerveuses  embryonnaires,  l’hypertrophie 
«lu  cylindraxe  et  sa  bifurcation  avec  une  couche  délicate  de  myéline  et  de  gaine 
«lê  Schwann.  Parfois,  les  fibres  de  nouvelle  fornaation  sont  très  fines  et  pâles, 
®lle8  sont  réunies  en  faisceaux,  et  il  n’est  plus  possible  de  reconnaître  l’indivi- 
•lualité  des  cellules  fusiformes  ou  des  bandes  protoplasmiques  dans  lesquelles 
®'les  se  sont  développées.  Nous  avons  pu  constater  parfois  que  les  fibres  de  nou- 
^elle  formation,  au  lieu  de  suivre  un  trajet  rectiligne,  décrivent  des  anses  plus 
®â  moins  compliquées,  et  môme  des  appareils  en  spirale  offrant  des  aspects  très 
®*bguliers,  et  desquels  nous  nous  occuperons  plus  tard. 

Elans  le  bout  périphérique  d’un  autre  sciatique  (sectionné  depuis  vingt  jours), 
Toit  que  les  faisceaux  du  nerf  sont  constitués  par  des  cellules  très  longues, 
®as  lesquelles  le  noyau  est  représenté  par  des  fuseaux  très  longs,  avec  le  cario- 
P  asma  très  coloré.  Ces  cellules  ne  possèdent  presque  pas  de  corps  cellulaire, 
®*s  le  protoplasma  périnucléaire  se  continue  à  chaque  pôle  du  noyau  avec  un 
olongement  long,  mince,  granuleux,  et  dont  il  est  difficile  de  voir  les  extré- 
®®;  plasma  qui  constitue  les  prolongements  est  très  vulnérable  à  cause  de 
elicatesse  de  sa  constitution  ;  néanmoins,  on  peut  distinguer  des  traînées  de 
^■ûulalions  faiblement  imprégnées  par  le  nitrate  d’argent;  ecs  traînées  pré- 
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sentent  un  trajet  rectiligne.  Sans  doute  les  bandes  granuleuses  qui  existent 
entre  les  noyaux  ovoïdes  dont  nous  avons  parlé  ne  sont  autre  chose  que  les 
prolongements  des  cellules  superposées  ou  juxtaposées.  Mais,  le  fait  principal 
est  le  suivant.:  à  mesure  que  la  matière  argentophile  augmente  dans  les  traînées 
de  granulations,  ces  dernières  se  transforment  en  fibrilles  pâles  et  minces  au 
commencement,  ensuite  de  mieux  en  mieux  colorées  et  très  épaisses.  On  peut, 
pour  ainsi  dire,  suivre  pas  à  pas  les  différentes  phases  que  parcourt  la  néofor¬ 
mation  des  neuro-flbi’illes.  Lorsque  les  fibrilles  suivent  une  ligne  absolument 
droite  dans  les  cellules,  elles  passent  à  la  surface  des  noyaux;  si,  au  contraire, 
ceux-ci  possèdent  une  mince  couche  de  protoplasma,  la  fibrille  de  nouvelle  for¬ 
mation  en  fait  le  tour.  11  est  difficile  de  dire  où  commencent  à  apparaître  les 
fibrilles  nerveuses  et  où  elles  finissent.  On  ne  peut  pas  juger  d’après  cette  prépa¬ 
ration  si  l’apparition  de  la  fibre  se  fait  au  voisinage  du  noyau.  On  peut  affirmer, 
d’une  manière  générale,  que  les  fibres  de  nouvelle  formation  suivent  le  trajet 
des  prolongements  des  cellules  dans  lesquelles  elles  se  différencient.  On  voit 
rarement  dans  le  cas  actuel  la  présence  de  renflements  fusiformes  sur  le  trajet 
des  fibrilles  de  nouvelle  formation.  Les  prolongements  des  cellules  paraissent 
parfois^’se  résoudre  en  filaments  granuleux  se  dissociant  ;  ce  sont  ces  filaments 
qui  vont  se  transformer  en  fibres  granuleuses. 

Chien  adulte.  Rupture  du  sciatique,  24  jours.  Ce  qui  attire  l’attention  à  l’ex¬ 
trémité  du  bout  central,  c’est  la  présence  d’un  grand  nombre  de  corpuscules  de 
forme  et  de  volume  variables  et  qui  méritent  une  description  spéciale.  Dans  les 
faisceaux  de  fibres  d’aspect  normal,  on  voit  des  corpuscules  ou  plutôt  des  boules 
très  différentes  de  forme  et  de  volume  qui  se  continuent  par  l’une  de  leurs 
extrémités  avec  une  fibre  pendant  que  l’autre  extrémité  est  libre.  Ce  serait  là  des 
terminaisons  nerveuses.  Parfois  ces  terminaisons  ne  représentent  qu’un  simple 
élargissement  de  la  fibre  terminale,  de  sorte  que  la  terminaison  nerveuse  est 
alors  piriforme. 

Parfois  la  fibre  terminale  se  gonfle  en  une  espèce  de  renflement  et  dans  ce 
cas  la  terminaison  nerveuse  a  la  forme  d’un  champignon.  D’autres  fois  la  termi¬ 
naison  est  ovoïde,  ellipsoïde,  etc.  Le  volume  varie  aussi  depuis  celui  d  un 
leucocyte  mononucléaire  ou  même  d’un  lymphocyte  jusqu’à  celui  d’une  cellule 
géante  jusqu’à  même  celui  d’une  cellule  nerveuse.  La  structure  de  ces  corpus¬ 
cules  est  aussi  variable.  Parfois  ils  sont  d’un  aspect  homogène  (fig.  4),  d’autres 


fois,  au  contraire,  ils  présentent  une  structure  franchement  réticulée,  le  réseau 
étant  constitué  par  les  neuro-fibrilles  de  la  fibre  terminale  (fig-  !!)•  ® 
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structure  réticulée  n’a  pas  toujours  un  aspect  régulier;  la  substance  fondamen¬ 
tale  des  corpuscules  est  fortement  colorée  par  le  nitrate  d’argent.  Les  rapports 
qu’affecte  la  fibre  avec  le  corpuscule  terminal  nous  permet  de  le  comparer  à 
une  cerise,  à  une  poire  ou  bien  à  une  pomme  ou  un  champignon,  etc.  La 
fibre  terminale  peut  avoir  un  trajet  régulier  ou  bien  décrire  dans  sa  marche 
des  courbes  ou  des  sinuosités  (fig.  3).  Dans  quelques  cas,  les  fibres  de  nouvelle 
formation  décrivent  de  nombreux  enroulements  autour  de  quelques  autres  fibres, 
ces  dernières  quelquefois  très  larges,  formant  ainsi  un  appareil  en  spirale  ou  un 
peloton  très  compliqué  (fig.  6).  Le  nombre  des  tours  de  ces  fibres  enroulées  est 
variable. 


Fig.  6.  —  Appareil  spiral  provenant  du  bout  central  du  nerf  sciatique  d’un  chien 
adulte  sacrifié  20  jours  après  l’opération.  Cet  appareil  est  constitué  par  des  fibres 
épaisses  rouges,  dans  laquelle  on  distingue  assez  facilement  les  neurofibrilles 
et  une  fibre  noire  plus  mince  qui  s'enfoulent  nombre  de  fois  autour  de  la  pre¬ 
mière.  Au  niveau  de  rentrecroiscmcnt  des  fibres  rouges,  on  ne  voit  pas  les  re¬ 
tours  de  la  spirale.  A  remarquer  le  mode  de  terminaison  de  la  fibre  rouge  finis¬ 
sant  par  une  boule  plus  volimineuse. 

A  la  partie  inférieure  du  hévrome  terminal,  il  existe  une  espèce  de  plexus 
nerveux  constitué  par  des  faisceaux  de  fibres  nerveuses  s’entrecroisant  et  dii’igés 
<lans  des  sens  différents. 

On  y  voit  aussi  des  fibres  passant  d’un  faisceau  dans  l’autre.  Le  plexus  ainsi 
constitué  est  tantôt  lâche,  tantôt  très  dense.  Dans  ce  dernier  cas,  il  existe  des 
faisceaux  de  fihres  nerveuses  coupées  transversalement  entre  les  mailles  du 
plexus.  Il  semblerait  que  l’appareil  spiral  que  nous  avons  décrit  est  un  appareil 
préformé  et  qu’il  dépend  de  conditions  préétablies.  En  effet,  avant  qu’il  appa- 
j^aisse  autour  des  neuro-fibrilles,  on  voit  un  système  de  cellules  fusiformes, 
unes  longitudinales,  les  autres  transversales.  Le  développement  des  fibres 
fait  autre  ehosequede  suivre  la  voie  tracée  parles  cellules  fibrillogénes  (fig.  7). 


Eig.  1.  —  Conimencenient  de  l’apparilion  de  la  fibre  spinale  autour  de  fibres  ner¬ 
veuses  du  bout  central  dans  un  cas  de  rupture  du  sciatique  24  jours  après 
l’opération.  Aux  extrémités  des  fibres  longitudinales,  on  assiste  à  l’apparilion  des 
fibres  spirales,  tandis  que  dans  le  reste  de  la  figure  les  tours  de  la  spirale  sont  à 
peine  ébauchés  par  ci,  par  là.  Comme  il  est  facile  de  le  voir,  les  composants  de 
la  spirale  sont  constitués  par  des  cellules  des  nerfs  dans  le  protoplasma  des¬ 
quelles  ils  vont  apparaître. 

le  bout  central  comme  dans  le  bout  péripliérique,  on  peut  suivre  toutes  les 
P  lases  de  l’évolution  des  fibrilles  à  l’intérieur  des  cellules  fusiformes  et  dgs 
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bandes  protoplasmiques  depuis  l’apparition  des  traînées  de  granulations  jusqu’à 
la  formation  de  fibres  épaisses  (fig.  8.). 


Fig.  8.  —  Cellules  des  nerfs  provenant  de  rexlrémité  du  bout  central  du  nerf  sciatique 
d'un  chien  auquel  on  a  rompu  cc  nerf  depuis  24  jours.  Elles  montrent  les  différentes 
phases  du  développement  des  fibres  nerveuses  : 

a)  cellule  fusiforme  possédant  un  noyau  voluiiinieux  fortement  coloré  et  deux  prolongements 
protoplasmiques  dont  l’un  plus  épais  que  l'autre;  à  leur  intérieur^  on  voit  des  granu- 
laiiens  et  des  traînées  linéaires  aux  dépens  desquelles  se  développeront  les  fibrilles. 

h)  cellule  plus  développée  que  la  précédente;  le  noyau  est  plus  long  ainsi  que  les  prolon¬ 
gements. 

c)  cellule  montrant  déjà  l’apparition  des  neurofibrilles  j  à  gauche  ces  neurofibrilles  ont  à 
peu  près  fusionné  complètement  en  une  fibre  noire,  assez  épaisse;  à  droite  et  vers  la  fin, 
elles  sont  dissociées.  Au  voisinage  du  noyau,  la  fibre  côtoie  ce  dernier. 

d)  la  fibre  cellule  contient  encore  des  fibrilles  plus  apparentes;  l’une  passe  devant  le  noyau 

e)  fibre  cellule  contenant  à  Tune  des  extrémités  irois  fibrilles  distinctes  se  confondant  au 
voisinage  du  noyau  pour  devenir  de  nouveau  apparentes  à  l’autre  extrémité. 

Sur  un  petit  chien  âgé  de  deux  jours  on  a  pratiqué  la  section  du  nerf 
sciatique  au  milieu  de  la  cuisse.  Dix-sept  jours  après  cette  opération,  on  a  fait 
une  nouvelle  section  du  sciatique  au-dessus  du  point  de  bifurcation  du  sciatique 
poplité  externe  et  du  sciatique  poplité  interne.  L’animal  a  été  sacrifié  vingt-cinq 
jours  après  la  première  opération.  Le  bout  central  de  la  première  section  offre 
une  néoformation  très  accusée  de  cellules  fusiformes  et  de  fibres  nerveuses 
fines.  Les  faisceaux  qui  en  résultent  avec  abondance  constituent  une  sorte  de 
névrome  qui  s’amincit  et  pénètre  dans  le  tissu  musculaire  sous-jacent.  Si  on 
poursuit  le  tissu  nerveux  de  nouvelle  formation  qui  a  envahi  les  interstices  du 
muscle,  on  voit  une  structure  nettement  fasciculaire  présentant  une  certaine 
ressemblance  avec  la  disposition  d’un  sarcome  fasciculé.  Les  faisceaux  sont 
constitués  par  des  cellules  fusiformes  très  denses  à  noyau  oblong  très  riche  en 
granules  nucléolaires.  L’orientation  des  faisceaux  est  différente.  Il  est  très  rare 
de  voir  à  l’intérieur  de  ces  cellules  des  fibres  de  nouvelle  formation,  celles-ci 
sont  très  fines,  colorées  en  brun,  parfois  flexueuses,  qu’on  peut  suivre  sur  un 
long  trajet.  Les  cellules  fusiformes  sont  plus  rares  plus  bas,  à  cause  de  l’abon¬ 
dance  du  tissu  conjonctif  qui  existe  dans  le  muscle  ;  on  voit  comment  les  cel¬ 
lules  de  nouvelle  formation  s’insinuent  entre  les  faisceaux  de  tissu  conjoncti 
pour  y  constituer  pour  ainsi  dire  des  espèces  de  nids  cellulaires.  Les  fibres  ner¬ 
veuses  dans  cette  région  offrent  un  trajet  curieux.  Sur  le  fond  peu  distinct  de  a 
préparation,  on  voit  comment  les  fibres  fines  nerveuses  s’orientent  dans  e 
directions  tout  à  fait  opposées  en  suivant  de  près  les  cellules  disséminées  dans  e 
tissu  conjonctif  interstitiel.  Il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  des  fibres  qui  s 
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bifurquent.  On  ne  peut  pas  affirmer  s’il  existe  toujours  des  fibres  de  nouvelle 
loi’raation  à  l’intérieur  des  cellules,  mais  on  peut  adopter  cette  opinion. 

Dans  le  bout  périphérique  de  la  première  section  qui  constitue  une  portion 
intermédiaire  entre  la  première  et  la  deuxième  section,  il  existe  uii  grand 
nombre  de  fibres  de  nou- 
^'elle  formation,  elles  sont 
disposées  plus  ou  moins 
Paraiièiement,  malgrèleur 
trajet  tiexueux  dans  le 
protoplasma  des  cellules 
fusiformes  de  nouvellefor- 
®aation.  Le  nombre  de  ces 
bbres  dans  la  cellule  peut 
^tre  de  deux  trois  et  même 
^avantage.  Elles  s’entre¬ 
croisent  sur  leur  trajet. 

Des  fibres  plus  épaisses 
semblent  fendues  sur  di¬ 
vers  points  de  leur  par¬ 
ieurs.  On  dirait  qu’à  me- 
euredu  développement  des 
eellules,  leur  protoplasma 
e  les  bandes  protoplas- 
’uiques  diminuent  (fig.  9). 

Dout  périphérique  ;  trente-trois  jours  ;  à  sa  partie  supérieure  il  y  a  un  névrome 
eenstitué  par  une  agglomération  de  faisceaux  de  cellules  fusiformes,  orientées 
^uns  différents  sens.  Les  fihres  cellules  sont  constituées  par  des  noyaux  oblongs 

ues  prolongements  protoplasmiques  dont  il  est  difficile  d’apercevoir  les  extré- 
CS.  Dans  cès  prolongements  on  voit  des  senes  de  granulations  linéaires  qui 
iur  donnent  un  aspect  strie  (fig.  10).  Parfois,  on  peut  constater  qu’une  extré- 
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Fig.  9.  —  Coupe  longiludinele  du  bout  périphérique  d'un  nerf 
sciatique  d’un  petit  chien  âgé  de  2  jours.  L’animai  a  été 
sacriflé  25  jours  après  l’opération.  (Méthode  de  Raraon  y  Ca- 
jai.)  il  s’agit  deccilules  fusiformes  et  de  bandes  nucléées  con¬ 
tenant  à  leur  intérieur  des  fibrilles  tantôt  très  fines  (ff) 
tantôt  plus  épaisses  {fg).  Les  fibrilies  sont  bien  imprégnées 
et  d’aspect  uniforme,  il  y  a  cependant  la  libre  (fg)  qui  est 
légèrement  granuleuse.  A  la  partie  supérieure  de  la  ligure,  il 
y  a  des  cellules  fusiformes  dans  lesquelles  les  fibrilles  ne  sont 
pas  encore  différenciées. 


Fig.  10.  —  Trois  fibres  cellules  du  bout  périphérique  du  nerf  sciatique,  duquel  on 
a  rompu  le  bout  central.  Une  extrémité  beaucoup  plus  longue  que  1  autre  et 
toutes  deux  constituées  pur  un  protoplusma  d  aspect  sérié  dû  à  la  présence  de 


est  plus  courte  que  l’autre.  On  ne  voit  nulle  part  de  fibres  nerveuses  cons- 
uees  à  l’intérieur  de  ces  fibres  cellules. 

'  csection  du  pneumogastrique,  quarante-six  jours  (lapin),  bout  central  ;  for- 
d’un  névrome. 

ans  ce  dernier,  on  trouve  un  nombre  assez  considérable  de  fibres  fines,  très 
cm  de  calibre  moyen,  ondulées,  présentant  de  distance  en  distance  des 
g  .  mments  fusiformes  de  coloration  rouge  ou  noire,  fibres  qui  apparaissent  au 
des  cellules  fusiformes.  Dans  le  bout  central  comme  dans  le  névrome,  on 
serve  pas  de  fibres  hypertrophiées,  on  voit  parfois  cepéndant  dans  le 
celb  *1*”'^’  censés,  des  boules  et  même  encore  des  éléments  ressemblant  à  une 
'’l  6  nerveuse,  .le  viens  de  rencontrer  un  corpuscule  ovoïde  d’aspect  alvép- 
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laire,  très  volumineux,  dont  le  centre  est  le  siège  d’un  dépôt  abondant  de 
matière  argentopliile  et  à  la  périphérie  duquel  on  voit  des  cellules  satellites. 

Le  névrome  terminal  est  constitué  par  des  faisceaux  compacts  de  bandes  pro¬ 
toplasmiques,  ou  mieux  de  Dbres  nerveuses  embryonnaires.  11  s’agit  de  bandes 
protoplasmiques  très  longues,  contenant,  de  distance  en  distance,  des  noyaux,  et 
traversées  par  une  fibre  plus  ou  moins  large  présentant  sur  son  trajet  des  ren¬ 
flements  fusiformes,  et  qui,  arrivée  au  voisinage  d’un  noyau,  décrit  un  détour 
pour  passer  à  côté. 

Ces  fibres  sont  granuleuses  et  colorées  en  rouge  brun.  Leur  nombre  est  consi¬ 
dérable  et  elles  présentent  parfois  une  espèce  de  bifurcation.  L’aspect  des  renlle- 
ments  fusiformes  que  nous  venons  de  signaler  est  différent,  tantôt  ils  sont  gra¬ 
nuleux  et  d  autres  lois  ils  simulent  une  espèce  de  réticulation  dépendant  de  la 
njatiérc  argentopliile  ou  périfibrillaire  qu’ils  contiennent. 

Le  bout  périphérique  est  essentiellement  constitué  par  de  longues  bandes  pro¬ 
toplasmiques  nucléées  disposées  parallèlement  et  dont  l’aspect  est  très  diffé¬ 
rent.  Quelques-unes  contiennent  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de 
boules  de  myéline  disposées  en  séries. 

Car  la  méthode  de  Cajal,  ces  bandes  protoplasmiques  se  colorent  en  jaune  et 
contiennent  à  leur  intérieur  des  granulations  jauniltres  qui  sont  tantôt  disposée» 
en  séries  linéaires  et  d'autres  fois  disséminées.  Les  noyaux  sont  longs,  vésicu- 
leux  et  contiennent  des  granulations  de  chromatine  et  d’autres  granulations  plus 
pâles;  ils  sont  situés  de  distance  en  distance  à  l’intérieur  des  bandes  protoplas¬ 
miques.  Entre  ces  dernières,  on  trouve  des  cellules  fusiformes,  dans  les  prolon¬ 
gements  desquelles  on  voit  un  protoplasma  granuleux  bien  imprégné  par  le 
nitrate  d’argent.  Dans  un  certain  nombre  de  bandes  protoplasmiques  on  voit 
des  fibres  très  fines,  présentant  sur  leur  trajet,  de  distance  en  distance,  des 
petits  renflements  fusiformes  n’offrant  pas  un  aspect  tout  à  fait  homogène.  Une 
bande  protoplasmique  peut  contenir  une  ou  plusieurs  fibres  semblables.  En 
somme,  dans  ce  cas,  où  il  n’y  a  pas  eu  réunion  du  bout  central  avec  le  bout  péri¬ 
phérique;  il  s’est  produit  dans  ce  dernier  une  néoformation  de  fibres  nouvelles 
sans  l’intervention  du  bout  central.  Ces  fibres  de  nouvelle  formation  n’oifrent 
pas  du  tout  le  même  degré  de  maturité  (]ue  celles  du  bout  central. 

Section  du  sciatiipie  d’un  lapin  adulte  sacrifié  soixante-quatre  jours  après  l’opé' 
ration.  A  la  iiartie  supérieure  du  bout  périphériquei  1  n’y  a  plus  la  moindre  trae® 
de  houles  de  myéline.  La  structure  du  nerf  est  constituée  par  des  bandes  protO' 
plasmiques  adjacentes  formant  des  faisceaux  assez  denses  et  ne  permettant  pas  d® 
les  suivre  sur  long  trajet.  Elles  contiennent  des  noyaux  oblongs,  fusiforrneSi 
ovoïdes, parfois  lenticulaires,  renfermant  cux-mêincs  une  substance  fondamental® 
pâle  et  un  grand  nombre  de  granulations  et  de  granules.  Leur  protoplasma  d  as* 
pcct  strié  contient  des  séries  de  granulations  linéaires. 

Ces  granulations  colorées  en  brun  ne  sont  cependant  pas  disposées  ti’és  rég^ 
lièrement.  Les  faisceaux  qui  constituent  les  bandes  protoplasmiques  ne  sont  pa 
toujours  disposées  parallèlement  et  ils  s’entrc-croisent  parfois  dans  différen 
directions.  11  en  résulte  alors  une  espèce  de  feutrage.  Cependant  ii  mesure  qu 
descend,  les  faisceaux  de  bandes  protoplasmiques  tendent  à  prendre  une  direc 
plus  ou  moins  parallèle.  L'intérieur  de  ces  bandes  protoplasmiques  en  suiv»^^ 

leur  direction,  montre  des  libres  de  nouvelle  formation  présentant  un 
très  varié.  Ces  fibres,  très  minces  parfois,  pâles  et  de  constitution  granule® 
ressemblent  plus  souvent  à  des  fibrilles  qu'à  un  cylindraxe.  D’autres 
s’agit  de  libres  épaisses  très  colorées  ayant  des  renflements  fusiformes  sur 
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trajet,  ayant  une  constitution  granuleuse  et  parfois  réticulée.  Entre  ces  deux 
jpes,  on  trouve  des  fibres  intermédiaires.  On  voit  parfois  des  fibres  à  l’état  de 
Diiurcation  avec  des  renflements  fusiformes  (fig.  H). 


Bout  central  du  même  cas.  Névrome  considérable,  formation  abondante  de 
dé^Ki  *  qualquaa-unes  sont  très  épaisses  et  de  proportions  consi- 

«lables.  Elles  s  entrecroisent  dans  toutes  les  directions.  Les  fibres  pour  la  plu- 
Part  du  temps,  surtout  les  plus  minces,  sont  réunies  ensemble.  Les  fibres  de  nou- 
‘le  formation  présentent  souvent  sur  leur  trajet  beaucoup  de  renflements  11 
iste  également  quelques  boules  terminales.  Il  n’existe  pas  dans  le  bout  cen- 
al  de  ces  bandes  telles  que  nous  les  avons  décrites  dans  le  bout  périphérique,  ou 
an  elles  sont  très  rares;  au  contraire,  nous  trouvons  des  fibres  embryonnaires 
ans  la  phase  de  développement,  en  grande  abondance. 

L’étude  attentive  des  modifications  histologi.iues  qui  se  passent  dans  le  bout 
tral  pendant  les  différentes  phases  de  la  régénérescence  démontre  en  toute 
aence  le  rôle  primordial  joué  par  la  formation  des  cellules  embryonnaires 
ivant  de  la  multiplication  des  noyaux  de  Scliwann,  dans  la  fibrllogénèse 
St  la  prolifération  considérable  de  ces  cellules  qui  nous  explique  la  formation 
est  h  nerveuses  dans  les  névromes  terminaux.  La  fibrillisation  y 

sém.nr.TP  q“’^  l’extrémité  du  bout  périphérique  parce  que  préci¬ 

se  k  I  extrémité  du  bout  central  des  centres  médullaires,  le  travail  interne 
Sus  a  iléversc  encore  dans  les  prolongements  axiles  et  active  le  proces- 

de  fibrillogenése. 

'idulte,  sacrifié  quatre-vingt-deux 
Veu*  l’opération.  Le  névrome  terminal  est  constitué  par  des  fibres  ner- 
tais*^^  et  qu’on  peut  suivre  parfois  sur  unlong  trajet.  Entre  les 

de  ®*l**le  des  cellules  fusiformes  et  des  bandes  protoplasmiques  en  voie 

VeliT  f ‘l’e^ganisation  nerveuse.  Le  calibre  des  cylindraxes  de  nou¬ 
aient  li'ès  variable  et  il  atteint  quelquefois  des  proportions  vrai- 

flljj.^^^’^li'dordinaires.  A  côté  des  cylindraxes  très  développés,  on  peut  voir  dos 
diffé*  tines,  ou  même  des  fibres-cellules  dans  lesquelles  commencent  à  se 
on  voit  des  colonies  de  bandes  protoplas- 
Lien  de  cellules  fusiformes.  A  mesure  qu’on  s’éloigne  du  névrome  ter- 
Soqt  ’i  ^  d^O'formation  des  fibres  nerveuses  est  moins  intense  et  les  faisceaux 
’^ddir  d’est  ici  qu’on  peut  voir  toutes  les  phases  de  la  néo-formation, 

plus  prolongements  des  fihres  cellules  se  divisent  en  ramifications 

Piatiè”*^*  transformeront  en  fibres  nerveuses  par  le  dépôt  progressif  de 

pju*^®  drgcntophile. 

raig  encore,  on  voit  un  nombre  considérable  d’appareils  en  forme  de  spl- 

®uuverit  ^'*^*^°**  d"  P^ut  constater  encore  qu’ici,  c’est  le  plus 

® liLi'es  fines  pour  consti- 
^di  q**®  d®  s®®!  1®®  BLres  longitudinales,  épuisscs, 

Louigg  autour  de  fibres  plus  fines.  Enfin,  on  remarque  par-ci  par-là  des 

eimiriales  constituées  par  un  réseau  ou  bien  par  un  tissu  granuleux.  Ces 
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boules  sont  assez  rares.  Dans  les  appareils  en  spirale,  on  distingue  bien  que  les 
libres  enroulées  suivent  le  trajet  des  noyaux  qui  les  guident  dans  leur  direction. 

Dans  le  bout  périphéri(iue  du  nerf  sciatique  sectionné  depuis  quatre-vingt-deux 
jours,  nous  trouvons  un  grand  nombre  de  bandes  protoplasmiques  nuclééesajant 
des  dimensions  variables. 

Tantôt  il  s’agit  de  bandes  longues,  fines;  lanlôt,  au  contraire,  elles  sont  très 
larges.  Quelques-unes  d’entre  elles  ont  un  aspect  plus  ou  moins  bomogène  ou 
vaguement  strié,  d’autres  ont  une  slrialion  plus  ou  moins  régulière,  due  à  la 
présence  des  granulations  i'ortenient  colorées,  dis[iosécs  en  série  linéaire.  De 
|iareilles  striations  peuvent  exister  aussi  dans  quelques  cellules  fusiformes,  qui 
SC  trouvent  entre  les  bandes  protoplasmiques. 

Iîu|)lurc  du  sciatique,  2.'i0  jours,  bout  central.  II  y  a  une  tendance  évidente 
au  retour  des  lilircs  à  l’état  normal.  Ces  dernières  ne  se  reconnaissent  pas  en 
faisceaux  bien  distincis  et  isolés,  et  les  libres,  juxtaposées,  ne  semblent  pas 
avoir  l'aspect  régulier  de  l’état  normal  ;  les  unes  sont  grosses,  les  autres  fines, 
quelques-unes  même  offrent,  au  petit  grossissement  des  dimensions  telles 
qu’on  serait  tenté  de  les  prendre  pour  des  fibres  musculaires  de  petit 
calibre.  Mnlro  les  fibres  nerveuses,  on  voit,  par-ci,  par-là,  des  produits 
de  dégénérescence.  Une  autre  particularité  de  ces  fibres,  c’est  qu’elles  ne 
sont  pas  parallèles  et  qu’elles  s’entrecroisent  en  quelques  endroits.  Dans  la 
cas  qui  nous  occupe,  il  n’existe  nulle  part,  ni  boules  terminales,  ni  fibres  en 
spirale.  Le  bout  périphérique  vu  au  fort  grossissement  montre  un  grand 
nombre  de  fibres-cellules  et  de  bandes  protoplasmiques  nucléées.  Ces  éléments 
sont  juxtaposés  de  manière  (|u’il  est  presque  impossible  de  distinguer  leur 
individualité.  On  aperçoit  facilement  à  Tinterieur  des  cellules  et  des  bande* 
protoplasmiques  la  présence  de  fibrilles  fines  côtoyant  le  noyau.  Ces  fibres  pre* 
sentent  sur  leur  trajet  des  dilatations  fusiformes  ou  bien  des  fuseaux  oblong*! 
par-ci,  [lar-là,  on  voit  encore  des  débris  de  myéline. 

Le  nombre  des  fibres  de  nouvelle  formation  est  très  restreint  et  il  est  facile  de 
les  com|)tcr.  En  dehors  de  ces  libres  minces  dont  nous  venons  de  parler,  n® 
trouve  aussi,  mais  très  rarement,  quelques  fibres  épaisses. 

J’ajoute  ijne  dans  ce  cas,  le  bout  central  a  été  arraché  complètement  ain*> 
qu’on  l’a  constaté  [lar  la  dissection  et  (juc  le  bout  périphérique  est  complél®' 
ment  incxcitablc. 

Nous  passons  à  présent  à  la  description  des  modifications  que  nous  avouS 
trouvées  dans  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  arraché  à  un  lapin  adui 
et  sacrifié  272  jours  après  l’opération.  La  méthode  de  (tajal  montre  des  c®'® 
nies  de  cellules  fusiformes  avec  un  noyau  oblong  et  des  prolongements  min®®* 
et  granuleux.  Ces  colonies,  étant  dirigées  dans  différents  sens,  s’entrecroi*®*’^ 
dans  toutes  les  directions,  de  sorte  iiu’il  est  difficile  de  suivre  les  proloog®^ 
nients.  II  y  a  en  outre  des  bandes  protoplasmiques  associées,  offrant  une  str^^ 
tion  plus  ou  moins  évidente  duc  à  la  présence  de  granulations  disposées 
séries  linéaires.  On  voit  ensuite  disséminés  par-ci,  par-là,  des  faisceau* 
libres  nerveuses  dont  l'aspect  est  très  diffèrent.  On  voit  tout  d’abord  des  fi 
semblant  normales  avec  cylindraxe  et  gaine  de  myéline,  puis  des  fibres 
ininces  ayant  le  caractère  de  libres  de  nouvelle  formation.  Le  cylindraxe 
dernières  présente  de  distance  en  distance  des  noyaux  fusiformes.  yt 

bandes  jirotoplasmiques,  de  même  que  dans  les  cellules  fusiformes,  o®  T  ^ 
voir  parfois  la  différenciation  du  protoplasma  en  véritables  ^oir 

caractères  embryonnaires.  Comme  dans  d’autres  cas,  on  peut  cgaleme 
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ici  des  cylindraxes  qui  se  bifurquent  et  au  niveau  de  la  bifurcation  on  constate 
une  augmentation  de  la  substance  périfibrillaire.  J’ajoute,  pour  terminer,  que 
dans  ce  cas  l’arrachement  du  bout  central  du  nerf  sciatique  a  été  complet,  car 
nn  a  pu  arracher  à  la  fois  les  racines  antérieures  et  les  ganglions  spinaux  cor- 
Tespondants.  La  partie  supérieure  du  bout  périphérique  légèrement  renflée  a  été 
trouvée  adhérente  au  muscle  sous-jacent. 

Il  est  indubitable  que  l’opinion  de  lietho,  qui  considère  la  dégénérescence 
"'allérienne  comme  une  simple  dégénérescence  locale,  n’est  pas  do  nature  à 
satisfaire  notre  esprit.  La  effet,  la  section  nerveuse  qui  produit  la  dégénérescence 
"'allérienne  retentit  sur  la  cellule  nerveuse,  dont  elle  modifie  la  substance 
chromatophile  et  les  neurolibrilles,  et  le  processus  local  se  représente  à  dis¬ 
tance  sur  elle.  D’autre  part,  dans  l’hypothèse  de  l’auteur,  on  ne  saurait  com¬ 
prendre  la  façon  toute  différente  dont  se  comportent  le  bout  pôi-iphériquc  et  le 
I^out  central  après  la  section  nerveuse.  Pourquoi  dans  le  bout  périphéri(iue  la 
dégénérescence  traumatique  se  propage-t-elle  le  long  du  nerf  jusqu’à  son  extré- 
‘'■'rté,  tandis  que  le  bout  central  atteint  par  traumatisme  reste  intact?  Pour- 
3aoi  la  régénérescence  se  ferait-elle  seulement  en  aval  et  non  en  amont  ? 
1‘ourquoi  enfin  les  neuro-fibrilles  et  surtout  le  réseau  de  la  cellule  réagissent-ils 
distance  après  les  sections  nerveuses  ?  C’est  sans  doute  que  la  cellule  ner- 
'euse  et  son  prolongement  axile  constituent  une  unité  organique  et  fonction- 
’'®Ile,  Toute  cause  produisant  une  lésion  de  cette  unité,  ce  qui  arrive  en  effet 
les  sections  nerveuses,  amène  de  la  dégénérescence  du  bout  périphérique  et 
de  la  réaction  dans  la  cellule  d’origine.  Exclure  complètement  la  cellule  ner- 
^euse  des  mécanismes  de  la  régénération  et  attribuer  exclusivement  cette  der- 
dière  aux  cellules  de  la  gaine  de  Schwann  semble  excessif.  Sans  doute  en  l’état 
«etuel  de  nos  connaissances  ces  cellules  jouent  un  rôle  important  dans  le  pro- 
^®8sus  de  régénérescence;  on  peut  même  dire  qu’il  serait  difficile  de  comprendre 
d  régénérescence  autogène  sans  l’intervention  de  ces  cellules. 

Lorsqu’on  considère  le  grand  nombre  de  fibres  nerveuses  de  nouvelle  forma- 
que  nous  avons  décrites  dans  le  cas  actuel  à  l’extrémité  terminale  du  bout 
rentrai^  l’influence  trophique  des  centres  nerveux  nous  apparaft  comme 
J  iftonlrèe.  En  effet,  dans  le  bout  central,  non  seulement  les  fibres  de  nouvellé 
•’^ation  sont  en  grand  nombre,  mais  celles-ci  se  rapprochent  par  leur  cons- 
’^IIon  histologique  des  fibres  normales  ;  certaines  d’entre  elles  possèdent 
J,®  ‘^ylindraxe,  une  gaine  plus  ou  moins  dense  de  myéline  et  une  gaine  de 

®û"'ann. 


Lomnient  peut-on  expliquer  cette  différence?  Sans  doute  les  fibres  du  bout 
Irai  restées  en  communication  avec  leur  cellule  d’origine  subissent  l’influence 
*^®*’'^'ércs.  En  effet,  si  la  section  d’un  nerf  a  supprimé  ilans  le  bout  pèri- 
•’ique  tous  les  actes  fonctionnels,  et  par  conséquent  nutritifs,  dépendant  des 
élaK  nerveux,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  le  bout  central.  Le  travail  interne 
flb  cellule,  quoique  changé  dans  ses  qualités,  retentit  encore  sur  les 

du  bout  central  et  en  favorise  la  nutrition. 

Uj,  étude  attentive  des  modifications  histologiques  qui  se  passent  dans  le  bout 
p.  pendant  les  différentes  phases  de  la  régénérescence  démonire,  à  n’en 
®nler,  que  le  signal  de  la  régénérescence  est  donné  par  la  formation  des 
la»  •  *  ®^Lryonnaires  fusiformes  dérivant  de  la  multiplication  des  noyaux  de 
ne  de  Schwann.  C’est  celte  prolifération  considérable  qui  nous  explique  la 
prodigieuse  des  fibres  nerveuses  dans  les  névromes  terminaux  qui 


-tentent  de  véritables  bourgeons  nerveux  à  la  prolifération  des  cellules 
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embryonnaires  dont  nous  venons  de  parler.  Je  peux  conlirmer  l’opinion  de 
Helhe  qui  a  soutenu  que  la  régénérescence  est  plus  active  à  l’extrémité  supé¬ 
rieure  du  bout  périphérique.  Du  reste  c'est  à  ce  niveau  que  la  dégénérescence 
elle-même  est  plus  rapide. 

Je  n’ai  pas  encore  rencontré  dans  mes  recherches  les  phénomènes  de  régéné¬ 
rescence  indiqués  par  Hanvier  et  confirmés  par  Stroebe  et  Lugaro;  au  contraire, 
j’ai  constamment  vu  dans  le  bout  central,  comme  dans  le  bout  périphérique,  1® 
formation  des  cellules  fusiformes,  la  transformation  en  boyaux  cellulaires  ou 
colonies  de  cellules,  la  différenciation  des  fibres  fines  au  sein  du  protoplasme 
des  fibres  nommées  «  embryonnaires  ».  Le  même  processus  qui  a  produit  le 
fusion  des  cellules  fusiformes  dans  le  bout  périphérique  et  le  bout  central  réalise 
celle  des  fibres  embryonnaires  du  bout  central  et  du  bout  périphérique. 

Il  semblerait  donc  que  le  mécanisme  de  la  néo-formation  des  fibrilles  est 
le  suivant  :  apparition  dans  le  sein  du  protoj)lasma  de  cellules  embryonnaires 
formées  par  les  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann.  Le  nombre  plus  ou  moins 
considérable  de  granulations  se  réunissant  plus  tard  en  séries  linéaires  séparées 
par  le  protoplasma  fondamental.  Les  granulations  s’imprégnent  de  plus  en  pl**® 
de  substance  argentophile  et  ressemblent  à  une  fibrille  musculaire,  c’est-à-dirS 
qu’elle  est  constituée  par  des  particules  colorées  séparées  par  des  espaces  clairS' 
A  mesure  que  les  granulations  deviennent  plus  denses,  et  que  les  espaces  claif® 
se  colorent,  on  assiste  à  l’évolution  de  la  fibre  nerveuse  qui  peut  se  dissocier  d" 
tronc  commun.  11  semblerait  donc  qu’avant  la  phase  de  production  des  fibrill®® 
il  existe  des  granulations,  c’est  là  du  reste  la  raison  pour  laquelle  les  fibrill®* 
sont  granuleuses  au  commencement  de  leur  formation. 

Il  n’existe  pas  de  différences  essentielles  entre  la  néo-formation  des  fibrill** 
dans  le  bout  central  et  dans  le  bout  périphérique;  entre  l’animal  adulte  et  l’aor 
mal  nouveau-né.  11  n’y  a  qu’une  différence  secondaire  de  degré  d’intensité  et  d® 
rapidité  dans  cette  néo-formation  fibrillairc.  'foutes  les  phases  de  la  néo-forH*®' 
tion  de  fibrilles  sont  accélérées  chez  l’animal  nouveau-né.  La  multiplication  d®® 
noyaux  de  la  gaine  de  Schwann,  la  formation  dos  cellules  fusiformes  et  d®® 
bandes  protoplasmi(]ues  est  beaucoup  plus  active  dans  l’un  et  l’autre  bout 
nerf  sectionné  chez  l’animal  nouveau-né.  La  soudure  des  d(!ux  bouts  est  ég®*^^ 
ment  plus  rapide.  La  rencontre  des  bandes  protoplasmiques  et  des  fibrille® 
l’extrémité  du  bout  central  avec  celles  du  bout  périphérique  est  indispens® 
pour  que  le  retour  des  mouvements  volontaires  ait  lieu. 

Les  partisans  de  la  théorie  du  neurone  ont  invoqué  avec  juste  raison 
dégénérescence  wallérienne  comme  un  argument  en  faveur  de  l’unité 
gique  et  anatomique  du  ni-urone  ;  aussi  la  plupart  d’entre  euX  ont-ils  été 
réservés  en  ce  qui  concerne  l’existence  de  la  régénérescence  autogène. 
(ichuchten  ayant  trouvé  excitable  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatiqu® 
chien  8:i  jours  après  l’arrachement  ajoute  que,  s’il  se  confirme  par  cet  exa 
que  fe  bout  périphérique  est  bien  séparé  anatomiquement  du  bout  centra 
que  si,  dans  le  bout  périphéri([ue,  il  existe  des  fibres  régénérées,  il  lui 
alors  hors  de  doute  que  le  eylindraxe  d’une  cellule  nerveuse  ne  peut  plu® 
considéi'é  comme  un  simiile  prolongement.  Par  le  fait  même,  l’unité 
gique  du  neurone  ne  ])cut  plus  être  maintenue;  mais  quelque  importante 
soit  la  régénérescence  autogène,  elle  ne  change  en  rien  la  doctrine  des  uou*®^^^ 
telle  qu’il  l’a  toujours  comprise.  J’ajoute  toutefois  que  la  régénérescence  a 
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d  admettre  l’hypothèse  du  bourgeonnement  des  fibres  du  bout  central  qui  péné¬ 
treraient  dans  le  bout  périphérique.  C’est  là  une  tentative  inutile,  car  cette 
théorie,  telle  qu’elle  a  été  émise  par  Cajal,  repose  essentiellement  sur  des 
Recherches  d’histologie  normale  et  ce  n’est  que  secondairement  qu’on  a  fait 

Valoir  la  loi  de  Waller  en  faveur  du  neurone  anatomique.  ^ - - 

Quelques  auteurs  autorisés  par  les  recherches  embryologiques  de  His,  Cajal  et 
Lenhossek  et  par  celles  plus  récentes  de  llarrisson,  ont  nié  le  rôle  neuro- 
tormatif  des  cellules  de  Schwann  dans  la  régénérescence  des  fibres  nerveuses 
dégénérées  après  les  sections  nerveuses.  En  d’autres  termes  ils  ont  nié  ce  qu’on 
®st  convenu  d’appeler  «  la  régénérescence  autogène  » .  Mais  il  ne  faut  pas  oublier 
tout  d’abord  que  des  auteurs  très  compétents  ont  soutenu  l’origine  pluricellu- 
àire  des  fibres  nerveuses  périphériques.  Si  toutefois  on  venait  à  démontrer 
incontestablement  que  chaque  fibre  nerveuse  est  l’expansion  d’une  seule  cellule 
Nerveuse,  cela  n’infirmerait  en  rien  la  régénérescence  des  fibres  nerveuses  par 
tes  cellules  de  la  gaine  de  Schwann  après  la  section  des  nerfs.  On  n’a  pas  le 
droit  de  nier  un  fait  incontestable  parce  qu’il  se  trouve  en  contradiction  avec  un 
àulre,  également  indiscutable.  Les  recherches  antérieures  que  j’ai  faites  avec 
Minea  et  celles  plus  récentes  que  je  viens  d’exposer  témoignent  avec  la 
uernière  évidence  du  rôle  essentiel  joué  par  les  noyaux  hypcrplasiés  de  la  gaine 
®  Schwann  dans  la  régénérescence  autogène.  Les  fibres  dégénérées  se  régé- 
®érent  aussi  bien  dans  le  bout  central  comme  dans  le  bout  périphérique  par  le 
ttt^nie  mécanisme,  c’est-à-dire  par  la  formation  des  cellules  embryonnaires  des 
^^oroblastcs  dont  le  protoplasma  crée,  pour  ainsi  dire,  des  fibres  nerveuses 
dos.  Il  est  vrai  que  certaines  de  ces  cellules  paraissent  stériles,  elles  sont  inca¬ 
pables  de  créer  des  fibres  nerveuses,  je  parle  bien  entendu  du  bout  périphé- 
Ido.  Les  cellules  fusiformes  du  bout  central  se  multiplient  d’une  façon  consi- 
table  et  constituent  d’abondantes  colonies  dans  lesquelles  se  développent 
Piilement  les  fibres  nerveuses.  (îràce  aux  propriétés  neuroformatives  des 
'ules  fusiformes  du  bout  central,  il  se  forme  les  névromes  terminaux  que 
ds  avons  rencontrés  si  souvent  dans  nos  expériences.  C’est  le  protoplasma 
0  cellules  provenant  de  la  multiplication  des  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann 
^  '  élabore  des  granulations  fines  qui,  en  se  réunissant,  attirent  la  substance 
^ontophile  et  forment  ainsi  les  fibrilles  nerveuses. 
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G.  Étienne 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy 

ai^''*®^de  Charcot  décrivit  les  artbropathies  nerveuses  et  établit  ce  type  cli- 
Vjj,  bien  caractérisé,  il  rencontraen  Allemagne  de  nombreux  contradicteurs. 

PdRliculicr,  se  plaçant  surtout  au  point  de  vue  anatomo-patbolo- 
0.  ne  voulut  y  voir  qu’une  arthrite  déformante,  dont  les  particularités 
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d’évolution  dépendaient  du  tabes  concomitant.  Partant  de  là  on  a  étendu 
encore  les  conséquences  tirées  par  Virchow  de  ses  objections,  et  on  a  rapporte 
comme  artbropalhies  toutes  les  maladies  articulaires  survenues  chez  des  mye- 
lopathiques  quelconques.  C’est  ainsi  que  .Morandeau  recueille  le  cas  de  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aij,m  de  Cull,  coïncidant  avec  un  traumatisme  de  la  moelle; 
que  le  cas  de  Moynicr  n’est  qu’une  arthrite  infectieuse  au  cours  d’une  myélite 
aiguë  ;  que  le  cas  de  J.  K.  W.  Mitchell,  de  lîall,  sont  du  rhumatisme  articu¬ 
laire  aigu  chez  des  pottiques.  On  a  même  gratuitement  prêté  à  des  auteurs  des 
confusions  ([ii’ils  n’ont  certainement  pas  commises  :  évidemment  Rendu  n  a 
jamais  songé  à  rapporter  à  la  maladie  de  Charcot  les  arthrites  suppurées  des 
articulations  tibio-tarsiennes,  des  genoux,  des  coudes,  simples  localisations  arti¬ 
culaires  d’une  infection  générale  avec  méningo-myélite  suppurée  dill’use, 
signalées  (lar  lui  sous  le  nom  de  rhumatisme  spinal. 

Certes  on  peut  supjioser  que  certains  types  de  rhumatisme  noueux,  parfois 
certaines  formes  ankylosanles  8ystémati([uement  généralisées,  peuvent  être  en 
rapport  intime  avec  le  système  nerveux  (J.  K.  Mitchell,  Ce  (lendre  (d);nous 
en  avons  aussi  observé  un  cas  remarquable  (2).  .Mais  même  en  serrant  de  pin® 
prés  la  question,  en  la  limitant  avec  Virchow  entre  le  syndrome  de  Charcot  et 
l’arthrite  déformante,  l’assimilation  est  complètement  inadmissible,  et  pour  e» 
être  convaincu,  il  suffit  d'avoir  assisté  à  l’évolution  de  quelques  arthropathie® 
nerveuses.  Uuiconque  a  vu  cette  alfection  peu  douloureuse  aboutir,  quinze  4 
vingt  jours  après  les  premiers  symptômes,  à  la  destruction  complète  des  extré¬ 
mités  articulaires,  aux  ruptures  capsulaires,  à  la  formation  de  vastes  ostéo- 
phytes  péri-articulaires  ;  quiconque  a  vu  succéder  à  la  première  phase  d’hydaf- 
throse  les  énormes  épaissi.sscnients  para-articulaires  ;  quiconque  a  vuetpalp® 
ces  articulations  monstrueusement  hypertrophiées  ou  totalement  atrophiée®! 
lorsiiue  les  deux  processus  ne  coïncident  pas,  le  second  quant  aux  surface® 
articulaires,  le  premier  quant  aux  tissus  péri-articulaires;  quiconque  a  assise 
à  l’installation  de  ce  tableau  symptomatique,  ne  pourra  jamais  admettre  l’ideD' 
tilé  entre  l’arthropathic  nerveuse  et  le  rhumatisme  déformant,  ni  au  point  d® 
vue  clinique,  ni  au  ]ioint  de  vue  anatomo-jiathologiquc. 

L’arthroiiathie  nerveuse  de  Charcot  n’est  pas  de  l’arthrite  déformante. 

.Mais  entre  le  syndrome  arthropathique  de  Charcot  et  l’arthrite  déformant® 
rhumatismale  ne  peut-il  exister  aucun  rapport?  üueh|ues  cas  observés  me  P®®' 
mettent  au  contraire  de  penser  que  l’arthrite  déformante  peut  parfois  prép®®®’’ 
la  voie  à  l’arthropathie  d’origine  myôlopalhiquc. 

La  plus  remar(|uablc  de  ces  observations  est  celle  d’une  malade  âgé®  “ 
70  ans  environ.  Mlle  fut  atteinte,  il  y  a  quarante-six  ans,  de  douleurs  tre® 
intenses  dans  les  membres  inférieurs  nécessitant  l’emploi  do  la  morphin®) 
considérées  à  cette  époque  comme  des  douleurs  rhumatismales. 

Plus  tard,  après  plusieurs  poussées  de  rhumatismes  articulaires  subaiguës^^ 
deux  genoux  se  sont  déformés  et  présentèrent,  avec  des  craquements,  1  ® 
caractéristique  de  l’arthrite  sèche  déformante.  Traitées  jiar  un  médecin  dont  ^ 
diagnostic  ne  peut  être  mis  en  doute,  ces  lésions  persistèrent  pendant  longt®®®?^ 
tantôt  stationnaires,  tantôt  légèrement  accentuées,  lorsque  brusquement,  ü 
six  ans,  le  genou  gauche  d’abord,  le  genou  droit  ensuite,  augmentèrent 
volume  et  avec  une  extrême  rapidité  acquirent  le  volume  actuel. 


(1)  Lu  ÜBNUHU,  Traité  de  inédeciiii’  de  Chaiciit-Uouchard-Uriuuud,  l.  I,  p-  *>97. 

(2)  Lisuaiiik.  Ha  syndrome  arlIiropalUique  de  Cliarcol.  Thèse  Nancy  P.)0t. 
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Kn  septembre  1903,  le  genou  droit  est  énorme,  absolument  informe,  irrégu¬ 
lièrement  sphérique,  la  sphère  commençant  immédiatement  au-dessus  du  pla¬ 
teau  du  tibia  pour  se  terminer  tout  aussi  brusquement  en  haut,  en  faisant 
suite  à  la  cuisse.  C’est  une  masse  irrégulière  à  saillies  mamelonnées,  mesurant 
34  centimètres  de  circonférence  au  niveau  du  plateau  du  tibia,  43  centimètres 
de  circonférence  raaxima;  au  palper,  la  consistance  est  mollasse,  vaguement 
pseudo-fluctuante;  très  déjetéc  en  dehors  est  la  rotule,  un  peu  élargie,  latérale, 
dont  le  bord  externe  est  à  5  centimètres  en  dehors  de  la  ligne  médiane  axiale 
du  membre.  Le  plateau  du  tibia  est  légèrement  augmenté  de  volume,  et  régu¬ 
lièrement.  Peau  marbrée  par  leS  veines  cutanées  très  accentuées.  Eu  main- 
lenant  la  cuisse  pendant  qu’on  immobilise  le  reste  du  membre  inférieur,  on 
constate  une  dislocation  complète  au-dessus  de  répipbjsc  fémorale  inférieure  : 
de  fait,  c’est  une  jambe  de  polichinelle,  très  difticilcment  maintenue  par  un 
appareil  rendant  la  station  debout  à  peu  prés  impossible. 

Le  genou  gauche  est  informe,  disloqué,  mais  beaucoup  moins  augmenté  de 
''olume  que  le  droit;  circonférence  au  niveau  du  plateau  du  tibia  34  centi¬ 
mètres;  circonférence  maxima  38  centimètres. 

L'épaule  gauche  est  incontestablement  atteinte  d’arthrite  sèche,  avec  craque¬ 
ments,  sans  déformation  bien  apparente. 

Le  24  Janvier  1904,  apparition  d’une  poussée  do  rhumatisme  articulaire 
subaigu,  apyrétique,  avec  douleur  très  vive  dans  l’articulation  tibio-tarsienne 
gauche,  gonflement  léger;  le  tout  est  calmé  par  3  grammes  d’aspirine,  et  dès  le 
23  l’articulation  est  indolore.  Le  31,  nouvelle  poussée  avec  douleur  légère  dans 
d  articulation  coxo-fémorale  droite.  Aucune  douleur  dans  les  genoux  malades. 

•  Comment  peut  s’interpréter  cette  observation?  Il  est  certain  que  les  soi- 
disant  douleurs  rhumatismales  d’il  y  a  quarante-six  ans  n’ont  été  autre  chose 
*lue  des  douleurs  fulgurantes  des  membres  inférieurs,  très  violentes,  rapides, 
^agaces,  successives.  A  part  cet  anamnestique,  le  tabes  se  manifeste  chez  elle 
®Aclusivement  par  le  signe  de  Romberg,  très  net  :  la  malade  pouvant  se  tenir 
laelques  instants  debout,  les  yeux  ouverts,  s’effondre  dès  qu’elle  les  ferme.  Il 
impossible  do  chercher  le  signe  de  Westphall. 

J’ajoute  qu’il  y  a  quelques  années,  j’ai  eu  l'occasion  de  traiter  une  orchite  cer¬ 
tainement  spécifique  chez  un  fils  de  la  malade,  fils  chez  qui  il  m’a  été  impos- 
®'Mo  de  retrouver  l’origine  personnelle  de  la  syphilis. 

Voilà  donc  un  tabes  silencieux,  aussi  fruste  que  possible,  qui  tout  à  coup, 
ta’üsqucmcnt,  frappe  deux  genoux  fortement  atteints  par  une  arthrite  défor¬ 
mante.  Comment  se  défendre  de  l’idée  que  le  tabes  s’y  est  fixé  par  un  coup 
aussi  imprévu  parce  qu’il  y  a  trouvé  un  locm  minorit  resislentiir  déterminé  par 
a  lésion  rhumatismale  elle-même,  sur  laquelle  il  s’est  greffé,  ou  bien  peut-être 
Parle  surmenage  imposé  à  l’articulation  et  b  son  système  trophique  par  la  gêne 
laquelle  le  soumettait  dèîjà  l’arthrite  déformante  rhumatismale  préexistante. 
Voici  une  autre  observation  rentrant  dans  le  même  ordre  d’idées. 

11  s’agit  d’un  charpentier  dgé  de  55  ans,  observé  en  1896  à  la  clinique  du 
P*’ofes8cur  S|iillmann,  que  je  suppléais.  En  1890  cet  homme,  alors  en  très  bonne 
glissa  d’une  échelle,  éprouva  une  vive  douleur  aux  deux  articulations 
mio-tarsiennes,  qui  gonflèrent  ;  il  dut  s’aliter.  Il  reprit  néanmoins  son  travail 
a  bout  de  quelques  jours.  Depuis  ce  temps,  les  deux  articulations  tibio-tar- 
•'Res,  aux  changements  de  temps,  s’enflaient  quand  le  malade  se  fatiguait  à  son 
R'^ail.  Mais,  en  temps  normal,  elles  restaient  un  peu  plus  volumineuses  qu’avant 
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l']n  1895,  hrusqucment,  les  deux  articulations  tibio-tarsiennes  ont  augmenté 
de  volume  et  sont  rapidement  devenues  très  grosses,  sans  rétrocession. 

Lorsque  j'examine  le  malade  les  articulations  tibio-tarsiennes  sont  très  voliinii" 
rieuses,  la  droite  surtout;  de  forme  irrégulièi’ement  arrondie,  la  malléole 
externe,  byperlrojihièe,  étant  très  saillante.  Au  [lalper,  les  articulations  sont 
dures,  de  consistance  osseuse,  bosselées.  Les  mouvements  de  flexion  et  d’exten¬ 
sion  du  pied  se  font  facilement,  mais  en  s’accompagnant  de  craquements  et  de 
sensation  de  corps  étrangers. 

Los  Jambes  sont  amaigries,  les  masses  musculaires  atroplLièe.s  surtout  à 
gauche  ;  les  crêtes  antérieures  des  deux  tibias  sont  irrégulières,  laissant  percevoir 
au  palper  de  nombreuses  crêtes  en  dents  de  scie. 

En  outre,  douleur  en  ceinture;  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres; 
signe  d’Argj'Il-Kobertsnn,  avec  affaiblissement  de  tous  les  réflexes  des  pupilles, 
qui  sont  habituellement  punctiformes.  Quelques  troubles  du  côté  du  sphincter 
vésical;  signe  de  Westphall  ;  signe  de  Uomberg.  Légère  ataxie  des  mouvements 
au  dos  membres  supérieurs. 

En  résumé,  un  menuisier  jusque-là  bien  portant  se  traumatise  les  deux  arti¬ 
culations  tibio-tarsiennes  ;  il  a  du  liquide  dans  les  articulations,  mais  elles 
paraissent  guérir  assez  rapidement.  Cependant,  ainsi  qu'il  arrive  souvent,  ü 
s’installe  du  rhumatisme,  à  poussées  siibaiguës  assez  fréquenles,  aboutissant  à 
de  l’arthrite  déformante.  Plus  tard,  le  malade  devient  tabétique.  Sous  l’in¬ 
fluence  de  son  tabes,  l’arthrite  déformante  cède  le  pas  à  l’arthropathie,  qui 
s’installe  et  aboutit  en  (]uelques  semaines  aux  grands  désordres  articulaires. 

11  ne  me  parait  pas  douteux  que  la  préexistence  de  l’arthrite  déformante  est  1» 
seule  cause  pouvant  expliquer  la  localisation  très  exceptionnelle  de  l’arthropa¬ 
thie  tabétique  sur  les  deux  articulations  tibio-tarsiennes. 

Par  quel  mécanisme  l’arthrite  déformante  rhumatismale  intervient-elle  pouf 
fixer  le  tabes  et  déterminer  la  transformation  en  arthropatbie  nerveuse?  La 
question  parait  fort  obscure  encore.  Nous  savons  cependant  que  chaque  articu¬ 
lation  étant  soumise  à  des  influences  trophiques  qui  règlent  l’apport  des  maté¬ 
riaux  et  dirigent  la  rénovation  des  tissus,  ces^ influences  peuvent  être  modifiée® 
par  diverses  circonstances.  Dans  nos  cas  l’arthrite  a  réagi  sur  les  centres  tro- 
phif[ues  médullaires,  déterminant  une  nouvelle  répartition  de  matériaux  nutri¬ 
tifs  aboutissant  à  l’arlhrite  déformante.  Et  les  centres  trophiijues,  déjà  déséqul' 
librés,  ont  été  tout  prêts  à  subir  la  nouvelle  influence  perturbatrice  du  tabe® 
lorsque  survint  à  leur  niveau  une  nouvelle  modification  de  l’influx  nerveux  sou® 
l’influence  de  la  lésion  des  brandies  terminales  du  protoneuronc  sensitif  darisl®® 
cornes  antéideurcs.  Nous  savons  de  même  par  une  très  intéressante  observation 
d’ostéoarthriqiathie  métatraumati(|ue,  avec  déformation  de  la  main  et  des  doig*® 
par  lésion  osseuse  à  la  suite  d’une  fracture  du  radius  consolidée  avec  un  cal 
bérant,  rap;)ortéc  par  MM.  Koger  et  (iarnier  (1),  que  ces  réactions  des  centre® 
trophiques  peuvent  ne  pas  se  limiter  aux  territoires  auxquels  elles  sont  dest*' 
nées,  dépasser  leurs  limites,  amener  des  troubles  de  la  nutrition  des  articulation® 
et  des  os  sous-jacents.  Nous  trouvons  là,  pour  le  dire  en  passant,  une  interpréta* 
tion  possible  de  l’apparition  de  l'arthrite  déformante  consécutive  à  des  traurna* 
tismes  jilus  ou  moins  éloignés  de  l’articulation,  ainsi  que  nous  en  avons  obsefV 
plusieurs  cas. 

(1)  Uoiiuii  et  (Jaiiniuii,  Preue  médiciih’,  190.'),  p.  807. 
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1^45)  Opium,  Morphine  et  Cocaïne,  par  le  professeur  P .  Brouahuel. 
1  vol.  in-8"  de  158  pages  (Librairie  J. -B.  Baillière  et  fils,  4  Paris.) 


Le  nouveau  volume  du  cours  de  médecine  légale  professé  à  la  Faculté  de 
®''®decine  de  Paris  par  M.  Paul  Brouardel  est  consacré  à  l’Opium,  à  la  ilior- 
PWne  et  à  la  Cocaïne. 

tlans  la  première  partie,  Intoxication  aigue  par  l’opium  et  ses  alcaloïdes, 
*•  Brouardel  étudie  successivement  la  composition  et  l’action  des  alcaloïdes  de 
*opium,  les  préparations  pharmaceutiques  d’opium,  l'absorption  etl'élimination, 
étiologie  des  intoxications,  les  doses  toxiques,  les  symptômes,  le  diagnostic, 
^hatomie  pathologique  et  le  traitement. 

La  deuxième  partie  est  consacrée  aux  Fumeurs  et  Mangeurs  d'opium  et  aux 
“'■p/iinomane*  .•  causes  de  la  morphinomanie;  comment  on  se  procure  de  la 
^'“■‘phine  ;  doses  employées  par  les  morphinomanes  ;  symptômes  de  la  morphino- 
‘éanie;  responsabilité  des  morphinomanes,  diagnostic  et  traitement  de  la  mor- 

œnomanie. 


L  Intoxication  par  la  cocaïne  forme  la  troisième  partie  du  volume.  M.  Brouardel 
r  sse  en  revue  les  divers  modes  d’intoxication  aiguë  :  ingestion  stomacale, 
^orption  par  voie  rectale,  par  les  muqueuses  ou  par  les  séreuses,  injections 
us-culanées  et  rachicocaïnisation.  Puis  il  termine  par  l’intoxication  chronique 
cocaïne.  B. 


Psychiatrie,  par  E.  Régis,  3"  édition,  1  vol.  grand  in-i8  de 
>^82  p.  Bibliothèque  de  l’étudiant  en  médecine,  0.  Doin,  éditeur,  Paris,  1905. 

connu  n’est  pas  un  simple  remaniement.  11 

Entièrement  nouveau.  * 

Sci  **  ces  dernières  années  il  s’est  produit  en  psychiatrie  un  effort 

W.  ‘ici  nécessitait  une  mise  au  point.  L’auteur  a  mis  son  (l'uvre  en 

Bon*'°^**'*  avec  les  progrès  réalisés  ;  mais  il  a  conservé  sa  méthode  d’exposi- 

é  la  cl'  si  personnelle.  A  juste  litre  la  plus  large  place  est  accordée 

“ioti  Plusieurs  chapitres  ont  été  entièrement  'refondus  ;  Confu- 

pgy^j^^'cntale,  démence  précoce,  dégénérescence  et  psychoses  des  dégénérés, 
t'i'af  d’infection,  d’intoxication  et  d’autoinloxication,  paralysie  générale, 
j^'^üe  médicale,  administrative  et  médico-légale. 

a  pris  ainsi  des  proportions  plus  vastes.  11  renferme  les  notions 

^^lura  désormais  indispensables,  non  seulement  aux  aliénistes,  aux 

'Médecins  des  asiles,  mais  aussi  aux  médecins  des  prisons,  aux  méde- 
"Evüe  neuiioi.ogique  7  9 
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cins  experts  légistes,  aux  médecins  inspecteurs  des  aliénés,  et  aussi  aux  méde¬ 
cins  de  l’armée,  delà  marine  et  des  colonies.  Il  s’adresse  aussi  aux  praticiens, 
aux  étudiants,  et  aux  magistrats. 

Les  psychoses  d’auto-intoxications  et  d’infections  personnellement  étudiées 
par  l’auteur  occupent  une  place  importante  ;  Intoxications  gastro-intestinale, 
hépatique,  rénale,  cutanée,  génito-urinaire,  thyroïdienne,  dialhésique,  trau¬ 
matique,  polynévritique,  grippale,  pneumonique,  etc.  On  s’aperçoit  ainsi  du 
rôle  considérable  que  ces  accidents  jouent  en  psychiatrie;  on  les  retrouve  à 
l’origine  de  la  majorité  des  psychoses  dont  le  médecin  praticien  peut  avoir  à 
s’occuper. 

Un  des  grands  défauts  de  l’enseignement  psychiatrique  est  de  ne  prendre  pour 
thème  que  les  grandes  folies  des  asiles  d’aliénés,  en  laissant  à  l’arrière-plan  les 
psychoses  symptomatiques,  les  délires  des  fièvres  et  des  maladies  organiques, 
les  délires  des  hôpitaux.  Or,  si  le  praticien  a  besoin  de  connaître  les  folies  des 
asiles,  les  types  classiques  des  vésanies,  il  lui  importe  davantage  encore  de 
connaître  le  délire  des  hôpitaux,  psychoses  symptomatiques,  relevant  presque 
toujours  d’auto-intoxications  ou  d’infections,  qu’il  a  le  devoir  de  dépister  et  de 
traiter,  dés  leur  début  et  jusqu’à  leur  terminaison. 

Si  on  enseigne  à  l’étudiant  ce  qu’est  la  lypémanie,  la  folie  systématisée 
progressive,  le  délire  des  persécutés-persécuteurs,  on  doit  lui  apprendre  aussi 
ce  qu’est  le  délire  de  la  pneumonie,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  variole,  du  palu* 
disme,  du  shock  traumatique  et  opératoire,  de  l’insolation,  etc. 

Les  psychoses  symptomatiques  occupent  donc  dans  ce  précis  une  place  qu' 
ne  leur  avait  jamais  été  attribuée  jusqu’alors.  Par  là  la  psychiatrie  se  rattache 
intimement  à  la  pathologie  médicale,  telle  qu’on  la  conçoit  d’ordinaire,  et  ce 
n’est  pas  là  le  moindre  mérite  de  l’auteur.  Plus  que  personne  peut-être,  il  a  coB' 
tribué  à  vulgariser  la  psychiatrie  parmi  les  praticiens.  Ce  succès  méritoire,  il  1® 
doit  vraiment  à  ses  qualités  de  clarté  et  de  précision. 

Enfin  tout  en  donnant  aux  travaux  étrangers  la  large  et  légitime  part  qu* 
leur  est  due,  l’auteur  a  cru  pouvoir  donner  un  aperçu  général  de  la  médecin® 
mentale  actuelle  en  conservant  les  traditions  et  la  terminologie  de  la  scienc® 
française.  Ainsi  la  clinique  et  la  sémiologie  retrouvent  leurs  droits  imprescrip' 
tibles.  C’est  une  condition  essentielle  du  progrès  de  la  science  psychiatrique» 
l’on  peut  supposer  à  bon  droit  que  le  livre  de  M.  Régis  y  contribuera  largement' 
Hiînhv  Meiue  et  E.  Ekindei- 

ANATOMIE 

1547)  Malformation  singulière  du  système  Nerveux  central  (Ucber  ein® 

eigenartige  MLssbildung  des  Zenlralnervensystems),  par  E.  Straüssi.eh,  médec* 

de  régiment  (Laboratoire  de  la  clinique  psychiatrique  de  l’Université  de  Pragn  . 

prof.  A.  Pick).  Jiihrhiictier  fiir  Psychiatrie  und  Neuruloyie,  vol.  ,\XV,  fasc.  l»  P’  ; 

(J4,  figures  dans  le  texte),  1904.  j 

Examen  détaillé  des  centres  nerveux  (encéphale  et  moelle)  d’un  ®nfant  ^  , 
neuf  jours,  atteint  d’une  énorme  hydrocéphalie  interne  et  de  spina  bifida  j 

sacré.  Pour  la  description  des  détails,  nous  renvoyons  au  travail  origt®^j_  j 
Nombreuses  anomalies  dans  les  centres  nerveux,  dont  les  principales  sont  :  ^  ,  ; 

formation  des  hémisphères  cérébraux  et  du  cervelet,  soudé  avec  le  tronc  c 
bral;  une  grande  partie  du  IV*  ventricule  n’est  pas  recouverte  par  le 
la  section  de  la  moelle  pour  la  séparer  de  l’encéphale,  qui  d’ordinaire  coi  j 
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pond  à  la  II»  cervicale,  montre  ici  les' contours  du  bulbe.  On  trouve  du  haut  en 
bas  de  la  moelle  épinière  une  inclusion  de  substance  cérébelleuse, (formant  par¬ 
fois  un  rudiment  de  circonvolution)  dans  le  canal  central;  Celte  Substance  céré¬ 
belleuse,  nettement  caractérisée,  se  poursuit  en  avant  dans  l’arriêrè-cerveau  et 
dans  le  cerveau  moyen.  On  n’a  pas  pu  découvrir  de  connexion  certaine  entre 
cette  sul)stance  et  le  cervelet.  Grandes  anomalies  des  racines  des  nerfs  crâniens 
et  des  relations  de  la  moelle  epiniére  avec  le  bulbe.  Les  ligures  et  les  dessins  de 
coupes  nombreuses  donnent  une  idée  claire  de  ces  anomalies  (hélérotopies, 
métaplasies,  atrophies,  dislocations,  dédoublements  de  noyaux  et  de  gan¬ 
glions,  etc.). 

L’auteur  fait  suivre  la  description  de  ses  observations  tératologiques  d’une 
discussion  de  laquelle  il  résulte  que  toutes  les  anomalies  constatées  dans  les 
centres  nerveux  de  cet  enfant  sont  contemporaines  du  spina  bifida,  et  ont  dû  se 
produire  par  conséquent  dans  le  cours  des  trois  premières  semaines  de  la  vie 
embryonnaire,  avant  la  férmeture  du  canal  encépbalo-médullaire.  L’hydroeé- 
phalie  est  une  conséquence  secondaire  de  la  malformation  du  cervelet,  du  dépla¬ 
cement  du  IV»  ventricule  et  du  canal  central,  qui  entravaient  la  communication 
de  ce  canal  avec  les  cavités  venlrioulaires  cérébrales. 

Le  cas  de  Straiissler  n’est  pas  unique  en  tératologie.  C’est  Cbiari  qui  a  le  pre¬ 
mier  attiré  l’attention  sur  cette  malformation,  qu’il  croit  être  une  conséquence 
de  l’hydrocéphalie.  Puis  Gudden  en  rapporte  un  cas  dans  le  trentième  volume 
des  Archiv  fur  Psychiatrie.  Plus  récemment  Solovlzoff  en  décrit  cinq  cas  dans  la 
Nouvelle  iconographie  de  la  Salpétrière  (t.  .\1V,  1901). 

Dans  tous  les  cas,  il  y  avait  un  spina  bifida  ou  rachisebisis,  ce  qui  ferait  sup¬ 
poser  que  la  malformation  est  causée  par  des  influences  mécaniques  qui  s’exer- 
<^ent  sur  l’embryon  dès  les  premiers  temps  de  son  développement. 

*  Ladamk. 

1S48)  Anatomie  et  Physiologie  des  Voies  de  Conduction  endo-Cellu- 
Uires,  par  Auturo  üo-nagoio.  Uapport  lu  au  XIP  Congrès  de  la  Société  italienne 
de  Freninlrie,  Gênes,  octobre  1901(24  p.) 

Ce  rapport  résume  les  connaissances  que  l’on  possède  sur  les  neurofibrilles 
réseau  endocellulaire  de  la  cellule  nerveuse;  on  sait  que  depuis  plusieurs 
Années  ce  sujet  constitue  l’étude  privilégiée  de  M.  Donaggio,  et  que  les  décou¬ 
vertes  de  cet  histologiste,  méthodes  de  technique  et  faits  d’anatomie,  sont  des 
P'us  importantes. 

Ce  rapport  décrit  successivement  les  fibrilles  courtes  et  longues  que  mettent 
évidence  des  colorations  électives,  le  réticulum  fait  de  fibrilles  anastomosées, 
condensation  du  réticulum  autour  du  noyau  et  l’origiue  des  cylindraxes  dans 
'^Ite  condensation.  Ces  dernières  dispositions  dont  l’auteur  a  fait  ressortir  toute 
^  ‘mportance  physiologique  renseignent  très  exactement  sur  le  mécanisme  de  la 
'^'•nduction  nerveuse  il  l'intérieur  de  la  cellule.  F.  üei.km. 

Le  Corps  Restiforme  et  les  connexions  Bulbo-Cérébelleusec:, 

Par  Van  Geuuchten.  Le  Ném-a.ve,  19Ü4,  vol.  VI,  fasc.  2,  p.  123-134  (nombreuses 
•'getpl.) 

,  Ce  présent  travail  a  pour  but  de  démontrer  que  —  en  dehors  du  faisceau  céré- 
jeux  de  Flechsig  (faisceau  médullo-cérébelleux  dorsal)  et  des  fibres  olivo-céré- 
euses  croisées  —  le  corps  resliforme  renferme  encore  d’autres  fibres  ascen- 
t  tes  d’origine  bulbaire  :  les  unes  proviennent  de  la  masse  grise  connue  sous  le 
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nom  de  noyau  latéral  (fibres  nucléo-cérébelleuses)  ;  les  autres  proviennent  plus 
que  probablement  de  cellules  nerveuses  éparpillées  dans  la  formation  réticu¬ 
laire  (fibres  réticulo-cérébelleuses  ventrales  et  dorsales). 

Il  ne  serait  pas  possible  ici  de  suivre  l’auteur  dans  la  savante  étude  anato¬ 
mique  dont  les  résultats  viennent  d’étre  indiqués.  L’auteur  s’est  servi  de  la 
méthode  de  Marchi,  méthode  qui,  on  le  sait,  a  été  d’une  si  précieuse  ressource 
entre  les  mains  du  professeur  Van  (lehuchten  et  l’a  conduit  à  de  nombreuses 
découvertes.  Bornons-nous  à  donner  en  résumé  la  constitution  du  corps  resti- 
forme,  d’après  les  recherches  du  professeur  Van  (lehuchten. 

(Fibres  médullaires  :  faisceau  cérébelleux  de  Fleclisig. 

(Nucléo-cérébelleuses. 

”■  iKibres  bulbaires  ;  (Réliculo-cérébelleuses  ventrales  et  dorsales. 

(  (Olivo-cérébelleuses. 

Il  Le  corps  restiforme  devient  ainsi  une  voie  cérébelleuse  afférente  de  la  plus 
haute  importance  amenant  vers  l’écorce  grise  du  lobe  médian  des  fibres  médul¬ 
laires  et  des  fibres  bulbaires.  » 

Ces  recberches  nous  laissent  espérer  des  études  similaires  sur  la  constitution 
du  cervelet  ;  travail  considérable,  certes,  mais  que  l’œuvre  sortie  du  Laboratoire 
de  neurologie  de  Louvain  nous  permet  d’entrevoir.  Paul  Masoin. 

1u50)  Contribution  à  l’étude  des  'Voies  Olfactives,  jiar  Van  Gkhucutkn. 
Le  Névraxe,  1!)04,  vol.  VI,  fasc.  2,  p.  1!)l-200,  pl. 

Les  connexions  centrales  des  fibres  olfactives  nées ‘dans  les  cellules  nerveuses 
du  bulbe  olfactif  sont  loin  d’être  nettement  rétablies. 

L’auteur  fait  un  résumé  des  expériences  antérieures  et  des  résultats  (Guddenj 
((anscr,  Lôwenthal,  Cajal,  etc). 

Van  (lehuchten  a  sectionné  à  un  certain  nombre  de  lapins  le  bulbe  olfactif, 
tantôt  au  niveau  de  sa  partie  moyenne,  tantôt  au  niveau  de  sa  partie  postérieure 
de  façon  à  intéresser  quelque  peu  la  partie  voisine  du  lobe  olfactif. 

Kxamen  ii  la  méthode  de  Marchi.  Nous  donnons  ici  les  résultats,  d’après  le  texte 
de  l’auteur:  Aucune  fibre  de  la  commissure  blanche  antérieure  ne  trouve  sa 
cellule  d’origine  ni  dans  les  cellules  mitrales,  ni  dans  les  cellules  empanachées 
du  hull)e.  Les  axones  de  toutes  ces  cellules  se  rendent  dans  la  racine  olfactive 
externe  et  par  là  dans  le  lobe  pyriforme.  La  partie  olfactive  de  lu  commissure 
blanche  antérieure  n’est  donc  pas  formée  de  fibres  de  second  ordre,  mais  bien  <î® 
libres  de  troisième  ordre  ayant  leurs  cellules  d’origine  dans  le  lobe  olfactif. 

La  voie  olfactive  centrale,  dans  la  première  partie  dé  son  trajetou  mieux  dans 
son  premier  chaînon,  est  donc  une  voie  exclusivement  directe;  elle  relie  Ir* 
cellules  nerveuses  du  bulbe  olfactif  en  partie  aux  masses  grises  du  lobe  olfactn 
et  eu  partie  aux  cellules  nerveuses  du  lobe  pyriforme  du  côté  correspondant. 

De  plus,  la  partie  olfactive  de  la  commissure  blanche  antérieure  ne  [)eut  p*® 
êlre  considérée  comme  une  véritable  commissure  reliant  l’une  à  l’autre  des  p®’’' 
tics  homologues  des  deux  hémisphères,  mais  plutôt  comme  un  entrecroisenieà 
dcS'fihres  d’association  reliant  les  cellules  du  lobe  olfactif  d’un  côté  aux  cellul®’ 
du  bulbe  olfactif  du  côté  opposé.  Paul  MasoiN- 

1551)  Au  sujet  du  développement  du  Ganglion  Acoustique  chez 
bryon  humain,  par  G.  L.  Stheeteu  (de  Baltimore).  Congrès  international 
Anatomistes,  Genève,  août  IBÜo. 

l>’élude  du  développement  du  ganglion  acoustique  démontre  que  les  nerfs  d» 
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saccule  et  du  canal  semi-circulaire  postérieur  appartiennent  non  pas  au  nerf 
cochléaire,  mais  au  nerf  vestibulaire.  E.  F. 

1552)  Les  Micromélies  congénitales  (Dysplasie  périostale),  par  G,  Du¬ 

rante.  Académie  de  Médecine,  20  juin  1905. 

A  côté  de  l'achondroplasie  et  du  rachitisme  congénital,  d’autres  affections 
facilement  confondues  avec  les  précédentes  peuvent  déterminer  la  micromélie 
congénitale.  L’une  d’elles,  dysplasie  périostale,  semble  réaliser  une  entité 
clinique  bien  nette  et  est  en  quelque  sorte  la  contrepartie  de  l’achondroplasie. 
Ces  enfants  ont  la  face  normale,  les  membres  courts  et  boudinés  ;  la  voûte  crâ¬ 
nienne  est  papy  racée;  les  clavicules,  les  côtes,  les  os  longs  sont  mal  ossifiés, 
très  fragiles  et  présentent  en  général  des  fractures  multiples. 

L’achondroplasie,  le  rachitisme  et  la  dysplasie,  dont  le  seul  symptôme  com- 
n>un  est  la  micromélie,  sont  moins  des  entités  morbides  que  des  syndromes, 

E.  F. 

1553)  Un  cas  de  Malformations  des  membres  inférieurs  chez  un  Nou- 
"veau-né  débile,  par  MM.  M.vygiueh  et  Lemeland.  Société  d’ Obstétrique  de  Paris, 
15  juin  4905. 

Enfant  né  avant  terme,  chez  lequel  on  constate  l’existence  d’un  double  pied- 
l*ot  talus  valgus,  avec  double  genu  recurvatum,  lésions  qui  sont  très  rares. 

•1  y  a,  en  plus,  brièveté  relative  de  ses  membres  inférieurs. 

Les  auteurs  insistent  sur  cette  particularité  que  la  mère  était  bien  portante, 
qu’on  n’avait  observé  dans  l’œuf,  ni  hydramnios,  ni  oligoamnios.  E.  F. 

1554)  Absence  congénitale  de  plusieurs  Côtes,  par  Lannois.  Soc.  méd,  des 

llôp.  de  Lyon,  40  mai  4905,  in  Lyon  médical,  28  mai  4905,  p.  4495. 

Jeune  homme  de  48  ans  auquel  manquait  la  partie  antérieure  des  2%  3'  et 
côtes.  Tolérance  parfaite. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  très  rares.  A.  Pohot. 

1555)  Contribution  à  l’étude  des  Anomalies  de  développement  de 
l’extrémité  céphalique.  Un  cas  de  Cyclopie,  par  Eugène  Guaÿelotte. 
Thèse  de  Paris,  n»  515,  juillet  1905. 

Etude  d’un  fodus  de  porc  long  de  vingt  centimètres;  le  monstre  est  très 
cenvarquable,  car  c’est  un  cyclope  atypique,  avec  arhinie  et  agnathie  com- 

Feindel. 

1556)  Embryon  humain  très  jeune  avec  Arrêt  total  de  Développement 
^e  l’Axe  Cérébro-spinal,  par  1*.  Behtacchini.  International  Monatsch.  f.  Anu- 
‘omie  und  Physiol.,  4903. 

Embryon  de  trois  mois;  système  nerveux  arrêté  à  l’état  de  plaque  neurale; 
**canmoins,  les  vésicules  optiques  sopt  indiquées,  E.  F. 

Les  Expansions  Nerveuses  motrices  dans  les  Muscles  striés 
Torpille,  par  Cavaliè.  Congrès  international  des  Anatomistes,  Genève,  août 

Eavaliè  (de  Bordeaux)  montre  que  les  cylindraxes  se  continuent  par  des 
'’Bles  formant  de  petits  paniers  aux  alentours  des  noyaux  de  la  fibre  muscu- 
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lairc;  il  n'existe  pas  de  plaque  motrice  vraie,  c’est-à-dire  pas  de  seniellc  granu* 
leuse.  .  E.  F. 

15118)  Structure  de  l’Organe  Électrique  et  Expansions  Nerveuses 
dans  les  Lames  de  l’Organe  Électrique  de  la  Torpille,  par  Cavai.ié. 
Cuiigrès  iiilevndtionul  des  Andliimislcs,  (ienève,  août  1905. 

La  couclic  dorsale  de  la  lame  électriiiue  est  reliée  à  la  couche  ventrale  par  des 
ponts  fibrillaires  séparant  de  petites  logettes  où  sont  placées  les  cellules  à  gros 
noyaux  propres  à  l’organe  électrique.  La  portion  nerveuse  renferme  des  libres  à 
myéline  dans  la  gaine  secondaire,  et  autour  de  ces  libres  sont  des  fibrilles  très 
nombreuses,  Les  expansions  terminales  se  perdent  dans  la  région  ou  couche 
moyenne  de  la  lame  électrique.  E.  F. 

L5.5!l)  Sur  la  Structure  fine  des  Centres  Optiques  des  Oiseaux.  Pre¬ 
mière  note  :  le  Ganglion  de  l’Isthme,  par Cumo  Sai.a  Memorie  de!  II. 
fslitiUo  loinhardo  di  Scienze  e  Ijeltere,  vol.  fasc.  5,  lloepli,  iMilano,  19Ü5. 

-  ’l’ravail  d'anatomie  line;  description  de  la  morphologie  et  de  la  disposition  des 
sejil  types  cellulaires  entrant  dans  la  constitution  du  ganglion  de  l’isthme. 

F.  ÜULKM. 

15(iO)  Des  Noyaux  du  Nerf  Facial  chez  la  Poule  (Ucber  die  Facialiskeruc 
heim  Ilühn),  par  le  prof.  K.  Kosaka  et  son  assistant  K.  IIihaiwa  (Institut  anato¬ 
mique  de  Okayansa  (Japon).  JtiltrbUcher  fiiv  Psijehintrie  und  Ne  urologie,  vol.  .\XV, 
fasc.  1,  p.  57  (planches  1  et  II),  lOOi. 

On  trouve  chez  la  poule  trois  groupes  de  cellules  qui  forment  le  noyau  du 
facial,  que  les  auteurs  appellent  ;  le  noyau  principal,  le  noyau  accessoire  et  le 
noyau  digastritiue.  Ils  ont  fait  leurs  expériences  sur  dix  poules,  en  variant  le» 
Qpérations.  Ces  animaux  ont  été  sacrifiés  du  dix-septième  au  vingt-deuxième 
jour  après  la  section  du  nerf  ou  l’extirpation  des  muscles  (digastrique  ou  mylo* 
hyo'idi(!ns  postérieurs).  Ils  n’ont  pas  constaté  d’entrecroisement  des  fibres 
nucléaires  du  facial,  car  les  cellules  d’origine  de  ces  libres  dans  les  noyaux  du 
côté  non  opéré  sont  toujours  restées  complètement  intactes  dans  toutes  les  expé' 
riences. 

En  terminant,  les  auteurs  donnent  les  résultats  de  recherches  analogues  ches 
les  canards  fini  posséd(!nt  aussi  les  trois  noyaux  précisés,  à  peu  de  chose  pr^® 
idcnti<iues  à  ceux  de  la  poule.  Ladamu. 


PHYSIOLOGIE 

1561)  De  l’influence  de  la  section  des  Nerfs  dans  la  guérison  des 
turcs,  p.ar  .Nei.i.o  IIiaui.  Il  Policlinico,  vol.  .Xll-tl,  fasc.  8,  p.  :j29-:M2,  aoiUlfiOU' 

Fractures  de  jambe  chez  des  souris,  les  unes  saines,  les  autres  préalableméùl 
nèvrcctomisées;  chez  les  premières  la  consolidation  se  produit  toujours, 
qu’ait  été  le  traitement;  chez  les  secondes  les  résultats  sont  inconstant» b?®** 
coup  de  fractures  guérissent,  mais,  même  dans  les  cas  les  mieux  traités,, 
peut  observer  un  cal  exubérant,  une  absence  de  consolidation.  —  Les 
riences  démontrent  la  grande  utilité  de  l’intégrité  du  système  nerveux  dans 
guérison  des  fraclures.  F.  Uei.iini- 
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1562)  Comment  se  comportent  les  Os  en  croissance  quand  ils  sont 
soustraits  à  l’influence  Nerveuse,  par  Egisto  Magni.  Lo  Sper mentale,. 
an  Ll.\,  fasc.  3-4.  p.  339-350,  mai-août  1905. 

Chez  les  lapins,  la  résection  d’un  sciatique  a  pour  effet  ;  1»  la  diminution  des 
cretes  et  des  tubercules  d’insertion  des  muscles  et  des  tendons;  2"  la  fragilité 
des  os;  3“  la  diminution  de  leur  volume,  ils  sont  plus  minces  et  quelquefois  plus 
courts  que  de  l’autre  côté;  4“  la  diminution  de  leur  poids  qui  d’une  part  est 
proportionnelle  à  la  survie  de  l’animal,  et  d’autre  part  est  en  raison  de  sa  jeu¬ 
nesse  au  moment  de  la  résection  nerveuse;  5"  il  ne  se  produit  pas  dans  les  os 
paraljrtiques  d’altérations  des  échanges  matériels,  cela  étant  entendu  dans  le 
sens  que  leur  diminution  de  poids  dépend  autant  de  la  diminution  de  leurs 
composants  organiques  que  des  substances  inorganiques.  F.  üei.eni. 

1563)  Injections  de  Substance  Cérébrale  (Infusionen  mit  Gehirnsubstanz), 

'  P«r  Altkh  (de  ;  L(îiibus).  Monutssclirift  f.  Psychiatrie  ü.  Neurologie,  t.  XVII, 

O"  5,  mai  1905;  p,  395,. 

Elude  expérimentale  et  clinique.  Résultats  incertains  et  ne  se  prêtant  pas  èi 
'^ne  analj’se  succincte.  IIalhehstadt. 

lo64)  Produit  Toxique  extrait  de  la  Substance  Cérébrale  normale,  par 

A.  Marie.  Académie  des  Sciences,  14  août  1905. 

E’action  toxique  de  l’extrait  est  révélée  par  l'inoculation  intra-cérébralc. 
Après  un  stade  d’incubation  qui  peut  durer  deux  jours,  le  cobaye  présente  brus¬ 
quement  des  crises  violentes  et  furieuses  qui  se  terminent  dans  le  coma!  — 
l’U  encéphale  de  mouton  (80  gr.)  donne  25  centigrammes  de  la  substance 
toxique,  quantité  sulïisante  pour  intoxiquer  200  cobayes.  E.  F. 

1565)  Des  effets  produits  par  les  Injections  de  Choline  chez  l’animal, 

pur  F.  Ruzzahd  et  R.  W.  Allen.  Iteoiew  of  Neiirology  and  Psychiatrij,  n"  7,  1905. 

•  Eonatb  ayant  indiqué  la  présence  d’un  excès  de  choline  dans  le  sang  des  épi- 
|®PUques,  les  auteurs  ont  voulu  se  rendre  compte  de  l’action  de  la  choline 
'ûjectée  chez  l’animal  (lapins  et  rats)  soit  dans  les  veines,  soit  dans  l’espace 
*Pidural,  soit  dans  la  cavité  péritonéale.  Leurs  conclusions  sont  les  suivantes  ; 

"  l’introduction  répétée  à  petites  doses  de  choline  dans  la  circulation  d’un 
quimal  ne  provoijue  ni  convulsions  ni  troubles  paralytiques;  2"  à  fortes  doses 
^  choline  donne  des  convulsions,  mais  les  doses  nécessaires  sont  bien  plus 
Considérables  que  celles  qui  peuvent  être  produites  chez  l’homme  par  les  dégé- 
ci'ations  ordinaires  du  système  nerveux  central;  3"  il  n’est  donc  pas  vraisém- 
ohlo  que  les  convulsions  de  la  paralysie  générale  ou  de  l'épilepsie  soient  déter- 
^Oiûées  par  la  présence  de  choline  dans  le  sang  ou  le  liquide  cérébro-spinal; 

_  choline  en  excès  dans  l’organisme  ne  produit  que  de  minimes  modilications 
^atologiques  dans  les  tissus.  A.  Bauer. 

^ofib)  Les  rapports  du  Travail  Musculaire  et  du  Travail  Intellectuel, 

par  N.  Vaschioe.  Gazelle  des  Hujiilau.v,  an  LXXVlll,  n''7'l,  24  juin  1995. 

^  auteur  met  au  point  la  question  et  reproduit  les  conclusions  des  divers 
eurs.  Quelques  faits  se  dégagent  des  données  expérimentales  rapportées. 

ainsi  que  le  travail  mental  intense  et  prolongé  semble  amener  un  i-elà- 
oaent  de  la  tonicité  musculaire,  et  que,  d’autre  part,  la  force  musculaire  est 
condition  du  travail  mental.  Pour  être  en  possession  de  la  nourriture  intcllec- 
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tuelle  nécessaire,  la  force  musculaire  est  l’indispensable  fondement.  11  semble 
établi  que,  dans  les  classes,  les  meilleurs  élèves  sont  aussi  les  plus  forts.  L’as¬ 
pect  paradoxal  de  cette  proposition  disparaît  du  reste  si,  comme  le  croit  Mosso, 
il  n’existe  qu’une  seule  fatigue  :  la  fatigue  nerveuse.  Fei.vdel. 

I.^j(i7)  Des  phénomènes  de  Fatigue,  y  compris  ceux  qui  s’observent 
dans  le  domaine  des  Sensations  Vibratoires  (üeber  Ermüdungsphano- 
mcne,  einschliesslich  der  auf  dem  Gebiete  der  Vibrations  emplindung),  jiar 
W.  Neutha  (Service  médical  de  l’hôpital  François  Joseph  à  Vienne  du  prof. 
II.  Schlesinger).  Jahrbücher  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  vol.  XXV,  fasc.  2  et  3, 
p.  189,  1905. 

De  ses  nombreuses  expériences,  l’auteur  tire  la  conclusion  que  les  différences 
dans  la  sensibilité  aux  vibrations  sont  en  relation,  à  côté  d’autres  causes 
diverses,  avec  l’épaisseur  de  la  couche  des  parties  molles  et  avec  l’éloignement 
plus  ou  moins  grand  de  la  masse  osseuse  de  la  surface  de  la  peau.  La  faible 
sensibilité  à  la  vibration  du  cnlne  ferait  seule  exception  4  cette  régie.  N’est-ce 
pas  ce  qu’avaient  démontré  déjà  les  recherches  de  M.M.  Kgger  et  Dejerine?  Dans 
sa  bibliographie,  l’auteur  ne  cite  jias  les  travaux  de  ces  derniers.  Il  parait  du 
reste  n’avoir  pas  consulté  les  auteurs  français,  car  il  ne  mentionne  de  ces 
derniers  que  le  mémoire  de  Féré  sur  «  la  suggestibilité  à  la  fatigue  »,  paru  en 
1902  dans  le  Journal  d’anatomie  et  de  physiologie. 

Il  résulte  des  expériences  de  W.  Neutra  que  les  chiffres  de  la  fatigue  sont  4 
un  certain  degré  proportionnels  à  la  sensibilité  aux  vibrations.  L’auteur  consi¬ 
dère  comme  un  signe  d’hyperesthésie  aux  vibrations  la  diminution  ou  la  dispa¬ 
rition  des  chiffres  de  fatigue  de  deux  points  symétriques  lorsque  la  durée  des 
sensations  est  remarquablement  longue  dans  des  régions  du  corps  qui  offrent 
normalement  des  chiffres  élevés  de  fatigue.  L’absence  de  chiffres  de  fatigue  dans 
certaines  régions  du  corps  est  de  nature  pathologique;  il  en  est  de  môme  de 
l’alternance  des  sensations  de  vibration  sur  deux  points  différents,  et  de  la  sen¬ 
sation  on<lulaloire  sur  le  même  point,  comme  cela  s’observe  chez  les  hystériques 
et  les  neurasthéniques.  Ladame. 
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1568)  Les  Émotions  Morales  peuvent-elles  déterminer  des  affection^ 
Organiques  aiguës  du  système  Nerveux  7  par  L.  Gheinisse.  Seinaiit* 
medicale,  an  XX,  n"  29,  p.  :i37,  19  juillet  1905. 

L’auteur  rapporte  des  faits  prouvant  (jne  les  émotions  morales  peuvent  jouer 
un  rôle  étiologique  non  seulement  à  l’égard  des  névroses  pures,  mais  aussi  dan* 
les  maladies  organi(iucs  du  système  nerveux.  Il  est  difficile  de  se  rendre  compt® 
du  mécanisme  de  la  production  des  lésions;  mais  il  est  vraisemblable  quel®® 
troubles  circulatoires  engendrés  par  les  émotions,  et  qui  entraînent  si  souvefl 
des  défaillances  du  comr  allant  parfois  ju8(|u’à.  la  mort  subito,  inlervienneR 
également  dans  les  lésions  du  système  nerveux. 

Il  est  aussi  à  remarquer  que  les  troubles  circulatoires  créent  k  l’égard  de  te 
accidents  la  prédisposition  la  plus  fâcheuse  :  la  fragilité  des  vaisseaux  est  uh® 
cause  favorisant  les  ruptures  et  les  hémorragies  à  la  suite  de  l’hypertcnsi®'' 
déterminée  par  le  choc  émotionnel.  Feindel. 
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1569)  Un  cas  d’ Aphasie  traumatique,  par  Charles  Phelps.  New-York  med. 

journ.,  n"  1384,  p.  1167,  10  juin  1903. 

Histoire  d’un  enfant  qui  resta  quelques  jours  aphasique  et  agraphique  après 
avoir  reçu  une  brique  sur  la  tête. 

D’après  l’auteur  la  eompression  de  l’écorce  (épanchement)  est  incapable  de 
déterminer  l’aphasie  ;  c’est  à  la  lésion  même  de  l’écorce  (contusion  avec  ou  sans 
lacération)  qu’il  faut  attribuer  l’aphasie  traumatique.  Thoma. 

1570)  Trois  cas  de  Cécité  verbale  avec  remarques,  par  J.  V,  Paterson- 

The  Scotlish  medical  journal,  juillet  1905,  p.  21-30  (2  fig.) 

Trois  observations  dont  la  plus  importante  est  un  cas  de  cécité  verbale  et  lit¬ 
térale  presque  complète,  grande  difficulté  à  écrire,  hémianopsie  droite  et  hémi¬ 
plégie  ;  intelligence  et  langage  parlé  parfaits.  —  L’auteur  suppose  un  ramollis¬ 
sement  cortical  sur  le  territoire  de  la  cérébrale  moyenne  avec  pénétration  de  la 
lésion  assez  profonde  pour  interrompre  les  radiations  de  Gratiolet.  Thoma. 

1571)  Un  cas  d’Alexie  avec  autopsie,  par  Edwin  Br.lmwell.  The  Scotlish 

medical  and  surgical  Journal,  juillet  1905,  p.  1.5-21  (5  photos). 

Une  observation  clinique  avec  description  des  lésions  ;  un  vaste  ramollisse¬ 
ment  cortical  et  sous-cortical  occupait  dans  l’hémisphère  gauche  le  territoire 
de  distribution  de  l’artère  cérébrale  postérieure.  Tiio.via. 

^^12)  Foyer  hémorragique  de  la  Couche  Optique,  par  Devay.  Soc.nat.  de 
Méd.  de  Lyon,  29  mai  1905,  in  Lyon  médical,  18  juin  1905,  p.  1350. 
Découverte  à  l’autopsie  d’un  ancien  fo^er  hémorragique  intéressant  la 
Penche  optique  et  la  queue  du  noyau  caudé,  sans  qu’il  y  ait  eu  ni  hémiplégie, 
hémianesthésie,  ni  troubles  de  la  sensibilité  profonde. 

Ue  malade  avait  été  interné  pour  des  accidents  de  démence  loquace  avec  idées 
hypocondriaques  et  faiblesse  progressive  des  membres  inférieurs. 

A.  PouoT. 

*S73)  Un  cas  de  Tumeur  du  Lobe  Occipital  (A  case  of  tumor  of  the  occi- 
Pdal  lobe),  par  Philip  Zenner  (de  Cincinnati).  The  Journal  nervous  and  mental 
“«ease.  vol.  XXXll,  janvier  1905,  n"  1,  p.  27. 

Sarcome  du  lobe  occipital  gauche.  A  part  des  maux  de  tête  fréquents  durant 
j^Puis  quelques  années  et  cédant  facilement  aux  médicaments  antinévralgiques, 
premier  symptôme  fut  une  hémianopsie  droite  survenue  subitement;  puis  se 
ouisit  une  céphalalgie  violente  et  tenace  :  de  temps  en  temps,  l’état  du 
ade  paraissait  s’améliorer  au  point  de  donner  des  espoirs  de  guérison.  Au 
^  /  de  deux  mois,  il  commença  à  ne  pas  bien  tenir  les  objets  de  la  main 
^^hite,  puig  (Je  Je  paraphasie  se  produisit,  ainsi  que  de  la  paresse  du  côté  droit 
P®u  de  paralysie  faciale  droite.  Pas  de  vomissements  cérébraux.  Sur  la 
>  cécité.  Mort  dans  le  coma  au  bout  de  six  mois.  L.  Tollemkr. 

Brève  contribution  complémentaire  à  la  connaissance  des 
®“^ications  de  l’Écorce  cérébrale  dans  les  symptômes  en  foyer 
^  de  l’Atrophie  Sénile  Artério-sclérotique  (Kurzer,  ergiln- 

tiun  "hUrag  zur  Kenntniss  der  Hirnrindenveriinderungen  bei  Herderschei- 
aj  «nf  Crund  senil-aricriosklerotisclier  Atrophie),  par  E.  Stransky  (1™  eli- 
Vol**Y  hf*'versitaire  de  Vienne).  Jahrbiicher  fur  Psychiatrie  und  Neurologie, 
^  •  XXV,  fasc.  1,  p.  106  (avec  4  figures  dans  le  texte),  1904. 

®  travail  sert  de  complément  histologique  à  une  étude  clinique  et  anatomo- 
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niarroscopique  que  l’auteui-  a  publiée  en  i!)03  dans  le  MonatsseUrifl  fur  Psychia¬ 
trie  uiid  iVeitrolopie  (Hand  Mil,  p.  464),  sur  un  cas  d’atrophie  sénile  du  cerveau 
par  artério-solérose,  étude  à  laquelle  il  renvoie.  L’intérêt  principal  de  ce  cas 
réside  dans  le  fait  que  les  symptômes  en  foyer,  nettement  caractérisés,  se  sont 
développés  à  la  suite  d’une  simple  atrophie  de  l’écorce  qui  n’offrait  pas  de  modi- 
lications  particulièrement  graves  dans' sa  sttucturc  histolog'ique.  Il  s’agit  ici 
d’une. sorte  d’intermédiaire. entre  les  lésions  légères  purement  diffuses  et  celles 
qui  sont  en  foyer.  LAnA*in, 


PROTUBÉRANCE  et  BULBE 

157.0)  Quelques  observations  de  Paralysie  Asthénique  (Kasulstische  Hei" 
traegf!  Ziim  Ka,|)itel  der  astcnkschen  Paralyse),  par  Stkumno  (Varsqvie).  Monats- 
sehrifl  /'.  Psychinlric  u.  Ncuroloijin,  t.  .XVI,  fascicule  supplémentaire,  p.  165. 
L’auteur  rapporte  six  observations  recueillies  à  la  Clinique  d’Oppenheim,  dont 
Tune  est  particuliérement  intéressante.  11  s’agit  d’un  homme  de  49  ans  qui 
■souffrait,  depuis  onze  ans,  d’un  ptosis  gauche  et  qui  ne  présentait  aucun  autre 
trouble  musculaire  (jue  cclui-hï.  Goldflam,  dont  l’opinion  fait  autorité  en  l’es¬ 
pèce,  avait  déjà  attiré  l’attention  sur  l’importance  du  ptosis  dans  le  diagrioslic 
de  cette  maladie.  Mais  l’observation  de  Sterling  est  la  première  où  le  relqveuf 
de  la  paupière  supérieure  fût  atteint  seul.  On  trouvera  dans  ce  même  travail) 
en  plus  de  iirécioux  documents  cliniques,  une  courte  revue  générale  des  théorie® 
étiologiques  et  pathogéniques  récentes.  IIalduhsiaut. 

1576)  Un  cas  d’ Asthénie  motrice  Bulbo-Spinale  avec  autopsie, 

F.  Ray.vio.m)  et  L.  Alquier.  Archives  de  Médecine  expérùnenlnle,  juillet  1905,  n" 
p.  405-422. 

Observation  d’un  malade  de  21  ans,  mort  de  congestion  pulmonaire  grippai? 
un  an  après  les  premiers  symptômes  de  sa  maladie  qui  débuta  brusquement  e* 
réalisa  le  tableau  conqilet  du  syndrome  d’Frb.  L’examen  anatomique  révèle  su* 
toute  la  bauteur  du  névraxe  des  lésions  de  méningite  légère,  plus  marquées**** 
niveau  des  méninges  rachidiennes,  coexistant  avec  des  foyérs  lacunair®|J 
multiples  dans  le  cerveau,  les  [lédoncules,  la  |>rotubérance,  le  bulbe,  présenta^ 
leur  maximum  d’intensité  et  de  nombre  dans  les  corps  opto-striés  et  la  , caps**  , 
interne,  ainsi  (luo  dans  le  locus  niger  de  Sœmmering;  il  existe  enfin  des  lésià*** 
cellulaires  :  atrophie,  chromatolyse  sans  pigmentation,  neuronophagie)  **  , 
lésions  alteignent  surtout  les  cellules  des  noyaux  de  la  calotte,  et  les  noyà**,  , 
d’origine  des  nerfs  i  raniens  sont  beaucoup  moins  touchés.  Il  n’existe  9**® 
minimes  lésions  des  nerfs  et  des  muscles,  ne  paraissant  nullement  spéciales^  , 
cas.  Le  foie  présente  histologi(|ueraent  une  légère  cirrhose  ;  les  corpuscu  ^ 
de  Malpighi  de  la  rate  sont  peu  développés;  dans  un  ganglion  lymphati*! 
examiné,  le  noinbre  dés  leucocytes  est  dimlnüé,  avec  présence  de  nombr 
grands  mononucléaires  dans  les  follicules.  Les  auteurs  concluent  de  cette  ®‘*®. 
vation  que  les  lésions  dos  centres  nerveux  constatées  ne  sauraient  rendre 
du  syndrome  clinique,  mais  que  la  coexistence  d’une  légère  cirrhose,  9  ' 
lésions  nerveuses  inllanunaloires  et  dégénératives  semble  étayer  i’hypotl* 
généralement  admise,  de  l’origine  toxique  de  l’asthénie  bulbaire. 
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■SÏ7),  Gontrifiutibii  à  l’étude  du  Pouls  lent  permanent,  par  L.  G.  Jak- 
■  QuiEH.  T/ièse  ((r  Partis,  n"  433,  juillçl  JOOS, 

La  maladie  de  Stokcs-Adams  ne  semble  pas  constituer  une  entité  morbide 
•léfinie.  Si  les  éléments  fondamentaux  du  sj'ndrome  permanent  du  ralentis¬ 
sement  du  pouls,  coïncidant  avec  certains  états  de  crise  spéciaux,  le  rendent 
toujours  à  très  peu  de  choses  près  identique  à  lui-mêmC,  il  n'eri  ést  pas  moins 
''rai  que  les  éléments  du  syndrome  doivent  être  disjoints;  on  accordera  à  chacun 
eux  une  signification  particulière,  mais  ils  n’ont  que  la  valeur  d’une  locali¬ 
sation  anatomique,  qui  n’est  cependant  pas  possible  à  déterminer  dans  tous  les 
cas. 

Si  le  système  nerveux  est  le  plus  souvent  en  cause,  il  faut  aussi  'tenir  compte 
au  rôle  que  peut  jouer  le  cœur  ainsi  que  le  milieu  intérieur.  FEiNnEL. 

1378)  Bradycardie,  par  G.  A.  Gidson.  The  Edhihiirgh  med.  jowrn.,  iuiUet  idOiii 

p.  9-23  (12  tracés). 

üans  cette  mise  au  point  de  la  question  du  pouls  lent,  l’auteur  s’occupe  prin- 
*^*Palement  du  cœur  et  de  la  perturbation  de  son  mécanisme.  i  Thoma. 

1379)  Étiologie  de  la  Bradycardie,  par  J.  E.  Guküve.  Aar-Yorl-  med.  journ.. 

n"  1387,  p.  U-1 8,  1"  juillet  1903.''''' ;  ■ 

Un  cas  avec  autopsie  :  artériosclérose  des  deux  coronaires.  Thoma. 

1380)  Pouls  lent  permanent,  par  A.  l'KanuoiA.  Gnzzetlit  deqli  Ospednli  edidle 

Glimc/it>,  an  XXVI,  n"  82,  p.  859,  tt  juillet  1905,' 

U  s’agit  d’un  vieillard  de  73  ans,  hémiplégique  à  gauche,  qui  présente  le 
pouls  rare  (30  par  minute),  mais  n’a  ni  syncopes,  ni  accès  épileptiformes.  Le 
Pouls  lent  serait  sous  la  dépendance  d’une  lésion  centrale  du  système  nerveux. 

F.  Delkni. 

1381)  Syndrome  de  Stokes-Adams  par  irritation  du 'Vague  abdominal, 

par  Ettohk  Fohnauoli.  GazzeUa  medica  ilaliana,  10  août  1905,  p.  510. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  43  ans,  qui  commença  à  souffrir  dans  l’hypocondrc 
‘Oit,  il  y  a  une  vingtaine  de  jours  ;  actuellement  il  présente  une  vésicule  biliaire 
ondue  et  extrêmement  douloureuse.  En  outre,  son  pouls  est  à  28-30  et  il  a 
^  s  accès  de  syncope  et  de  convulsion;  un  examen  prolongé  de  la  vésicule  çi 
^i^miné  une  crise  convulsive. 

omment  un  processus  inllammatoire  de  la  vésicule  biliaire  à-t-il  pu  produire 
Syndrome  de  Stokes-Adams  ?  Certainement  par  l’intermédiaire  du  vague  abdo- 
so  "***.’  vague  soit  excité  à  son  origine,  sur  son  trajet  ou  ii  ses  terminai- 

Oj  il  en  résulte  le  syndrome  de  Stokes-Adams. 

Os  excitations  du  vague,  au  bulbe  et  au  cœur,  sont  les  plus  fréquentes  ;  mais 
qii  1®  *1“  abdominal  est  à  considérer  ;  on  sait  en  effet 

J  J  l*'flu®nc®  néfaste  ont  les  troubles  gastriques,  hépatiques  et  intestinaux, 
O  détermination  et  l’évolution  des  crises  dans  le  syndrome  de  Stokes-Adams. 
,  .  F.  Delem. 

La  Tachycardie  d’origine  Bulbaire  dans  la.  Bièvre  Typhoïde, 

par  Murbon  S.  ïchilian.  Thèse  de  Paris,  n"  503,  juillet  1905. 

oxiste,  dans  la  dothiénentéric,  une  forme  spéciale,  caractérisée  par  une 
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ucc.OOriiliüii  dos  btlUoiiioiils  du  cœur,  indépendaale  d'unô  16sion  du  jiYocurde  et 
de  complications  pulmonaires  ou  autres  :  c'est  la  forme  bulbaire. 

La  fréquence  de  la  myocardite  lyphiiiue  a  été  considérablement  exagérée  par 
certains  auteurs.  La  tachycardie  f|ue  l’on  observe  nu  cours  do  la  dothiénenténe 

est  le  plus  souvent  le  résultat  de  l’action  dos  to-xines  produites  par  le  bacille 

d’Eberth  sur  le  centre  d’innervation  cardiaque  ou  vasculaire  (bulbe). 

Feindel. 

lo83)  Affolement  Bulbaire,  par  Lkopolu  I.kvi,  Presse  médicale,  12  juillet  1903, 
n"  53,  p. 

Le  terme  d’affolement  bulbaire  s’applique  à  des  désordres  bulbaires  subits, 
irréguliers,  passagers,  s’accompagnant  d'angoisse.  L’auteur  en  donne  plusieurs 
exemples  qui  laissent  entrevoir  la  multiplicité  possible  des  formes  de  ce  syn¬ 
drome  bulbaire  désordonné.  Fei.noel. 


MOELLE 

1584)  Crises  gastriques  au  début  du  Tabes,  et  Crises  gastriques  e» 
dehors  du  Tabes,  par  Mme  N.  Wayncop.  Thèse  de  Paris,  n"  538,  juillet  1905. 
Les  crises  gastriques  du  tabes  peuvent  précéder  de  plusieurs  années  les  autres 

signes  ;  elles  existent  surtout  dans  les  formes  frustes,  à  prédominance  sensitive, 
sans  ataxie  marquée,  quelquefois  sans  Westphal.  Dans  aucun  des  cas  de  l’a'*' 
teur  le  pronostic  du  tabes  ou  de  la  dyspepsie  coexistante  n’a  semblé  être  aggravé 
par  les  crises,  alors  même  que  celles-ci  étaient  fréquentes  et  très  intenses,  et  de 
longue  durée  (plus  de  trois  semaines). 

Des  crises  gastriques  identiques  à  celles  du  tabes  peuvent  se  montrer,  a® 
dehors,  non  seulement  du  tabes,  mais  aussi  de  la  sclérose  en  plaques  et  de  rbj'*' 
térie  ;  décrites  par  Leyden  sous  le  nom  de  «  crises  gastriques  essentielles  •  ' 
elles  ont  été  mises  en  doute  jusqu’à  ce  jour.  La  clinique  seule  ne  permet  pas  d® 
trancher  la  question  ;  il  faut  pouvoir  suivre  le  malade  assez  longtemps  pP®® 
pouvoir  affirmer  (pie  les  crises  ne  sont  pas  le  premier  symptôme  de  quelq®® 
affection  nerveuse  anormale. 

Aussi  l'auteur  rapporte  un  cas  suivi  cliniquement  pendant  plusieurs  anné®* 
par  M.  Mathieu,  et  à  l’autopsie  duquel  on  trouva  un  ulcère  gastrique  avec  stÇ' 
nose  incomplète,  et  aucune  lésion  médullaire.  Feindel. 

1585)  Les  Ostéoarthropathies  vertébrales  dans  le  Tabes;  deux  cas, 

C.  ÜADUEL.  Accad.  medico-fisica  fiorentina,  13  avril  1905. 

L'auteur  rapporte  deux  cas  de  tabes  avec  développement  d'une  ostéoarthroP® 
thie  vertébrale  du  segment  dorsolombaire,  cyphoscoliotique  dans 
scoliolique  dans  le  second;  la  symptomatologie,  les  radiographie 
ques.  —  Les  observations  de  ce  genre  ne  dépassent  pas  la  vingtaine. 

F.  Dkleni. 

1586)  L’Analgésie  Tendineuse  à  la  Pression  et  en  particulier  ^ 
gésie  Achilléenne  dans  le  Tabes,  par  .1  Aiiadif.  (de  Bordeaux).  ' 
des  Sciences  méd.  de  Kordeaux,  27  aoiU  1905,  n"  33,  p.  408, 

Lor8<iue,  chez  un  sujet  normal,  on  saisit  entre  deux  doigts  le  tendon  d  A® 
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au  ..ivcuu  du  sa  pallie  Kl  j,|,|s  aÇCeSSÎDle,  C’C8t4-(lil'e  en  arriéré  des  malléoles, 
61  qu  on  exerce  sur  lui  une  compression  de  plus  en  plus  forte,  le  patient  éprouve 
une  série  de  sensations  désagréables  allant  jusqu’à  la  douleur  au  furet  à  mesure 
Que  la  compression  augmente  irintcnsité.  l'arcil  pbenomène  s’obsei’Ve  d’ajllCUrS 
pur  la  compression  de  tout  autre  tendon  accessible  à  cette  manœuvre.  Dans  le 
tabes,  au  contraire,  on  constate  souvent  une  diminution  ou  une  abolition  COtn- 
plèle  de  cette  sensibilité  spéciale  des  tendons  à  la  pression  et  plus  particulière- 
aaent  du  tendon  d’Achille.  Donc  parmi  les  troubles  de  la  sensibilité  que  peut 
provoquer  le  tabes,  on  doit,  à  côté  des  analgésies  musculaire,  osseuse  et  articu¬ 
laire,  faire  une  mention  spéciale  de  l’analgésie  tendineuse  à  la  pression.  Kn 
particulier,  l’hypoalgésic  et  l'analgésie  complète  du  tendon  d’Achille  s’obser- 
dans  80  pour  100  des  cas  de  tabes  considérés;  elles  s’observent  avec 
uue  égale  fréquence  à  toutes  les  périodes  de  tabes  ;  on  les  rencontre  dans  les 
ormes  de  début  et  dans  les  formes  anormales .  L’analgésie  achillccnne  est  un 
Symptôme  facile  à  rechercher,  précoce  et  fréquent  à  tous  ces  titres,  elle  peut 
h'e  considérée  comme  un  des  meilleurs  stigmates  du  tabes. 

Jkan  Abadie. 


11187)  Étude  sur  le  Mal  perforant  buccal  Tabétique,  par  R.  IIenhy.  Thèse 
de  Paris,  n”  5^9,  juillet  1905. 

h’auteur  passe  en  revue  les  travaux  antérieurs  sur  le  mal  perforant  buccal, 
*1'  >1  en  étudie  la  symptomatologie  telle  que  les  cas  publiés  et  ses  propres  obser- 
''fttions  permettent  de  l'établir.  Ensuite  il  recherche  les  conditions  étiologiques 
Pathogéniques  de  la  lésion  buccale. 

O  après  lui  les  premiers  phénomènes  trophiques  qui  se  passent  dans  les  arti- 
Olations  alvéolo-dentaires  sont  tout  ii  fait  ceux  d’arlhropathies  tabétiques  ;  les 
''osorptions  amènent  la  chute  des  dents,  puis  la  disparition  des  arcades  alvéolaires; 
Quant  à  l’apparition  de  la  perforation  palatine,  elle  dépend  beaucoup  de  la  dispo- 
■nn  anatomique  individuelle,  qui  fait  que  l’on  a  un  petit  ou  un  grand  sinus, 
'^ans  son  ensemble  la  pathogénie  du  mal  perforant  buccal  est  de  tout  point 
uniparable  à  celle  du  mal  perforant  plantaire;  il  reconnaît  toujours  une  ori- 
8*ue  nerveuse  centrale  ou  périphérique,  et  à  côté  de  cette  cause  effective  il  y  a 
les  deux  cas  des  causes  adjuvantes  :  infections,  traumatismes,  jiressions 
^uuilnues.  Mais  le  mal  perforant  buccal  n’en  reste  pas  moins  une  lésion  dircc- 
•bent  en  rapport  avec  le  tabes,  une  véritable  lésion  trophique.  Feindel. 


Mal  perforant  buccal  et  Maux  perforants  plantaires  Tabétiques, 

Gauciiek  et  Dobbovici.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  LXXVllI,  n“  104,  p.  1239, 
septembre  1905. 

*  ^ssi’vation  intéressante  à  divers  points  de  vue  et  en  particulier  par  la  cons- 
,®üon  de  troubles  de  la  sensibilité  qui  montrent  l’analogie  du  mal  perforant 
'^eal  et  du  mal  perforant  plantaire  et  par  la  coexistence  chez  une  même 
sde  d’un  mal  perforant  buccal  et  de  maux  perforants  plantaires, 
pç  d’une  femme  de  48  ans;  il  y  a  six  ans,  en  quelques  semaines,  elle 

'  ‘t  sans  douleur  toutes  les  dents  supérieures  (sauf  une  dernière  molaire 
>hn  U  dents  étaient  absolument  saines  comme  le  sont  encore  celles  du 

s’o  (  inférieur,  l’eu  après,  le  rebord  alvéolaire  du  maxillaire  supérieur 
thé  il  est  devenu  presque  plan.  Des  troubles  de  la  sensibilité  (ancs- 

.  se  sont  superposés  aux  troubles  trophiques. 

douleurs  fulgurantes  n’existent  que  depuis  un  an;  depuis  six  mois  ont 
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fippani  des  irtaux  perforants  plantaires,  un  sous  le  gros  orteil  droit,  deux  à 
gauche  (premier  et  troisième  orteil;  onj-chogryphose) —  Homberg,  Argyll,  crises 
gastriques. 

Le  contraste  entre  les  troubles  trophiques  du  massif  maxillaire  supérieur 
et  l’intégrité  de  l’arcade  dentaire  inférieure  montre  combien  sont  insuffisantes 
les  théories  infectieuses  et  traumatii[ues  autrefois  invoquées  pour  expliquer  la 
chute  des  dents  chez  les  tabétiques. 

L’examen  des  troubles  de  la  sensibilité  cliez  cette  malade  montré  qu’il  y  a  de 
l’anesthésie  au  tact  et  à  la  douleur  sur  la  muqueuse  palatine,  le  rebord  gingival 
supérieur  et  une  partie  de  la  faee  interne  des  joues.  La  topographie  des  troubles 
de  la  sensibilité  est  superposée  à  celle  des  troubles  trophiques  et  elle  correspond 
à  la. distribution  d’une  partie  des  filets  collatéraux  du  nerf  maxillaire  supérieur 
(filets  dentaires  postérieurs,  moyens  et  antérieurs,  filets  labiaux  profonds). 

Ces  troubles  nerveux  sont  certainement  liés  à  des  lésions  de  névrite  périphé¬ 
rique.  Les  constatations  anatomo-pathologiques  dans  les  cas  semblables  sont 
rares;  Baudet  en  a  rapporté  où  il  y  avait  névrite  du  trijumeau. 

(ihez  la  malade,  il  y  avait  coexistence  de  plusieurs  maux  perforants  plan¬ 
taires,  sur  la  nature  névritique  desquels  on  ne  discute  plus,  et  ce  fait  permet 
d’affirmer  que  le  mal  perforant  buccal  reconnaît  la  môme  nature  et  qu’il  doit 
être  également  attribué  k  un  trouble  trophique.  Feinoel. 


1.689)  Mal  perforant  du  pied  guéri  par  l’Élongation  du  Nerf  plantair® 
interne,  par  Aldo  Ceunezzi.  informa  medica,  an  XXI,  n"  36,  p.  963,  2  sep: 
tembre  1906. 

Mal  perforant  situé  sur  la  face  plantaire  du  gros  orteil  gauche,  au  niveau  de 
l’articulation  de  la  première  plialange  et  de  la  deuxième;  le  patient  est  un 
maçon  de  47  ans,  robuste,  n’ayant  aucune  maladie  nerveuse.  Elongation  du 
plantaire  interne,  suivie  d’écrasement  dans  une  pince;  curettage  du  mal.  fiué' 
rispn  rapide  et  persistante  du  mal  perforant.  —  L’écrasement  du  nerf  a  été 
tiqué  pour  compléter  l’opération  de  Chipault,  dans  le  mémo  ordre  d’idées  qui  u 
poussé  d’autres  opérateurs  à  faire  la  dissociation.  Des  paresthésies  consécutiv®® 
k  l’opération,  un  œdème  qui  dure  encore  sont  imputables  k  cette  manœuvre. 

F.  Deeeni. 


1590)  Chute  spontanée  des  Dents  et  Nécrose  des  Maxillaires  chez  l® 
Tabétiques,  par  H.  Ghknieb  de  CAimE.vAr.  (de  Bordeaux).  Journal  de  Méu-  ^ 
Bordeaux,  26  Juin  et  2  juillet  1906,  n“'  26  et  27,  p.  470  et  489. 


Observations  de  deux  tabétiques,  un  homme  et  une  femme,  du  servie® 
Pitres.  La  femme  n’a  conservé  qu’une  molaire  à  la  mâchoire  supérieure  dont 
arcades  sont  résorbées;  elle  porte  en  outre  deux  cicatrices  de  maux  perfora®  ’ 
l’un  il  la  mâchoire  supérieure,  l’autre  à  l’inférieure.  L’homme  a  perdu  toutes 
dents  de  la  mâchoire  supérieure  et  possède  une  perforation  du  maxillaire  sup  ^ 
rieur  qui  communique  avec  les  sinus  et  les  fosses,  nasales.  Des  reproducti 
photographiques  de  face  et  de  profil  des  moulages  des  maxillaires  supérieur® 
ces  malades  permettent  d’apprécier  la  résorption  des  rebords  alvéolaires.  C  es 
première  fois  que  ces  lésions  sont  signalées  chez  la  femme  et  au  niveau 
maxillaire  inférieur.  L’auteur  croit  à  l’existence,  en  pareils  cas,  d’ 
du  trijumeau  créant  un  terrain  préparé  pour  la  moindre  infection  k  la  ^ 
d’un  traumatisme  quelconque.  Deux  schémas  des  maxillaires  de  ces  ma 
montrent  que  les  maux  perforants  buccaux  sont  superposés  aux  dents  p®* 


du 

'"évrit® 

sud® 


ANALYSES’ 


Ho5 


tantes  de  l’arcade  opposée  :  ce  qui  semble  prouver  le'  rôle  du  traumatisme  den¬ 
taire  signalé  pour  la  première  fois  par  Chompret.  Jkan  Abadie. 

1591)  Tabes  sénile  avec  Glycosurie,  par  J,  Abadie,  Lafon  et  Villemonti?. 
Sociéld  d'Anal.  et  de  Physiol.  de  Bordeaux,  30  janvier  1903,  in  Journ.  de  Médecine 
de  Bordeaux,  3  mars  1905,  n"  10,  p.  163. 

Un  homme,  s^-philitique  (la  syphilis  est  survenue  à  l’âge  de  24  ans)  et  alcoo¬ 
lique,  voit  apparaître,  à  l’Age  de  66  ans,  des  douleurs  fulgurantes  dans  les 
membres,  en  particulier  dans  les  membres  inférieurs.  Deux  ans  après,  il  pré¬ 
sente  de  la  diplopie  par  paralysie  du  droit  externe  gauche,  de  l’atrophie  papil¬ 
laire  double,  de  l’abolition  des  réflexes  achilléens  et  rotuliens,  de  l'analgésie 
viscérale  profonde  à  la  pression  (oculaire,  trachéale,  épigastrique  et  testiculaire), 
•le  l’hypoalgésie  osseuse,  des  troubles  de  l’équilibre,  de  la  lymphocytose  céphalo¬ 
rachidienne,  etc.  Ce  tableau  se  complique  de  la  présence  de  glycosurie  (34  grammes 
par  litre)  avec  légère  polyurie  (2  litres  à  2  litres  et  demi  par  24  heures),  sans 
Polydipsie  ni  polyphagie;  l'état  général  est  bon.  Les  auteurs  éliminent  le  dia¬ 
gnostic  de  pseudo-tabes  diabétique  en  raison  surtout  des  troubles  de  sensibilité 
(le  malade  n’a  pas  de  pupilles  d’Argyll)  ;  ils  croient  à  une  forme  de  tabes  sénile 
•le  Pitres  ;  ils  hésitent,  en  ce  qui-  concerne  la  glycosurie,  entre  la  coexistence 
*lun  tabes  et  d’un  diabète,  mais  les  signes  de  diabète  sont  très  atténués,  et  une 
glycosurie  bulbaire  par  extension  des  lésions  tabétiques,  mais  le  malade  ne  pré¬ 
sente  aucun  autre  symptôme  bulbaire.  Jea.v  Abadie. 

1592)  Alopécie  dans  le  Tabes,  par  J.  Sabrazès  (de  Bordeaux).  Gaz.  hehd.  des 

Sciences  méd.  de  Bordeaux,  16  avril  1903,  n"  16,  p.  184. 

Sabrazès  signale  dans  un  cas  de  tabes,  sans  le  rapporter,  une  alopécie  rapide 
Se  produisant  sans  séborrhée,  sans  placards  peladiques,  et  cela  A  une  époque  où 
^syphilis  secondaire  n’est  plus  en  jeu.  11  rapproche  ce  phénomène  de  la  chute 
spontanée  des  ongles  et  des  dents.  Jean  Abadie. 

1593)  Tic  des  doigts  et  mouvements  Athétoïdes  des  Tabétiques,  par 

U  Sabbazès  et  A.  Galmette  (de  Bordeaux).  Gaz.  hehd.  des  Sciences  méd.  de  Bor¬ 
deaux,  2  juillet  1903,  n”  27,  p.  313. 

Un  homme  de  64  ans,  atteint  de  tremblement  sénile  très  accentué  dans  les 
*'S6nibres  supérieurs,  présente  aussi  des  mouvements  d’opposition,  d’adduction 
d’abduction,  d’attouchement  et  de  friction  du  pouce  et  de  l’index  des  deux 
ces  mouvements  rappellent  le  jeu  d’une  pince  ;  ils  augmentent  quand  le 
Alade  parle;  ils  s’atténuent  au  repos  complet;  il  est  dilficile  au  malade  de  les 
^trêter  complètement  et  longtemps  par  la  volonté.  Ces  mouvements  involon- 
^ires  ont  apparu  A  l’occasion  d’un  travail  manuel  qui  consistait  à  dévider  de 
,*toupe  toute  la  journée.  Ces  mouvements  rappellent  les  mouvements  athétoïdes 
,  a  doigts  associés  A  la  parole  que  Sabrazès  a  vus  chez  deux  tabétiques  ;  ce  sont 
^■hs  tous  ces  cas  des  mouvements  d’habitude  organisés  en  tic. 

Jean  Abadie. 

(594)  Mouvements  Athéto'ïdes  stéréotypés  des  doigts  associés  à  ia 
Parole  chez  un  Tabétique,  par  Sabrazès  et  Desqueyroux  (de  Bordeaux). 
hehd.  des  Sciences  méd.  de  Bordeaux,  12  mars  1903,  n"  19,  p.  219. 

diii^*'-  UO  ans,  atteint  de  tabes  depuis  seize  ans,  exécute  sans  incoor- 

Ation,  quand  il  parle,  des  mouvements  assez  bien  rythmés  de  flexion  et, 
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d’oi)position  du  pouce  et  de  l’index  gauches;  ces  mouvements  assez  réguliers» 
d’inégale  amplitude,  se  reproduisent  deux  à  trois  fois  par  seconde;  ils  rappel* 
lent  le  jeu  d’une  pince;  ils  s’interrompent  dés  que  le  malade  cesse  de  parler; 
ils  augmentent  quand  le  malade  se  sent  observé  ;  ils  se  produisent  surtout  dans 
la  parole,  la  lecture,  la  récitation  à  haute  voix,  mais  ils  apparaissent  aussi  à 
l’occasion  de  diverses  incitations  motrices,  efforts,  marche,  saut  du  lit,  etc.  ;  ils 
sont  automatiques  et  ne  peuvent  être  reproduits  volontairement  ii  cause  de  la 
maladresse  et  de  l’incoordination  du  malade;  ils  existent  depuis  douze  ans. 

Dans  une  deuxième  publication,  Sabrazés  relate  un  nouveau  cas  semblable  au 
précédent  chez  un  tabéli(iue  de  53  ans,  qui  présente,  quand  il  parle  ou  quand  il 
marche,  des  mouvements  d’opposition,  de  friction  et  d’abduction  du  pouce  et  de 
l’index  des  deux  côtés,  sc  succédant  avec  une  certaine  régularité  et  se  reprodui¬ 
sant  deux  à  trois  fois  par  seconde  ;  ces  mouvements  durent  depuis  deux  ans 
environ;  ils  étaient  volontaires  au  début,  le  malade  sentait  un  engourdissement 
du  bout  des  doigts  qui  l’incitait  à  frotter  les  doigts  l’un  contre  l’autre  comme 
pour  les  ranimer;  depuis  ils  sont  devenus  involontaires  et  habituels;  ils  peu¬ 
vent  être  arrêtés  quelque  temps  par  la  volonté.  JKA.'t  An.vniE. 


MÉNINGES 


1.505)  Troubles  Oculaires  dans  la  Méningite  cérébro-spinale  épidé¬ 
mique  (UebcrAugensloerungen  hei  der  Genickstarre),  par  IIei.nk  (Dreslau).  Bef 
iiner  klin.  Woch.,  19  juin  1905,  n"  25,  p.  772. 

A.  On  a  observé  des  hémorragies  rétiniennes  et  des  névrites  optiques.  L* 
névrite  optique  peut  être  due  parfois  à  un  processus  de  méningite  basilaire, 
li.  L’app.ireil  moteur  de  l’œil  peut  être  atteint,  surtout  le  nerf  de  la  Vl"  pair®- 
C.  11  peut  se  produire  une  ophtalmie  métastatique,  ii  évolution  particulièrt» 
aboutissant  à  la  perte  de  la  vision.  Statistique  personnelle  de  l’auteur;  so^ 
100  malades,  28  avaient  des  troubles  oculaires.  IIalberstadt. 

1590)  La  Méningite  cérébro-spinale  épidémique,  par  Cii.  Achaud.  Revi» 
scienlifique,  20  août  1905,  p.  257-205. 

Mise  au  point  d’allure  particuliérement  intéressante  de  la  pathologie  de  1* 
méningite  cérébro-spinale  ;  ii  rcmaiviuer  les  indications  concernant  les  épi'J^' 
mies  actuelles  de  Silésie  et  de  New-York  et  l’exposé  des  modes  de  contagion. 

Feindel. 

1597)  Antitoxine  Diphtérique  dans  la  Méningite  cérébro-spinale,  P®’’ 
Artiiuh.!.  VVoi.kk.  Americnn  Medicine,  13  mai  1905,  p.  772. 

11^  a  un  antagonisme  évident  entre  le  bacille  de  Klebs-Lofller  et  le  méning®' 
coque  ;  le  Klebs-Lolllcr  est  précipité  et  agglutiné  par  le  méningocoque  quand  d 
riches  cultures  de  tous  deux  sont  mélangées;  l’antitoxine  diphtérique  en  propt»' 
tiori  convenable  s'oppose  au  développement  des  cultures  du  méningocoque. 

Ge  sont  des  raisons  pour  que  l’antitoxine  ait  de  l’importance  dans  le  trait® 
ment  de  la  méningite  cérébro-spinale,  et  de  fait  les  médecins  qui  ont  teD 
l’épreuve  ont  obtenu  des  résultats  excellents.  ThoMA. 


1398)  Le  traitement  de  la  Méningite  cérébro-spinale  épidémique  par 
l’Antitoxine  Diphtérique,  par  Edward  Waitzfelder.  Medical  Record, 
H  mars  1903,  n»  1792,  p,  301. 

Ces  reciicrches  thérapeutiques  ont  pour  point  de  départ  les  travaux  de  Wolff 
démontrant  l’antagonisme  de  l’antitoxine  diphtérique  à  l’égard  du  méningo¬ 
coque.  Elles  portent  sur  17  malades  (injections  sous-cutanées),  dont  3  guérirent 
complètement,  3  moururent,  et  9  restent  en  observation  avec  3  pronostics  très 
Ittvorables.  Vu  la  gravité  de  l’épidémie,  il  semble  s’agir  d'un  succès,  et  il  sera 
**on  de  continuer  cet  essai  de  traitement  de  la  méningite  cérébro-spinale  par  le 
sérum  antidiphtérique.  Thoma. 

1399)  Sur  des  cas  récemment  observés  à  Edimbourg  et  dans  ses  envi¬ 
rons  de  formes  inaccoutumées  de  Fièvre  cérébro-spinale  et  d’in¬ 
toxication,  qui  ressemblaient  à  la  Méningite  cérébro-spinale  épidé- 
hiique,  par  Alex,  James.  Scottisk  medical  and  sim/ical  journal,  août  1905,  p.  129- 
U2, 


L’auteur  décrit  plusieurs  cas  cliniques  à  allure  de  méningite  cérébro-spinale  ; 
Ccais  d’après  les  résultats  de  la  ponction  lombaire  et  d’une  autopsie,  il  ne 
f  Agissait  pas  de  méningite,  mais  d’une  intoxication  cérébro-spinale  (de  cause 
••'déterminée).  Tiioma. 


1600)  Une  petite  épidémie  de  Méningite  cérébro-spinale,  par  M.  Brunet. 

■dssocml/oa  j'raneahe  pour  l'aoancement  des  sciences,  XXXIV"  Congrès  tenu  à  Cher- 
Lou/g,  du. 3  au  10  août  1903, 


Sept  cas,  dont  quatre  se  sont  terminés  par  la  mort.  Chez  les  trois  sujets  qui 
guéri,  l’auteur  a  provoqué,  dés  le  début,  des  abcès  de  fixation.  11  conseille 
essayer  cette  méthode  dans  les  épidémie 
*8  autres  traitements  restent  sans  effet. 


l60l)  méningite  cérébro-spinale  épidémique  et  Méningite  postérieure 
de  la  base,  par  IIildeshelm.  Lancet,  20  mai  1903. 

l'fis  deux  formes  sont  très  dilférentes  comme  symptomatologie,  comme  consé¬ 
quences,  et  par  l’àge  des  malades  où  on  les  observe,  ün  peut  presque  dire  qu’il 
“SUde  deux  maladies  différentes.  ïhüma. 


^662)  Contribution  à  l’Épidémiologie  et  à  la  Bactériologie  de  la  Ménin- 
tfite  Cérébro-Spinale  Épidémique,  par  A.  /aguei.mann.  Thèse  de  Paris, 
““302,  juillet  1903. 

f'a  contagiosité  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  pour  faible  qu’elle 
>  est  indéniable.  La  maladie  peut  être  transmise  aussi  par  des  sujets  d’appa- 
,  '•ee  saine  ayant  eu  des  rapports  avec  des  malades  ou  ayant  séjourné  dans  une 
infectée. 

®8  l’echerches  anatomo-pathologiques  de  Westcnlunirer  et  les  observations 
j,  ®'9ues  (le  Wagener  permettent  de  considérer  l’arrière-gorge  comme  la  porte 
*  probable  de  l’infection;  la  voie  de  pénétration  intra-cranienne  serait  la 
Doide  et  jamais,  ou  pres(iue  jamais,  l’ethmoïdc.  Le  mucus  nasal  contenant 
le  méningocoque,  il  est  permis  de  supposer  que  l’infection  se  fait  à  l’aide 
gouttelettes  projetées.  C'est  donc  une  maladie  par  inhalation. 

6st  le  méningocoque  intracellulaire  de  Wcichselbaum  qui  est  l’agent  patho- 
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fîrnc  le  plus  probable;  on  le  trouve  dans  la  grande  majorité  des  cas  de  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale.  Ses  propriétés  biologiques  expliquent  d’une  manière 
satisfaisante  les  particularités  épidémiologiques  de  la  méningite  cérébro-spinale 
éiiidémiiiue.  Fkindee. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

KiOd)  Rage,  avec  une  observation,  par  b  II.  llKxrpKi.LMAN.v.  St  Louis  Courier 
of  Mediciiie,  seplcinbrc  l!ll)o,  p.  li'IM.’ili  et  i.S(l-l!)l). 

l'ne  observation  de  rage  déclarée  chez  une  enfant  de  13  ans,  un  mois  après  une 
morsure,  du  pouce;  l’auteur  s’attache  pritici[ialement  à  la  description  des  s^mp- 
ténies  et  au  diagnostic  différentiel  avec  riivslérie,  le  tétanos,  l’empoisonnement 
par  la  belladone,  etc.  ’I'homa. 

1004)  Contribution  de  quelques  questions  relatives  à  la  Rage,  par 
(li.AUUio  Imîii.mi.  /(t/orma  mrdini.  an  .\.\l,  n"  3(1,  |).  387,  3  septembre  13()o. 

Les  rats  et  les  souris,  bien  que  peu  employés,  sont  des  animaux  do  labora¬ 
toire  précieux  pour  l’élude  de  la  rage;  c’est  avec  ces  animaux  très  sensibles  qu® 
l'auteur  a.  chcrclié  à  iiuellcs  doses  un  grand  nombre  de  substances  atténuaient 
le  virus  (ixe  et  qu’il  démontra  l’absence  de  la  virulence  du  liquide  céplialorachi* 
dieu  des  animaux  enragés;  ses  autres  recbcrcbcs  ont  pour  objet  l’immunisatioH 
et  la  vaccination  contre  la  rage.  b'.  Diîleni. 

1(103)  Deuxième  note  sur  deux  cas  de  Léprides  érythémateuses  aveo 
distinction  de  Toxi-léprides  et  de  Lépx'ides  bacillaires,  par  IIa(-I'0' 

l’EAi:  et  duANDCHA.Mi’.  Soc.iHé  franr.aise  de  Dermatolojiie  et  de  Sypliiliijritpli^^’ 
8  juin  1303,  Auuuley.,  p.  330. 

L'absence  de  bacilles  ilans  le  sang  provenant  des  érytliémes  ne  prouve  p*® 
qu’il  ne  s’j  en  produise  i)as  en  petite  quantité,  mais  le  phénoim-ne  essentiel  c^t 
l'invasion  légumontairc  '  jiar  «les  toxines  pathogènes  émancipées  de  leU*'* 
microbes  générateurs. 

.\insi  il  y  a  lieu  de  distinguer  deux  catégories  de  manifestations  lépreuS®*’ 
des  toxi-léprides  et  des  léprides  baritlaires ;  les  |ircmiéres  sont  érythémateuses® 
su[icrfieielles,  les  secondes  sont  iirofondcs,  fermes  et  épaisses.  FKi.NiXin.. 

KIDO)  Sur  le  Béri-Béri.  Symptômes  et  l’étiologie,  par  Axel  Siiolst. 
Miujtiziu  [or  Iji'iirriitensliahi'H.  p.  11-13,  1301. 

Voyage  d’étude  dans  les  Indes.  L’auteur  adiiiet  la  théorie  infectieuse  conU®* 
la  i)lus  satisfaisante.  C.-ll.  Wuutzkn. 

1(107|  Un  cas  de  Pellagre,  par  .1.  Aiiadie  et  (1.  ou  Caiidenal  (de  liordcaux). 
deMéd.  et  de  Cliir.  de  Bordeau.r,  2!l  juillet  1303,  in  Caz.  hebd.  des  Sciences  rnèd- 
Bordeaux,  SÎ-1  septembre  1303,  n"  33,  p.  MïA. 

Observation  d’un  homme  âgé  de  -13  ans,  origitiaire  de_  Natites,  ayan 
Uordeaux  depuis  l’àge  de  8  uns,  n’ayant  jamais  séjourné  dans  les  Landes, 
jamais  fait  usage  de  mais  dans  son  alimentation,  paraissant  tenir  sa 
uniquement  de  sa  mauvaise  alimentation  et  de  sa  misère  physiologique, 
dix  ans,  il  jirésente  de  l’érythème  estival  de  la  face  dorsale  des  mains 
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avant-bras,  des  troubles  gastro-intestinaux,  des  désordres  mentaux  qui  sont 
allés  jus(iu’à  une  tentative  de  suicide,  l’armi  les  troubles  nerveux  ou  mentaux, 
qui  sont  légers,  il  est  signalé  :  affaiblissement  des  membres  inférieurs,  incoordi¬ 
nation  motrice  légère  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  exagération  des 
réflexes  tendineux,  douleurs  généralisées  et  surtout  lombaires,  vertiges,  bour¬ 
donnements  d’oreille,  héméralopie,  affaiblissement  intellectuel  progressif,  idées 
naélancoliques,  préoccupations  liypochondria(iues,  diminution  de  la  mémoire 
portant  surtout  sur  les  faits  récents,  idées  de  suicide,  etc.  Jkax  Auauii:. 


1608)  Un  nouveau  cas  de  Pellagre  accompagnée  de  la  Rétraction  de 
l'Aponévrose  palmaire,  par  Paiuio.n  et  (Ioldsteix.  Jtevue  de  Médecine, 
an  X.W,  n"  8,  p.  (120-0-23,  10  août  1003. 


11  s’agit  d’un  cas  indiscutable  de  pellagre  en  évolution  chez  un  homme  de 
“16  ans  avec  phénomènes  médullaires,  et  maladie  de.  Dupuj  tren  hilatéralc. 

Les  auteurs  posent  la  question  de  la  possibilité  de  l’étiologie  médullaire  de 
celle-ci. 


1609)  Pouvoir  pathogène  de  l’Aspergillus  ochraceus  et  ses  rapports 
avec  l’étiologie  et  la  pathogénie  de  la  Pellagre,  par  Gamlo  Ckxi,  Hivisla 
^perimenlnle  di  Fveninlrùi,  vol.  .\.\.\l,  fasc.2,  p.  juillet  1903. 

Let  Aspergillus  fut  obtenu  pour  ainsi  dire  en  culture  pure  de  tous  les  coins  de 
Labilalion  malsaine  d’une  famille  pellagreuse.  léA.  achracem  est  toxi([ue  à  la 
l^ÇOn  du  Niger  et  du  Penicillum  glniicum.  mais  il  l’est  davantage.  Comme  eux  il 
'‘Cterinirie  une  intoxicalion  à  caractère  dépressif  quand  il  est  inoculé  dans  le 
péritoine,  iniroduit  dans  le  tube  digestif,  ou  lorsque  ses  toxines,  que  l’on  peut 
extraire  par  l’eau  ou  par  l'alcool,  sont  injeclées. 

Le  germe  doit  être  considéré  comme  ayant  des  rapports  de  cause  à  effet  avec 
e  pellagre  chronique.  F.  Dicle.m. 


^ystrophies 

^6J^9)  Examen  du  Sang  dans  l’Acromégalie,  par  .1 .  Sauuazès  et  J.  Hon.nes  i  de 
“Oi’deaux).  /léunion  Ino/oi/ù/ac  de  linrdeuux,  i  avril  1903,  in  C.  It.  de  In  Société  de 
biologie  de  Piirii,  1903,  p.  08. 

I^^aiis  un  premier  cas,  gigantisme  chez  un  adolescent,  le  sang  ne  s’écarte  de 
Normale  que  par  une  diminution  légère  du  taux  de  l’hénioglobine,  par  une 
Icucoeytosi!  et  par  une  lymphocytose  relative  et  absolue  très  marquée. 
•'8  le  second  cas,  acromégalie  sans  gigantisme  de  l’âge  mûr,  le  taux  de  l’hé- 
1^  ®'cibine’  le  nombre  des  globules  rouges  sont  un  peu  au-dessus  de  la  normale, 
l'niphocy tose  est  plus  accusée  qu’à  l’état  normal,  le  nombre  des  leucocytes 
^'^''cléés  neutrophyles  est  notamment  réduit.  Le  trait  commun  de  ces  résultats 
1®.  lymphocytose  :  à  ce  point  de  vue,  le  sang  des  acromégales  rappelle  le 
de  l’enfant.  .Iea.n  Ahadie. 

^^^I^^yperplasie  des  Cellules  Chromophiles  de  l’Hypophyse  associée 
^  Acromégalie,  par  Dka.n  I).  Lewis.  Trnnmctions  of  lhe  (Piicngo  pnihulogicitl 
vol.  XI,  n»  7,  p.  2:10-2:17,  l  i  novembre  190i. 

Pi  • 

®Sieurs  autopsies  d’acromégaliques  n’ont  pas  montré  d’augmentation  de 
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volume  de  l’hypophyse;  il  en  a  été  de  même  dans  le  cas  présent;  macroscopi¬ 
quement  l’hypophyse  semblait  normale  et  il  fallut  le  secours  du  microscope 
pour  découvrir  des  modifications  de  structure. 

Il  est  à  noter  que  l’observation  concerne  un  cas  encore  au  début;  il  s’agit 
d’un  homme  de  4i  ans,  dont  l’augmentation  de  volume  du  maxillaire  inférieur, 
des  mains,  des  pieds  est  caractéristique  bien  que  relativement  peu  accusée  et 
de  date  récente  ;  en  outre  cet  homme  souffre  de  troubles  divers,  dont  une  cépha¬ 
lée  intense  et  des  douleurs  lombaires,  et  il  est  dans  un  état  de  stupeur  avec  un 
délire  intermittent.  Mort  par  embolie  cérébrale  avec  ramollissement  et  hémorra¬ 
gie  secondaire. 

Les  coupes  pratiquées  dans  le  lobe  glandulaire  de  l’hypophyse  de  volume  nor¬ 
mal  ont  présenté  les  modifications  de  caractère,  de  nombre  et  d’arrangement 
des  éléments  qui  ont  été  décrites  dans  les  cas  d’acromégalie  avec  hyperplasie  de 
la  jiiluitaire. 

Le  stroma  conjonctif  est  réduit  de  telle  sorte  que  les  cellules  reposent  directe¬ 
ment  sur  la  paroi  endothéliale  des  capillaires  et  sont  irrégulièrement  massées 
dans  les  espaces  intercapillaires.  Il  y  a  très  peu  d’éléments  chromophobes  et 
cyanophiles  et  ceux  qui  existent  sont  groupés  à  la  [périphérie,  entre  les  cellules 
glandulaires  et  les  éléments  nerveux,  l'as  de  ligures  de  karyokinôse,  mais  les 
cellules  chromophiles  ont  un  arrangement  atypique  ;  les  follicules  sont  fusionnés 
et  les  cellules  sont  irrégulièrement  groupées.  Toutes  les  modificaliens  [présentées, 
l’excès  considérable  des  chromophiles  qui  sont  les  éléments  fonctionnellement 
actifs,  leur  disposition  irrégulière  et  la  pauvreté  du  stroma,  tout  indique  l’b/' 
perfonction. 

L’auteur  pense  que  les  modifications  ci-dessus  décrites  sont  caractéristique* 
dos  premières  périodes  de  la  maladie  et  que  son  cas  est  une  bonne  confirmation 
de  la  théorie  d’après  laquelle  l’acromégalie  est  produite  par  une  sécrétion  exceS' 
sive  des  éléments  cellulaires  du  lobe  glanduleux  de  l’hypophyse. 

Tuo.ma. 


NÉVROSES 

'l(il2j  La  Fièvre  Hystérique,  par  G.  N.  (;ar.\mano.  l‘rmc  médicale,  n"  7îJ,  p. 

20  septembre  iOO.i. 

L’auteur  donne  des  preuves  de  l’existence  de  la  fièvre  hystérique  et  mO®^ 
tionne  deux  cas  ([u’il  guérit  par  suggestion  médicamenteuse  (bleu  de  métW 
lène).  Fkindel. 

1()i:i)  Surdité  Hystérique  et  Oreillons,  par  Dupppnd  et  Ginkstous 
deaux).  Soc.  de  Méd.  et  de  (!ltii\  de  Bordeaux,  IH  mars  dOOb,  in  Gai.  hebd. 
Science!,  méd.  de  Bordeau.v,  14  mai  lOO.'i,  n'’20,  p.  2.'l'i. 

Homme,  2!)  ans,  est  pris  subitemenl  pendant  la  convalescence  d’une 
(purlienne,  pIc  vomissements,  de  vertiges  et  de  surdité  totale  de  l’oreille  ■[ 

L’examen  du  malade  fait  [penser  à  une  alfection  labyrinthi([ue  ;  mais  il  ne* 
ni  de  maladie  de  Ménière  vraie,  ni  de  surdité  syphilili([uc,  ni  d’otite 

Le  malade  est  fils  de  nerveux:  il  présente  des  troubles  de  sensibilité  de  la  cor 
do  la  conjonctive,  de  la  moitié  droite  de  la  face,  le  champ  visuel  est  rétréci  i  j 
gulièremenl.  La  spiggestion  à  l’état  d’hypnose  a  fait  tout  dis[paraitrc  p®" 
deux  jours.  Jean  Abadie- 
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1614)  Le  Rire  Hystérique,  par  Iîlisabeth  Deschamps.  Thèse  de  Bordeaux,  1904- 
1903  (78  p.,  13  obs.)  Imprimerie  commerciale  et  industrielle. 

Dans  l’hystérie,  le  rire  peut  être  parfois  une  manifestation  morbide  :  le  rire 
est  alors  soit  spontané  soit  provoqué.  Dans  le  rire  hystérique  spontané,  il  faut 
distinguer  :  le  rire  immodéré  qui  peut  être  considéré  quelquefois  comme  un 
symptôme  précurseur  d’hystérie  (2  obs.  pers.);  le  rire  qui  accompagne  la  crise 
convulsive  banale,  apparaissant  au  début  ou  à  la  fin  (4  obs.  pers.);  le  rire  appa¬ 
raissant  comme  réaction  émotive  inverse  à  l’occasion  d’un  événement  pénible  ou 
douloureux  (2  obs.  pers.);  enfin  l’attaque  de  fou-rire,  véritable  équivalent  de 
l’attaque  convulsive  généralisée  (2  obs.  pers.).  Le  rire  peut  être  provoqué  chez 
l’hystérique  :  par  excitation  directe  des  muscles  du  rire;  par  suggestion  du,  rire 
lui  -même  ou  par  suggestion  d’une  hallucination  ou  d’une  idée  risibles  ;  par 
excitation  des  zones  idéogénes  susceptibles  d’entraîner  le  rire;  enfin  par 
excitation  de  zones  spasmogénes  qui  provoquent  l’attaque  convulsive  de  fou- 
’^lre;  il  existe  le  plus  souvent  dans  ce  dernier  cas  des  zones  spasmo-frénatrices 
•le  cette  dernière  attaque.  Enfin  dans  l’attaque  de  fou-rire,  toute  idée  gaie  peut 
^ti'e  totalement  absente  ou  ne  survenir  qu’accessoirement  et  secondairement  à 
M’attaque  de  fou-rire.  Jean  Abaiiie. 


1613)  Méningisme  et  Puérilisme  Mental  chez  une  Hystérique  à  l’occa¬ 
sion  d’une  Grippe,  par  1‘.  Mknétriek  et  Louis  Dloch.  BidleÜns  et  Mémoires  de 
fa  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  20  avril  1903,  p.  339-343. 

Les  auteurs  considèrent,  quoique  la  ponction  lombaire  n’ait  point  été  faite, 
cas  comme  un  cas  de  méningisme  :  le  début  des  accidents  fut  subit  avec 
Icnipérature  élevée,  raideur  de  la  nuque,  signe  de  Kernig,  etc.,  chez  une  femme 
Nerveuse  et  présentant  des  stigmates  d’hystérie.  Les  phénomènes  disparurent 
*’&pidement;  mais  il  persista  du  puérilisme  mental  tel  que  l’a  décrit  Dupré;  son 
^Witudo,  son  langage,  ses  distractions  furent  pendant  deux  ou  trois  jours  ceux 
^’ine  petite  fille  de  7  ans,  puis  tout  disparut.  P.  Sainton. 


616)  Réflexes  dans  l’Hystérie.  'Valeur  séméiologique  de  la  dissocia¬ 
tion  des  Réflexes  plantaire  et  rotulien,  par  le  prof.  ,1.  Teissieb.  Soc.  méd. 
Hopit.  de  Lyon,  21  mars  1903,  in  Lyon  médical,  2  avril  1903,  p.  749. 

L’auteur  attire  l’attention,  comme  indice  révélateur  de  l’hystérie,  sur  la  disso- 
de  la  rétlectivité  plantaire  et  rotidienne  qui  se  manifeste  le  plus  souvent 
l’exagération  du  réflexe  rotulien  et  l’abolition  du  réflexe  plantaire  (la  sensi- 
dité  de  la  plante  du  pied  étant  ou  non  conservée). 

L’auteur  ne  conclut  pas  sur  la  raison  de  cette  dissociation  et  se  borne  à  mettre 
relief  l’importance  séméiologique  du  i)hénomène. 
iliscussion  (Pic,  Carrier,  Lépinc,  Chaviyny).  A.  Puiiot. 

Aphasie  et  Mutisme  Hystériques,  par.I’AUu  Coürmont.  Soc.  méd.  des 
Hopit.  de  Lyon,  16  mai  1!K)3,  in  Lyon  médical,  18  juin  1903,  p.  1333. 


.  Une  jeune  femme  de  22  ans  présente,  à  la  suite  d’une  violente  émotion,  une 
'hiiplégie  avec  hémianesthésie  droite  et  une  aphasie  totale  avec  toutes  ses 
j'*6alités  (aphémie,  agraphie,  cécité  et  surdité  verbales);  la  malade,  qui  parlait 
langues,  présente  une  dissociation  très  nette  des  troubles  d’aphasie  pour 
fançais  et  l’allemand, 
aérison  par  suggestion  et  rééducation. 

ac  propos,  l’auteur  fait  le  procès  du  mutisme  hystérique  de  Charcot,  qui  n'est 
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qu'une  ai)hiisie  île  transmission,  une  aphémie  rentrant  dans  le  eadre  plus  vaste 
de  l’aphasie  hystérique  dont  on  peut  observer  tous  les  modes  isolément  ou  con¬ 
jointement. 

Le  mot  de  iiiulisme  au  contraire  doit  être  réservé  aux  cas  où  le  sujet  ne  veut 
pas  parler;  ce  mutisme,  d’oripiuc  psychique,  causé  par  un  trouble  de  la  volonté 
est  à  rapproehi'r  des  autres  mutismes  des  états  dépressifs  dans  lesquels  les  sujets 
refusent  de  parler,  de  manger,  de  boire,  etc. 

lîn  somme,  au  point  de  vue  nosologique,  il  faut  distinguer  ; 

(i)  Une  aphasie  hyslérif/ue. 

1")  iy|ie  complet(observation  de  l’auteur,  aphémie,  agraphic,  cécité  et  surdité 
verbales). 

2")  Types  incomplets  et  dissociés;  en  [larticuiier  l'aphémie  hyslérif/ue  (tyP® 
décrit  par  Uharcot  sous  le  nom  impropre  de  mulisme). 

b)  I  n  mulisme  volontaire  des  hystérif/ues. 

Dans  Taphasie  hystérique,  le  sujet  ne  peut  pas  parler. 

Dans  le  mutisme  hystérique,  le  sujet  ne  veut  pas  parler.  L.wnois. 


DiLS}  Hystérie  et  Rétrécissement  Mitral,  par  Hooi  e  et  Cohnkloi  p.  Hoc.  méà- 
des  Uà/nl.  de  Lyon,  21  mars  190‘J,  in  l.yon  médictil,  9  avril  190'i,  p.  815. 


Ce  qui  semble  résulter  des  travaux  antérieurs  (Potain,  Armaingaud,  Ciron- 
deau,  P.  Teissier),  c’est  que  le  rétrécissement  mitral  pur,  congénital,  prédispose 
spécialement  ii  l’éclosion  de  l'hystérie. 

11  est  même  des  cas  où  la  lésion  cardiaque  créerait  entièrement  la  névrose. 

Les  auteurs  admettent  au  point  de  vue  pathogénique  que  la  lésion  eardiaqu® 
créé  l'hystérie  par  un  trouble  circulatoire  cérébral. 

Deux  observations  très  intéressantes  : 

•l")  Chez  une  jeune  lille,  les  phénomènes  hystériques  sont  apparus  sous  1  lù' 
Iluence  congeslive  prémenstruelle. 

2")  Chez  un  jeune  homme  de  22  ans,  des  hémosialéméscs,  une  congesti®® 
capillaire  intense  sont  la  signature  de  la  congestion  encéphalique  passagère  <!**' 
donne  lieu  chez  lui  aux  phénomènes  convulsifs  de  l’hystérie.  A.  Poiuvr. 


DI  19)  Hystérie  et  Fièvre  Typhoïde,  par  Itogun  et 
llopit.  de  Lyon,  21  mars  I90'i,  in  Lyon  médical,  9 


ru:p.  Soc.  rnéd. 

Ci,  p.  808. 

Les  auteurs  discutent  l’iniluence  des  maladies  infectieuses  et  des  toxines 
3  manifestations  motrices  de  la  chorée,  de  l’épilepsie,  de  l’hystérie  et  rnontr®® 
l’on  peul  avoir  des  résultats  opposés,  sédatifs  dans  un  cas,  convulsivants 


Lutre. 


r  «n® 


[tel® 


tout®* 


Ils  raiijiorlent  deux  cas  d’hystérie  influencés  de  fafon  dissemblable  par  U 
fièvre  typhoïde  intercurrente  :  dans  un  cas,  cessation  des  crises  pendant  ti 
durée  de  la  lièvre  typhoïde;  dans  l’autre,  la  fièvre  typhoïde  développe  de 
pièces  une  hystérie  jusque-lït  latente.  A.  l'orio' 

1020)  L’Aphasie,  l’Agraphie  et  l’Alexie  Hystérique,  par  ^  .  Vitek. 
neuroloijiqne  Ichèt/ue,  lOO.'i,  n'  0. 

Communication  d’un  cas  d’aphasie  motrice  avec  agraphic  et  alexie  obs®®'^^^ 
chez  une  hystérique  de  14  ans.  La  malade,  n’ayant  aucune  connaissance  J® 
première  menstruation,  a  été  très  émue  en  la  voyant  et  tomba  sans  conU 

me»* 

Au  réveil  elle  présenta  des  symptèimcs  aphasiques.  L’a[diasie  acédé  lent®»' 
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à  une  forme  de  bégaiement  et  disparut  complètement.  I^’auteur  suppose  comme 
cause  des  troubles  un  spasme  artériel  dans  l’écorce  du  cerveau  et  il  s’attache 
l’opinion  d’après  laquelle,  au  commencement  de  la  vie  sexuelle  chez  la  femme, 
dominent  les  vasoconstricteurs,  tandis  qu’à  la  fin  de  la  vie  sexuelle  dominent 
les  vasodilatateurs.  II.askovec. 


PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PSYCHOLOGIE 

1621)  Les  Empreintes  Digitales  chez  les  Psychopathes,  par  Ch.  rKiiÉ. 

Joiu'tuil  de  l'Arialomie  et  de  la  J'Iii/siuloyie,  n"  4,  1005. 

I/auleur  considérant  les  divers  types  et  variétés  d’empreintes  digitales  dans 
cinq  groiqies  de  psychopathes —  déments,  imbéciles,  épileptiques,  vésaniqiies  et 
paralytiques  généraux  —  ne  saisit  pas  de  dilTérences  bien  considérables.  Les 
Ijpcs  rares  sont  rares  dans  tous  les  groupes  et  on  peut  dire  que  les  particu¬ 
larités  relatives  à  la  morphologie  des  empreintes  digitales  sont  insuflisantes 
pour  caractériser  un  des  groupes  d'individus,  'foutefois,  ipudle  que  soit  la 
*naniére  de  l'apprécier,  la  .symétrie,  suivant  les  variétés,  paraît  moins  fréquente 
allez  les  imbéciles  et  les  éidleptiques.  A.  liAiuiii. 

1622)  Les  formes  Convulsives  de  l’Émotion  :  le  Rire,  par  le  1)'  lliunou. 

Revue  xeieuliliyue,  s.  V,  t.  IV,  n"  S,  p.  229-2:$2,  19  amU  1005. 

Par  sa  forme  disparate  et  grossière,  par  son  orientation  rétrograde  et  quasi- 
Worbrde  le  mouvement  convulsif  est  naturellement  destiné  à  traduire  la  surprise, 
le  désarroi  des  antres  psychiques. 

I-a  physionomie  de  l’émotion  gaie  reste  liée  dans  tous  les  cas  au  triomphe  ou 
la  défaite  des  ganglions  supérieurs. 

Au  sommet  de  l’échelle  se  place  le  sourire  satisfait,  symbole  de  gaieté  et  de 
«J'mpalhie  sans  réserve.  11  alTectc  surtout  la  lèvre  supérieure  et  les  yeux. 

Au  second  degré  nous  trouvons  une  forme  ambigm"'  qui  n  est  plus  le  sourire 
homogène  et  qui  n’est  pas  encore  l’éclat  de  rire.  Suivant  l'importance  des  mou- 
''emenls  de  retrait  qui  le  compliquent,  on  l’appelle  rire  contraint  ou  contenu. 
Sourire  étonné,  railleur,  pitoyable  ou  méchant.  La  lèvre  inférieure  y  iircnd  une 
part  évidente.  11  comporte  une  intervention  variée  des  paupières,  des  sourcils  et 
*^08  narines,  un  geste  plus  ou  moins  vif  de  la  tète  ou  des  mains  :  il  petits  accom¬ 
pagner  d’une  exclamation  spontanée  qui  parcourt  toute  la  gamme  des  voyelles 

*a* *vant  qu’elle  manifeste  l’étonnement,  le  doute  on  la  répulsion. 

•'^u  troisième  degré  se  range  riiilarilé  tumultueuse.  Le  sentiment  quelle 
®’‘prime  est  [laradoxal  et  incertain  comme  le  rythme  de  son  mouvement, 
"“trainé  par  la  diffusion  machinale,  le  rieur  oublie  parfois  son  point  de  départ, 
Continue  à  rire  sous  l’influence  de  l’im|uilsion  première  et  sans  savoir  pour- 
Entretenu  |iar  le  seul  plaisir  de  la  dilatation  organique,  le  rire  se  dégradé 
Passe  au  fou  rire,  au  hennissement  et  à  la  cabriole  animale  ;  il  en  existe  nn 
“^ode  rabelaisien  qui  met  au  premier  plan  la  secousse  énorme  du  ventre,  les 
®0uets,  les  éructations  bruyantes,  les  relâchements' et  les  contractions  alter- 
des  sphincters.  riu.MiKi.. 
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1623)  De  la  pression  sanguine  dans  certains  états  psychopathiques 

(Ucber  Jas  Vcrhalten  des  lilutdruckcs  bci  gewissen  psjchopaüiiscben  Ziistacn- 
don),  par  W.  Altf.r-Leuiius.  (Communication  à  la’ IX'réunion  des  psychiatres  et 
neurologues  de  l’Allemagne  moyenne).  Jahrhiiclœr  fiir  Psijchialrie.  and  Neurolmjie, 
vol.  XXV,  fasc.  1,  p.  70  (planches  Ilf  ii  VI  représentant  de  nombreuses  courbes), 

mi. 

La  pression  sanguine  a  été  mesurée  au  moyen  du  tonométre  de  Gaertner,  le 
malade  étant  toujours  couché  dans  la  position  horizontale,  la  même  main  tenue 
à  la  hauteur  du  cœur  et  le  même  doigt  servant  à  l’expérience.  Comme  terme  de 
comparaison,  l’auteur  a  mesuré  la  pression  du  sang  chez  des  infirmiers  en  bonne 
santé,  pendant  de  longues  périodes.  Pour  obtenir  de  bons  résultats,  il  faut  que 
l’individu  soit  devenu  indifférent  aux  expériences  dont  il  est  l’objet,  de  sorte 
qu’on  ne  peut  établir  les  courbes  de  pression  qu’aprés  dix  ou  ([uinze  jours  d’ob¬ 
servations  régulières. 

l/auteur  donne  quarante-sept  courbes  relevées  chez  des  malades  atteints  des 
formes  les  plus  diverses  de  psychopathies  (névroses  et  psychoses).  En  termi¬ 
nant,  Alter-Leubus  tire  quelques  conclusions  pratiques  de  ses  recherches  pour  la 
thérapeutique  (action  des  agents  physiques,  hydrothérapie,  etc.,  de  certains 
médicaments,  nitrite  d’Amylc  et  surtout  celle  du  Valyl,  un  dérivé  de  la  valé¬ 
riane,  dont  il  recommande  l’emploi  prolongé  et  systématique  pour  diminuer  la 
pression  sanguine).  Ladame. 


SÉMIOLOGIE 

1024)  A  propos  de  la  Mémoire  des  Rêves  La  Mémoire  des  Rêves  chez 
les  Enfants,  [lar  E.m.  Ducrat.  Itevne  de  Pujchialrie,  t.  IX,  n"  7,  p.  279-283, 
juillet  1905. 

f'dude  du  sommeil  et  des  rêves  de  deux  enfants,  deux  frères.  Les  rêves  man¬ 
quent  de  tout  élément  d’absurdité,  ils  revivent  la  vie  de  chaque  jour,  sont  le 
produit  do  la  sî'm/de  imagination  reproductrice. 

Les  éléments  institutifs  du  rêve  disparaissent  successivement,  et  le  souvenir 
du  rêve  est  complètement  perdu  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Feindel. 

1025)  Étude  sur  les  troubles  de  la  Mémoire  de  fixation  (Sludien  ucber 
Merkdefckto),  [lar  I!oi,ot  (léna).  Mnnalssehrijt  f.  Psychiatrie  u.  Neuroloijie,  t.  XVIL 
n"  2,  février  1905,  p.  97. 

La  «  capacité  de  fixation  »  (Merkfaehigkeit)  dépend  de  deux  facteurs  :  la  pef' 
ceplion  et  la  reproduction.  L'auteur,  avec  juste  raison,  montre  que  toute 
recherche  qui  ne  tient  pas  compte  des  deux  facteurs,  et  notamment  de  la  pef' 
ception,  aboutit  à  des  résultats  faux.  Il  passe  en  revue  les  différentes  méthodes 
employées  et  s’arrête  fi  celle  de  Ranschburg  qu’il  adopte,  avec  quelques  modifl" 
cations.  Do  nombreux  tests  (gens  normaux  et  malades)  servent  à.  illustrer  sU 
manière  de  faire.  IlALiiiiRSTAnT. 

10211)  Contribution  à  l’étude  dep  troubles  de  la  Mémoire  dans  1®® 
maladies  Mentales  et  Nerveuses  (Zur  Psychologie  des  Vergessens  be 
Geisfes  und  Nerveidu-anken),  par  Pick  (Prague)  Archiv  f.  Kriminal  AnlhropoloÇ^^ 
U.  Kriminalislik,  1905,  p.  251. 

Certains  malades  présentent  des  troubles  du  souvenir  qui  ne  relèvent  pn® 


la  pathogénie  habituelle.  Tels  par  exemple,  les  persécutés  persécuteurs  qui,  sans 
être  nécessairement  des  mythomanes,  altèrent  dans  leurs  récits  la  vérité.  Ces 
lacunes  dans  le  souvenir,  dont  l’importance  médico-légale  peut  être  considérable, 
obéissent-elles,  dans  leur  distribution,  ii  un  principe  général  quelconque  ou  bien 
au  hasard  pur  et  simple?  On  voit  que  ce  problème  touche  aussi  bien  à  la  psycho¬ 
logie  normale,  et  c’est  donc  avec  l’aison  que  le  professeur  Pick  s’y  appuie  dans 
®on  étude.  Faut-il  invoquer,  pour  dégager  le  principe  général  en  question,  les 
OIS  de  l’association  des  idées  et  dire  (jue  telle  lacune  se  produit  dans  le  souvenir 
Par  le  manque  d’associations  adéquates  ?  Cette  explication  ne  satisfait  pas  Pick 
Toi  considère  que  l’état  affectif  du  sujet  au  moment  où  l’impression  a  été 
■’ocueillîe  détermine,  pas  d’une  manière  absolue,  bien  entendu,  la  vivacité  du 
souvenir  ultérieur  ;  l’intérêt  qu'on  a  porté  à  une  action  ou  à  un  événement  don- 
•'os  influe,  toute  question  d’attention  mise  ii  part,  sur  la  persistance  du  souvenir 
®xact  de  cette  action  ou  de  cet  événement.  II.\LBEHST.\nT. 

1627)  A  propos  du  «  Déjà  vu  »,  par  Pierre  .Ianet.  Journal  de  Psycholwjie 
normale  et  pathologique,  an  II,  n”  4,  p.  289-307,  juillet-août  1903. 

Le  problème  du  «  déjà  vu  »  n’a  pas  été  résolu;  peut-être  n’est-il  pas  très  bien 
posé.  On  semble  avoir  attribué  une  trop  grande  précision  aux  expressions  des 
Pelades  ;  ceux-ci  décrivent  des  sensations  perçues  pendant  leur  crise  psycholep- 
TOe,  par  conséquent  des  sensations  sans  force,  sans  complexité,  sans  systéma- 
sation,  avec  les  expressions  qui  conviennent  aux  sensations  normales.  Ce  qu’ils 
Ocontent  est  loin  d’avoir  la  valeur  d’un  fait  sur  lequel  il  n’y  a  pas  à  revenir. 

somme,  dans  l’étude  du  «  déjà  vu  »  comme  dans  beaucoup  de  problèmes  de 
fychiatrie,  il  faut  moins  de  psychologie  théorique  et  plus  d’observation  cli- 
^,Tûe.  Il  ne  faut  pas  trop  isoler  un  symptôme  que  l’on  considère  en  lui-même 
yûe  manière  abstraite,  il  faut  toujours  le  placer  dans  son  milieu  clinique  au 
*  >eu  des  autres  symptômes  analogues  et  expliquer  tous  ces  phénomènes  les 
®  par  les  autres  sans  les  séparer.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


£§ychoses 


ORGANIQUES 


l’A  ^  ^Liologie  de  la  Paralysie  générale  d’après  les  discussions  de 
^^cadémie  de  Médecine  et  les  nouvelles  recherches  sur  la  Syphilis 
jjj^P^^^iwentale,  par  Ci,.  Vunr.vs.  Itevue  de  Psychiatrie,  t.  IX,  n"  8,  p.  309-320, 

résume  les  récentes  discussions  de  l’Académie  et  fait  ressortir  les 
pojj^t*  contact  des  opinions  les  plus  opposées  dans  leur  ensemble.  Malgré  ces 

ée  contact  et  malgré  ce  fait  admis  par  tous,  à  savoir  l’extrême  fréquence 

qu>  syphilis  dans  les  antécédents  des  paralytiques  généraux,  on  peut  dire 
^cs  discussions,  l’opinion  de  chacun  s’est  trouvée  davantage  affermie, 
ew  est-ce  plus  de  la  clinique  qu’on  doit  attendre  la  solution  des  questions 
'^eis  de  l’expérimentation;  car  la  syphilis  est  inoculable  aux  anthro- 
I  et  1  agent  pathogène  de  la  syphilis  est  trouvé.  Feindel. 
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1(12!))  Classification  clinique  des  Syndromes  Paralytiques  généraux, 
pai*  JasÊ  iNGEG.NiEitiis.  Aichii'os  lie  l’siiiuiiilriii  y  CrimimlDijia,  lîuono.s-Aires, 
,ui  IV,  (i.  l.'W-lii,  niiu's-avril  l!)0o. 

Los  syndromes  de  la  paralysie  frônéralc  ne  sont  pas  exclusifs  d’une  seule 
entité  cliniipie  :  ils  n’ont  ni  môme  étiologie  ni  môme  évolution;  ils  n’ont  en 
commun  ([ue  leur  symptomatologie,  expression  de  la  localisation  des  lésions 
rnéningo-eorlifali's. 

L’auteur  reconnaît  trois  formes  cliniques  ;  1")  Syndromes  paralytiques  acciden¬ 
tels;  2")  syndromes  paralytiques  non  [irogressifs  et  curables  ;  3''j  syndromes 
paralytiques  progressifs. 

Ces  formes  sciaient  susceptibles  de  transformation  clinique  des  moins  graves 
aux  [dus  graves,  la  ré[)étilion  des  premiers  syndromes  aboutissant  à  l’incurabi¬ 
lité  du  syndrome  progressif. 

Ac.LuellemenI ,  on  ne  peut  que  porter  un  diagnostic  syndromatique  ne  per¬ 
mettant  pas  de  préjuger  de  l’évolution  ni  de  porter  un  pronostic.  Dui.e.m. 

KülO)  Contribution  à  la  connaissance  de  la  nature  de  la  Paralysi® 
générale  (lieitrilge  zur  Lebre  von  der  progrcs.siven  l’aralyse),  par  A.  l’ie^ 
(!"' cliniijue  psychiatrique  de  Vienne).  Julirbïichei-  far  Pxychiiilrie  utiil  Neiiroloiji^i 
vol.  ,\.\V,  fas(L  1,  p.  !)7, 

Dans  le  but  de  [irouver  (|ue  la  [laralysie  générale  est  bien  une  maladie  de  l'of' 
ganisme  tout  enlier,  et  non  pas  seulement  une  affection  cérébrale,  l’auteur® 
recherché  les  altérations  anatomo-pathologiques  de  tous  les  organes  qui  avaient 
été  n(d,és  chez  S96  paralysies  générales  autopsiées  pendant  les  dix  dernière® 
années  ((INîi  hommes  et  211  femmes).  Il  dormi*  ensuite  les  résultats  de  l’examen 
histologique  du  foie  et  des  capsules  surrénales  dans  un  certain  nombre  de  ca®, 
et  arrive  à  la  conclusion  suivante  : 

Les  altérations  des  organes  dans  la  paralysie  générale  sont  si  fréquentes, 
étendues  et  si  particulières  qu'on  ne  [leut  pas  les  considérer  comme  de  simP*®® 
complications.  D’aiilrc  part,  il  est  impossible  de  les  ex|di(|ucr  par  l’aclion  P*’*' 
maire  de  ralfeclion  cérébrale;  elles  sont,  tout  au  contraire,  le  syin|ilômc  d’un® 
grave  maladie  généraie  de  l’organisme  et  doivent  être  considérées  comme  corr®' 
latives  des  lésions  analomo-pathologiqucs  des  centres  nerveux.  L.mi.v.me. 

1(131  )  Thrombo-phlébite  du  Sinus  longitudinal  supérieur  chez  un  Pa®^' 
lytique  général,  [lar  L.v.wois  et  .Lvmiion.  Lyon  llli•llil;lll,  I  l  mai  l!)0b. 

Homme  de  30  ans.  dont  les  [iremiers  accidents  do  paralysie  géné®®^® 
remontent  à  quelques  mois  seulement.  ^ 

A  la  suite  d’une  [lonction  lombaire,  il  a  un  ictus  avec  crises  é[)ile[)tiform®® 
hémiplégie  droite.  Mort  avec  hypothermie. 

A  rautopsie  on  trouve  une  thrombo-phlébite  du  sinus  longitudinal  supéi’i®®^^ 
les  auteurs  se  demandent  si  elle  n’a  pas  été  occasionnée  jiar  la  ponction 
(,)uincl(e,  en  raison  de  l’absence  de  toute  autre  cause  pouvant  l’expliquer.  , 

Ln  mémo  tenqis,  lésions  typiques  d’aortite  .syphilitique  intéressantes  à  ret® 
au  point  de  vue  de  l’étiologie  de  la  paralysie  générale.  A.  I’ohoT- 

1032)  Les  Cellules  plasmatiques  de  la  Paralysie  générale,  par  dk  B®'*’*' 
Journiil  lie  Seiiroliiijie,  I !)().■!),  [i.  0. 

Travail  de  critique  solide;  bien  documenté  et  a|)|)uyé  d’observations  anatob*  | 
[lathologiques  personnelles.  ■ 
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I-'iiiileiir  cléclai'e  abandonner  sa  manière  de  voir  antérieure  quant  à  la  nature 
(îcs  cellules  plasmaliqucs.  Il  se  rallie  à  la  «  théorie  fibroblastique  »  (Weber),  avec 
celte  variante  qu’il  admet  la  mobilité  de  ces  fibroblastes  transformés,  de  ces  élé¬ 
ments  loiicorjtoïdes. 

L’auteur  n’est  pas  pas  parvenu  à  »  se  convaincre  des  propriétés  phagocytaires 
de  ces  élémcnis.  Nulle  part  on  ne  les  trouve  chargés  de  pigment  sanguin  ou  de 
produits  cellulaires  » . 

Les  cellules  plasmatiques  participent  à  la  néoformation  vasculaire,  phénomène 
constant  dans  la  paralysie  générale. 

Le  processus  paralytique  devient  un  processus  de  néoformation  interstitielle,  se 
rapprochant  en  ce  sens  de  l’artériosclérose  sénile.  Elle  diffère  ainsi  des  autres 
psychoses  dont  la  base  anatomo-pathologique  est  parenchymateuse. 

Paul  Masoin. 


Ifi:t3)  Hypothermie  chez  un  Paralytique  général,  par  Ma  non  and  etOi.iviEH. 

JouriKil  de  N  (‘.urologie,  190.'),  n“  10. 

On  sait  que  la  température  subit  fréquemment  des  oscillations  étendues  au 
cours  du  hi  [laralysie  générale,  l’hyperihermie  se  rencontre  plus  souvent  que 
^hypothermie.  (Itevuc  générale  et  bibliographie  de  la  question.) 

Observation  clinique  d’un  paralytique  général,  âgé  de  il  ans,  paralytique 
Sénéral  depuis  trois  ans  et  demi  environ.  Troubles  bulbaires  nets,  troubles  tabé- 
Lques. 

Quatre  heures  avant  la  mort  la  température  rectale  s’alTaissa  brusquement 
ci  degrés;  pouls  et  respiration  demeurant  à  très  peu  i)rès  invariables.  Ni  sucre, 

albumine  dans  l’urine.  Pas  de  lésions  (îérébralcs  localisées. 

Paul  Masoin. 


Psychoses  constitutionnelles 


1C34)  Le  Délire  de  «  Dépendance  physique  »  (l)cr  Wahn  der  koerperlichcn 
hccinflussung),  par  Pi'iînsnoiiri'.  Monalsuclirill  f.  Psychiatrie  a.  Neurologie, 
XVII,  n^a,  février  1905,  p.  157. 

Irois  observations  personnelles,  dans  lesquelles  on  retrouve  un  tableau  cli- 
caractérisé  essentiellement  par  des  boulTécs  hallucinatoires  intermittentes, 
Cccompjigiiées  d’un  délire  de  n  dépendance  physique  »  :  le  malade  croit  que 
corps  est  t  influencé  »  par  des  forces  étrangères  el  que  c’est  à  cette 
*  miluence  »  que  sont  dues  les  sensations  diverses  iju’il  éprouve  (hallucinations 
,  de  la  sensibilité  générale,  du  goût,  de  l’odorat).  De  tels  cas  appar- 
ii  la  déiucnce  précoce,  selon  la  classification  de  Kraepelin. 


de  l’ouïe 
^‘eniient 


Contribution  à  l’étude  de  la  Paranoïa  (IJeitraege  zur  Lehre  von  der 
acanoia),  jiar  Eiiihdmann  (Mannheim).  Moiwlssc/tn’/’i /".  Psychiatrie  u.  Neurologie, 
•  XVll,  l'jo.q^  ||0  ri,  p,  4(i7  et  n"  0,  ji.  534. 

J  ^  adopte  la  définition  de  Kraepelin,  d’après  laquelle  il  s’agit  d’un 

hall^"^*^  délirant  parfaitement  «  logique  »  et  durable,  évoluant  lentement,  sans 
for  n’aboutissant  jamais  à  la  guérison.  —  Eriedmann  décrit  dos 

hicn  ”  hénignes  »  de  la  maladie,  dont  l’une,  tout  au  moins,  parait  réelle  et 
individualisée  :  système  délirant  peu  étendu,  gravitant  autour  d’une  idée 
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centrale,  susceptible  de  rétrocéder  en  deux  ans  et  demi  à  trois  ans,  modifiable, 
dans  une  certaine  mesure,  par  la  persuasion.  IIalbehstaot. 


1G3G)  Sur  la  Paranoïa  périodique  et  la  formation  des  Idées  Para- 
noïques  (U.  periodisclie  l'aranoïa...),  par  (Jierlich  (Wiesbaden).  Arcliiv  f- 
Psychiatrie,  t.  XL,  fasc.  1,  1905,  p.  10  (:20  p.,  obs.) 

Trois  cas  similaires  où  des  délires  systématisés  surviennent  sous  forme  d’accès 
semblables  à  eux-mêmes,  d’une  durée  de  quelques  semaines  avec  des  périodes 
intervallaires  tout  à  fait  normales.  Le  délire  très  systématisé  (idées  de  persé¬ 
cution)  n’évolue  pas  et  l’intelligence  n’est  nullement  atteinte.  Dans  les  intervalles 
lucides  le  malade  a  conscience  complète  de  la  nature  morbide  des  idées  qu’il 
émettait  pendant  la  jiériode  d’accès.  A  ce  propos  Gierlich  discute  les  deux 
théories  de  l’origine  alîective  ou  intellectuelle  de  la  paranoïa,  il  pense  que  les 
deux  éléments  se  complètent  et  le  démontre  par  l’étude  de  cas  frustes  neuras- 
théniformes  où  le  rôle  des  deux  éléments  est  manifeste.  Il  fait  des  rapproche¬ 
ments  de  ces  faits  avec  les  idées  obsédantes.  M.  Trénul. 


1G37)  Considérations  sur  la  Phobie  du  Regard,  par  .1.  Kiusv  Matas.  Hivista 
fri'Hopalica  espanola,  juin  fOOîi,  p.  179. 

Description  de  cette  phobie,  observations,  et  distinction  d’avec  l’éreuto¬ 
phobie.  F-  Diîle.m. 

16.3.S)  Observation  clinique  d’un  cas  rare  de  Phobie,  par  PietroTunpano. 
Journal,  of  mental  putholoyy,  vol.  VU,  n"  i,p.  20-2G,  1905. 

Histoire  d’une  jeune  femme  qui  éprouve  une  émotion  pénible  toutes  les  fois 
qu’elle  veut  entreprendre  une  lecture,  et  qui  est  obligée  (aboulie)  d’abandonner 
son  livre.  Tiioma. 


1G39)  Un  cas  de  Phobie  avec  Délire  et  tentative  de  Meurtre,  pa‘’ 
.1.  (Iai'iihas.  Journal  de  Psijeholoyie  normale  et  palholoyiijue,  an  11,  n"  5,  p. 
scptembre-octobri^  190.5. 


Homme  de  30  ans;  peur  d’être  assassiné  consécutive  à  la  lecture  d’un  crim® 
Association  progressive  de  la  monophobie  et  d’une  anthropophobic  systématisée 
Angoisse  de  plus  en  plus  fréquente.  Kclosion  d’interprétations  délirantes  et  d» 
lusions.  Tentative  de  meurtre  et  de  suicide.  Hallucination  de  la  vue.  Délire  tran 
sitoirc.  Après  une  rémission  de  deux  mois,  réapparition  des  mêmes  obsessions» 
ébauche  d’un  délire  de  persécution.  Fei.ndel. 


1610)  Deux  cas  de  Peur  Infantile,  par  Moussous  et  Chuohkt  (de  Itordcaut)’ 
Soc.  de  Mi'd.  et  de  Cliir.  de  Bordeaux,  3  mars  1905,  iii  Gaz.  Iiebd.  des  Sciences  ’ 
de  Bordeaux,  2  avril  1905,  n»  Ll,  p.  1G5,  et  30  avril  1905,  n"  18,  p.  207. 

Une  enfant  de  7  ans  est  prise,  à  la  suite  d’une  pharyngite,  de  la  pcurd’avalef 
sa  langue  :  elle  la  remue  le  moins  possible,  elle  la  tient  pendante  hors  de 
bouche  de  façon  qu’elle  n’olistrue  pas  le  gosier,  elle  parle  ii  peine  et  refuse 
manger  dans  cette  crainte  ;  celte  peur  dure  une  huitaine  de  jours  ;  elle  cède  apf®^ 
les  remontrances  des  parents;  elle  est  survenue  à  la  suite  d’une  émotion  i’®® 
senlie  à  la  vue  d’une  petite  voisine  de  seize  mois  morte.  La  malade  avait  eu  d 
convulsions  de  G  ù  IG  mois  et  depuis  elle  présentait  une  agitation  continuel  > 
des  colères  fréquentes,  des  cauchemars. 

La  deuxième  enfant  est  figée  de  3  ans  ;  ù  l’occasion  d’un  accouchement  de  ® 
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mère,  elle  est  enfermée  brusquement  seule  dans  une  chambre  voisine,  elle  est 
effrayée  des  cris  poussés  par  sa  mère,  elle  reste  une  heure  avant  de  revoir  cette 
dernière.  Depuis  ce  jour,  il  lui  est  impossible  d’abandonner  sa  mère  ;  elle  ne 
voit  pas  une  personne  approcher  sa  mère  sans  pousser  des  cris  de  terreur.  Elle 
l’accompagne  partout,  l’attend  des  heures  entières  à  la  porte  des  maisons  où  elle 
se  rend  d’habitude  et  crie  aussitôt  que  quelqu’un  entre  dans  la  maison.  Cet  état 
disparaît  complètement  quand  la  mère  de  l’enfant  reste  avec  elle  chez  elle. 
Depuis  le  début  de  ces  troubles,  l’enfant  a  de  fréquentes  terreurs  nocturnes.  Elle 
est  fille  d’un  père  alcoolique  et  syphilitique,  peut-être  paralytique  général. 

Jean  Ahadie. 


THÉRAPEUTIQUE 


16.il)  La  "Voie  endoveineuse  pour  les  médicaments  à  action  Bulbaire 
(caféine,  strychnine),  par  Luigi  Ferrannini.  Itiforma  medica,  an  .XXI,  n"  23, 
p.  620,  10  Juin  1905. 

Des  recherches  de  l’auteur  résultent  l’innocuité  et  l’avantage  de  l’usage  endo- 
Véineux  de  la  caféine  et  de  la  strychnine  dans  les  cas  où  il  faut  très  vite  exciter 
^  appareil  de  l’innervation  en  général  et  les  centres  bulbaires  en  particulier. 

1'’.  Deleni. 


1642)  Le  traitement  des  Tics  parlaRééducation,  par  A.  Porot.  Lyon  médical, 
2  juillet  190.5. 

Application  de  la  méthode  de  Brissaud  à  4  cas  de  tics  dont  3  cas  de  tics  vrais 
un  cas  de  torticolis  spasmodique  de  nature  organique.  Observations  détaillées. 
Dans  les  3  cas  de  tics  vrais,  il  y  a  eu  2  guérisons  complètes  et  une  améliora- 
Don  qui  eût  été  une  guérison  complète,  si  le  traitement  n’avait  été  accidentelle- 
•^fint  interrompu. 

Dans  le  cas  de  torticolis  spasmodique,  il  y  a  eu  une  amélioration  remarquable 
a  permis  au  malade  de  reprendre  son  travail  interrompu  depuis  un  an. 
Quelques  considérations  pratiques.  L’auteur  insiste  en  particulier  sur  l’utilité 
Pfonostiiiue  qu’il  y  a  à  bien  faire  le  diagnostic  entre  les  tics  vrais  et  les  spasmes. 

M.  Lannois. 


1643)  Syphilis  cérébrale  et  Injections  d’Hermophényl,  par  Roque  et  Cor- 

NELOUP.  Lyon  medical,  21  mai  19Ü.5. 

Quatre  observations  de  syphilis  cérébrale  traitées  par  les  injections  d’hermo- 
®tiyl  à  hautes  doses,  rendues  indolores  par  l’adjonction  d’un  anesthésique, 
tolérance  remarquable.  Résultats  ellicaces.  A.  Poiior. 

1644)  Le  traitement  de  la  Migraine  et  le  Cannabis  indica,  par  Carron 

DK  L,v  Laurièhe.  Pvesuc  médicale,  n"  57,  p.  449,  19  juillet  19U5. 

auteur  préconise  l’extrait  hydro-alcoolique  du  cannabis  indica  en  pilules 
'^1  1/2;  la  faible  dose  d'une,  rarement  deux  pilules  chaiiue  soir  est  efficace 

■"Tu  que  le  traitement  soit  continu,  au  moins  pendant  la  première  année. 
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dOiri)  Action  de  l’acide  Formique  sur  les  maladies  à  Tremblement  et 
action  antithermique,  |iiii-  lO.  Clément.  médiciil,  7  mai 

1/aciJe  formique,  qui  exagère  le  tonus  museulaire,  doit  agir  dans  certains  cas  . 
de  trcmhlement,  ceux  (|ui  s’accompagnent  d'iijpotonie  musculaire  (loxiques, 
séniles).  Il  doit  échouer  dans  le  cas  de  trcinblenient  où  il  y  a  liy[)crtonie  (sclé¬ 
rose  du  faisceau  pyramidal,  sclérose  en  plaques). 

En  fait,  l'auteur  a  vu  deux  cas  de  tromblemenl  très  améliorés  par  de  hautes  ^ 
doses  d'acide  formique. 

Il  rapproche  à  ce  propos  l’acide  formique  de  l’antipyrine,  dont  il  posséderait 
aussi  les  propriétés  antithermiques.  M.  L.vnnois. 

idid)  Recherches  cliniques  sur  le  Bornyval  comme  Sédatif  et  Hypno¬ 
tique  dans  les  maladies  Mentales  et  Nerveuses,  parM.  Lkvi  Hia.nciiini. 

Hlfofwa  imlica,  ati  .\,\l,  n“  ad.  IhO.d, 

Le  bornyval  est  un  sédatif  dont  l’elfet  est  très  prompt;  ce  remède  est  inof¬ 
fensif;  il  exerce  sur  le  co;ur  une  action  régulatrice  matiifcste. 

E.  Deleni. 


1(47)  Sur  l’usage  des  médicaments  Hypnotiques  dans  le  traitement  de 
l’Insomnie,  par  W.  .Maule  Smith.  ï’/tc  joitnmi.  of  meiUal  Science,  vol.  Ll,  n“  21^> 
p.  ;i(!l ,  juillet  IhOÎ). 

L’auteur  envisage  le  traitement  de  l’insomnie  et  l’emploi  des  hyimotiqufiS 
tel  qu’il  est  indiqué  dans  les  asiles.  'I'ho.ma. 


KUSj  L’action  Hypnotique  de  l'Isopral  (Itcitrag 7.ur  Wirkung  des  Schlafmit' 
tels  Isopral),  parWASSEiiMEYEit  (KicI).  Herliner  klin.  Wochenschyiji,  llKlo,  n"  <17) 
H  septembre,  p.  1180. 

Ce  médicament  est  aussi  cflicacc  que  le  véronal,  il  est  peut-être  supérieur  a'' 
trional,  et  sûrement  à  l’hydrate  de  chloral.  Ses  indications  sont  les  mèiTieS- 
Dose  quotidienne  :  de  0  gr.  .'i  à  2  gr.  5.  —  Les  recherches  ont  été  faites  sur  de® 
malades  de  la  clinique  du  professeur  Siemerling.  Hai.iikiistadt. 


IdiO)  A  propos  d’un  cas  de  Chorée  mineure  guéri  par  l’Aspirine, 

(liAMiiATTisTA  lÎAiii.io.M,  Cdzzelta  lieyli  Uspednii  e  delle  Cliniclic,  an  .X.WI,  n"  ■'  ’ 
p.  ()r;r)-9:i7,3()  juillet  lOOh. 


Cas  typique  do  chorée  de  Sydenham 
malade  se  modilia  de  jour  en  jour  par 
d’un  mois. 


consécutif  à  un  rhumatisme.  La 
l’cITct  de  l’aspirine.  Cuérison  au  1^° 
F.  Deeexi. 


10.30)  Note  thérapeutique  sur  les  affusions  froides  dans  le  Délin^ 
tremens  (A  Thorapeutic  note  :  cold  alfusion  in  delirium  Iremens),  par  sir  V' 
i.iA.M  liiiOAiuiENT.  The  lirilish  medical  J (inrnnl,  1"  juillet  1003,  p.  S. 

Le  malade  est  couche  nu  sur  une  couverture  placée  sur  une  toile 
méahle.  On  prépare  une  quantité  suffisante  d’eau  (jlacée  et  une  grosse 
trempée  dans  cette  eau  est  njipliquée  énergiquement  sur  la  face,  le  cou, 
trine  et  le  corps  entier  aussi  vivement  que  possible.  On  frotte  le  malad. 
une  serviette  sèche  et  on  recommence  l’alfusion  une  deuxième  et  une  O’oisi®^^^ 
fois.  On  retourne  le  malade  et  on  procède  de  même  sur  la  face  postérieuic 


iinp®'^' 
épong® 
la  P®*' 
e  ave® 
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corps.  Le  malade  est  ensuite  frotté,  séché  et  il  s’endort.  Ce  procédé  peut  être 
employé,  même  en  cas  de  complication  (pneumonie,  albuminurie,  etc.) 

L.  Toijjîmkb. 

1651)  Contribution  à  l’étude  thérapeutique  du  Tétanos,  par  Rogieii  et 
Gué.mot.  Inizrtti'  (les  ILipiUiux.  an  LX.W'III,  n"  100,  ji.  HO.’l,  .0  septembre  1005. 
Guérison  de  deux  cas  par  des  injections  inlra-musculaires  de  cldoral,  et  d’un 
cas  aigu  par  des  inhalations  d’oxygène. 

Les  auteurs  insistent  sur  ce  point  qu’en  associant  le  chloral  eu  injections 
*ntra-musculaircs  comme  agent  modérateur  des  centres  réflexes  à  l’oxygène 
comme  antagoniste  des  troubles  respiratoires,  le  praticien  aura  sous  la  main  une 
•néthode  susceptible  de  procurer  pres(iue  à  coup  sür  le  calme  et  la  résolution 
Musculaire.  Fei.ndei,. 

1052)  Les  traitements  actuels  du  Tétanos,  par  IL  Gue.net.  Arch.  gén.  de  Med., 
1005,  p.  081. 

Séro-thérapie  préventive  ou  curative  (en  injections  sous-cutanées,  paraner- 
^cuscs  ou  épidurales),  injections  sous-cutanées  d’acide  phonique  suivant  la 
Méthode  de  llacelli,  et  surtout  chloral  à  hautes  doses  :  tels  sont  les  principaux 
Moyens  crn[iloyès.  1*.  Loxoe. 

165;!)  Contribution  clinique  à  l’emploi  du  Sérum  anti-Tétanique  dans 
un  but  préventif  et  dans  un  but  curatif,  i)ar  M.  Pehooe.v.  II! forma  medica. 
an  XXI . .  p.  100.5,  7  octobre  1005. 

Ge  l’étude  de  trente  cas,  l’auteur  conclut  (pic  la  sérothérapie  curative  diminue 
Scellement  la  mortalité  du  tétanos  lorsque  la  maladie  se  prolonge;  ])lus  la 
Pcfiode  d'incubation  a  été  longue,  plus  favorable  est  le  diagnostic;  les  doses  à 
CMployer  sont  des  doses  fortes  et  rcqiétôcs. 

Ga  sérothérapie  préventive  est  indispensable  dans  le  cas  de  blessures  irrégu- 
''cres  et  souillées. 

Gcs  injections  intracérébrales  et  endoveineuses  ne  sont  d’aucun  avantage. 

V.  Dei.em, 


654)  Encore  sur  le  traitement  de  la  Rage  avec  les  Rayons  du  Radium 
sur  le  mécanisme  de  leur  action,  par  Guino  Ti/.zom  et  Aeessamuio 
Goxuiovax.m.  Gazzella  dcijli  Uspedali  e  (telle  Clinklic,  an  X.Xl'l,  n"  127,  ji.  i:i,'i2, 
^5  octobre  1005. 


^  expériences  précises  chez  le  lapin  les  auteurs  déduisent  la  valeur  de  la  dose 
'lei  Serait  curative  chez  riionime;  toute  dose  moindre  serait  insuflisante  et  ne 
'''nduirait  qu’à  l’insuccés.  F.  Deeeni. 

^6.j,j)  Opothérapie  de  la  maladie  de  Basedow  à  l’aide  de  sang  de 
chèvres  Thyroïdectomées.  par  S  Chiustens.  Hospilatslidende.  1004. 


J  Ga  préparation  employée  consiste  à  prendre  du  sang  de  chèvres  myxuidénia- 
j,.'*ses.  iJose  ;  2  à  3  tablettes  à  0,35  par  jour.  Cure  essayée  dans  18  cas  avec 
satisfaisant.  C.-H.  Wukïzk.n. 


méthode  Métatrophique  dans  le  traitement  Bromuré  de 
•Epilepsie,  par  U.  Lamhhanzi.  Ileeae  de  Psiichialrie,  t.  IX,  n"  0.  p.  370-384, 
®'^Ptenibre  1005. 

‘’égime  sans  sel  dans  le  traitement  bromuré  de  l’épilepsie  amène  dans  le 
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plus  grand  nombre  de  cas  une  diminution  dans  la  fréquence  et  dans  l’intensité 
des  accès,  et  même  quelquefois  ceux-ci  sont  supprimés.  L’état  psychique  des 
malades  est  également  amélioré. 

Ce  régime  est  sans  inconvénient  sur  la  santé  générale,  quelque  prolongé  qu’il 
soit;  mais  le  bénéfice  obtenu  se  maintient  peu  de  temps  après  la  suppression  d® 
l’alimentation  acblorurée.  Fuindel. 

16i)7)  Sur  le  traitement  métatrophique  de  l’Épilepsie,  par  Oi.ok  Kinberg. 

Svensk  Liïkarstiitnimj,  p.  521)-r>37,  ;j.73-r)70,  ;")77-.385. 

L’auteur  a  employé  la  méthode  de  Uichet-Toulouse  en  30  cas  ;  avec  succès  en 
22  pour  les  convulsions;  en  14  cas  la  méthode  s’est  montrée  notablement  efficace 
pour  prévenir  l’apparition  de  la  confusion  épileptique  et  les  délires.  Pas  de 
plaintes  relatives  aux  aliments;  poids  diminué  en  4  cas  seulement.  Chez 3  sujets 
perte  considérable  du  poids  et  mort,  due  à  une  paresse  du  cœur  partiellement 
attribuable  à  l’hypochloruration.  Les  maladies  du  cœur  sont  donc  une  contre-  ! 
indication.  Dose  normale  :  2-2,3  gr.  de  lir.  n.  par  Jour;  pour  doses  de  4-5  gï.  | 
être  très  prudent.  C.-II.  Wurtzen.  j 

1038)  Traitement  de  l’Éclampsie  puerpérale,  parle  U^Demelin.  Journal  des 
Praliciens,  24  octobre  1903,  p.  (>73. 

C’est  le  traitement  de  l’intoxication  (diète  hydrique,  cntéroclyses,  etc.)  ;  1® 
chloroforme,  le  chloral,  la  morphine,  imposant  aux  reins  un  travail  supplémen¬ 
taire  d’élimination  ne  valent  rien  ;  tes  traitements  dits  actifs  ne  font  guère 
qu’élever  la  mortalité.  K.  F. 


Le  gérant  :  1>.  IIOUCIIFZ. 


i.  —  Tïl'OGUAl'HIE  l•l,0.^-.^•0L•|IRI•r  ET 
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CL.\SS1FICAT10N  CLINIQUE  DES  SÎNDifopiK  DARALYïIQUES  GÉNÉRAUX 


Joseph  Ingegnieros 

Professeur  à  l’ Université  de  liuenos-Aires 


I.  —  I.A  PARAI.VSIK  GKNIÎRALK  EST  U.N  SYNDRO.MK 

J^ans  les  monographies  du  siècle  passé,  les  historiques  de  la  paralysie  géné- 
fale  rappelaient  les  noms  de  Raylc,  Calmeil  et  Raillarger;  les  études  con¬ 
temporaines  doivent  rappeler,  à  chaque  instant,  les  travaux  fondamentaux 
ee  Klippel,  qui  tendent  à  bouleverser  l’ancienne  conception  de  la  clinique 

^eapirique. 

Le  concept  de  la  paralysie  générale  reste  subordonné  à  la  manière  de  l’envi- 
®®8er  ;  ou  comme  maladie  autonome,  ou  comme  syndrome,  commun  à  des  formes 
'**verses  de  méningoencéphalopathies. 

La  définition  de  Eeré  (1)  est  la  plus  concise.  Nous  la  prendrions  volontiers 
j^oniine  point  de  départ,  attendu  qu’il  n’y  en  a  aucune  pleinement  satisfaisante; 
®  ^oici  :  la  paralysie  générale  «  ...  est  un  syndrome  caractérisé  par  l’apparition 
®*multanée  de  troubles  somatiques  et  de  troubles  psychiques  qui  évoluent  paral- 

^®ment  jusqu’à  la  démence  paralytique.  » 

Lette  définition  comprend  deux  parties  indépendantes  l’une  de  l’autre  :  l’exis- 
*^®ce,  d’une  part,  d’un  certain  syndrome,  et  de  l’autre  son  évolution  dans  un 
déterminé. 

Ce  syndrome  n’est  ni  exclusif  ni  caractéristique  d’aucune  maladie  détermi- 
,  >1  peut  être  provoqué  par  des  causes  diverses  à  la  condition  que  les  trou- 

soient  d’accord  avec  des  localisations  cérébrales  définies.  C’est  d’ailleurs 
'ixiome  que  les  symptômes  pathologiques  des  centres  nerveux  ne  dépendent 
de  la  nature  des  lésions,  mais  de  leur  topographie. 

thppel  (2)  a  mise  au  point  la  question  ;  bien  que,  comme  nous  le  verrons  plus 
idées  ne  soient  suffisamment  développées  dans  ses  travaux,  on  peut 
fîie^*'^*'  importantes  conséquences  cliniques.  «  C’est  une  loi  de  patholo- 

ijç  ’  '^^^■il,  que  les  symptômes  des  maladies  sont  moins  déterminés  par  la  nature 
fif  fiue  par  leur  localisation  ».  Et  il  ajoute  encore  :  «  Cette  loi  est  con- 

**i'ie  pai'  l’examen  histologi(|ue  d’un  très  grand  nombre  de  cerveaux  de  para- 

(ï)  1-  VI,  p.  107. 

'  Paralysies  générales  progressives,  édit.  Mas.son,  Paris;  1898. 

•'Evue  nburologiuue.  81 
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Ijtiques  généraux,  Dos  processus  anatomiques  différents  donnent  lieu  à  la 
paralysie  générale,  pourvu  que  les  lésions  de  ces  processus  divers  aient  pour 
caractère  essentiel  d’être  diffusées  dans  l’encéphale  tout  entier.  »  o  Le  syn¬ 
drome  clinique  de  la  paralysie  est  donc  commun  à  des  maladies  différentes,  de 
même  siège  automatique.  Il  y  a,  en  ce  sens,  des  paralysies  générales.  » 

Jusipi’iri  nous  sommes  d’accord  avec  les  idées  de  Klippel,  et  nous  les  synthé¬ 
tisons  dans  les  termes  suivants  :  la  «  paralysie  générale  »,  cliniquement  consi¬ 
dérée,  n’est  pas  une  maladie  mais  un  syndrome',  dont  les  symptômes  déjiendent 
lie  la  topographie  des  lésions  et  non  |ias  de  leur  nature. 


11.  —  l'RON’rilîllES  ET  I.I.MITIÎS  DES  l’AR.M.YSIES  GÉ.NÉH.VEIÎS 

Une  contradiction  est  bien  évidente  dans  les  travaux  de  Klippel.  Suivant  lui) 
les  paralysies  générales  sont  des  syndromes  de  localisation  et  non  des  alfcctions 
spéciales  ainsi  ipie  le  conlirment  ses  propres  paroles  :  «  Les  paralysies  géné¬ 
rales,  en  un  mot,  commencent  et  linissent  là  oü  commence  et  où  finit  le  syn¬ 
drome  (laralytiiine.  »  .Mais  ces  paroles  sont  précédées  par  des  considérations 
c»ntradi(doircs. 

Klippel  considère  les  formes  et  les  variétés  encéphaliques  sous  trois  aspects  : 
les  types  délirants,  les  foi'ines  démentielles  sans  délire,  et  l’évolution  de  l’affec' 
tion.  Dans  ce  troisième  point  apparaît  sa  contradiction,  quand  il  tâche  de  fix®*’ 
les  limites  de  la  paralysie  générale,  en  s’exprimant  ainsi  ; 

«  La  paralysie  générale  se  compose,  en  effet,  d’un  ensemble  de  signes  parti' 
culiers,  d’une  évolution  spéciale  de  ces  symptômes,  d’une  marche  et  d’une  durée 
qui,  sans  être  absolument  fixes,  ne  sauraient  dilTérer  que  dans  certain®® 
limites;  elle  comprend  non  seulement  des  agents  pathogènes,  mais  des  agent® 
jiathogénes  créant  dea  lésions  sur  un  certain  mode  et  non  sur  un  mode  quelcong^^' 
Ce  qui  rapproche  les  différents  groupes  de  paralytiques  généraux,  c’est  uO® 
similitude  de  symplômes  et  d’évolution,  ce  sont  des  lésions  de  degrés,  de  répu^' 
tition,  de  marche  analogue  :  et  nullement  tel  ou  tel  microbe,  telle  ou  tell® 
toxine  en  action  sur  l’cncéiihale.  Les  paralysies  générales,  en  un  mot,  comnn®®' 
cent  et  finissent  là  où  commence  et  finit  le  syndrome  paralytique.  » 

Le  second  paragraphe  souligné  contredit  ouvertement  le  premier,  ainsi  qi*® 
les  mômes  idées  de  Klippel  citées  au  paragraphe  antérieur.  11  y  a  là  deux 
tradictions  :  l’une  clinique,  l’autre,  anatomopathologique.  Envisageant  la 
tion  au  point  de  vue  clinique,  nous  voyons  que,  après  avoir  accepté  qu® 
paralysies  générales  commencent  et  finissent  avec  le  syndrome  paralyti^ 
général,  il  ajoute  qu’elles  sont  caractérisées  par  une  évolution  spéciale  dans 
marche  et  durée.  Kh  bien,  un  syndrome  n’est  qu'un  agrégat  de  symptômes,  1® 
unique  condition  est  celle  de  la  simultanéité,  quelles  que  soient  leur  évolution,  '® 
marche  et  leur  durée.  Les  trois  conditions,  aussi  bien  que  les  caractères 
lésions,  s(!rvent  pour  caractériser  les  maladies,  et  non  pas  les  syndromes. 

.\u  (loiiit  de  vue  anatomopalhologi(|ue  nous  voyons  qu’en  premier  ^ 

■M.  Klip[)el  admet  que  le  syndrome  paralytique  général  (limite  des  paraU  ^ 
générales)  peut  avoir  des  causes  diverses  et  reposer  sur  des  lésions  divef 
<  Des  [irocessus  anatomiques  dilférents  donnent  lieu  à  la  paralysie  gén®® 

I  que  les  lésions  aient  jiour  caractères  essentiels  d’ètre  diffusées 


i’encé[)hale  tout  entier  »  et  «  le  syndrome  clinique  de  la  paralysie  est  donce®,^^ 
mun  à  des  maladies  différentes,  de  même  siège  anatomique  ».  11  prétend  ®‘’®.  p, 
restreindre  cette  idée  exigeant  que  le  syndrome  (outre  une  telle  évola 
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marche  et  durée)  réponde  à  «  des  lésions  sur  un  certain  mode  et  non  sur  un 
mode  quelconque  »  ;  il  semble  oublier  que  le  mode  de  la  lésion  n’a  aucune  rela¬ 
tion  avec  le  tableau  clinique  d’un  syndrome,  car  les  symptômes  ne  dépendent 
lue  de  la  localisation  anatomique. 

Pour  prouver  plus  clairement  ce  que  nous  venons  de  dire,  prenons  un  autre 
exemple  clinique  :  le  syndrome  spinal  de  Hrown-Sequard.  Nous  disons  qu’il 
existe  quand  nous  trouvons  les  symptômes  de  l'hémisection  s|iinalc,  quelle  que 
eoit  son  évolution  (aiguë  ou  chronique)  ou  la  nature  de  la  lésion  (syphilis 
epinale,  blessure  par  arme  blanche,  tumeur  maligne). 

Sur  ce  point  Klippel  n’est  pas  conséquent  avec  sa  conception  syndromalique 
et  glisse  dans  la  conception  nosologique  qu’il  combat;  on  doit  attribuer  cette 
erreur  au  fuit  suivant  :  quand  il  parle  des  «  paralysies  générales  »,  il  a  tou¬ 
jours  la  préoccupation  des  «  paralysies  générales  proyr-esstees  »,  ijui  ne  sont 
*lUune  de  leurs  formes  cliniques,  la  plus  importante,  mais  non  l’uni'iue, 
eomme  nous  le  verrons  plus  tard. 

ti-u  attendanl,  pour  être  méthodique,  nous  pouvons  ajouter  celte  seconde 
eoRclusion  :  te.s  paralysies  générales  commencent  et  jinissent  là  où  commence  et 
le  syndrome  paralytique  général  (Klippel),  qui  ne  dépend  que  d'une  localisation 
Spéciale  des  lésions,  avec  indépendance  de  leur  nature  et  de  leur  évolution  (Ingeynieros) . 
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^ue  fois  admise  l’existence  des  «  paralysies  générales  »,  vient  de  suite  se 
poser  le  problème  de  leur  classification. 

*tans  les  domaines  des  idées  acceptées  en  pathologie  et  sur  la  base  des  faits 
'Oiques  connus,  les  paralysies  générales  peuvent  être  classées  des  trois  manières 
*“'''anles  : 

Classification  histologique; 

Classification  étiologique; 

Classification  clinique. 

Çes  deux  premières  ont  été  déjà  essayées,  l'une  par  Klippel,  et  l'autre  par 
**fet  et  Vires,  pour  ne  mentionner  que  les  tentatives  les  mieux  connues  et  les 

Systématiques.  Nous  rappelons  brièvement  leurs  traits  généraux,  pour  nous 
^  ouper  ensuite  d’une  nouvelle  classiDcation  clinique  fondée  sur  l’évolution  des 
^  ®fomes,  et  (pii  nous  [larait  plus  claire  et  ample  que  les  antérieures. 


a)  Classification  histologique. 

de  classification  proposé  par  Klippel  (1)  est  d’une  grande  importance 
cin  contribution  à  l’étude  anatomo-pathologique  de  ce  syndrome,  prin- 

jj  ®nient  dans  sa  forme  classique  :  la  t  paralysie  générale  progressive  >,  mais 
pij  Semble  (in’ellc  n’embrasse  pas  tous  les  faits  cliniques,  et  n’a  pas  d’ap- 
ion  dans  l’étude  clinique  du  syndrome  dans  ses  diverses  formes, 
içj  '''^ot  Klippel  «  trois  groupes  principaux  peuvent  correspondre  à  l’ensemble 
■  'l"  Ca  paralysie  générale  infammaloire  primitive;  c’est  la  forme  classique 
nette  de  la  maladie,  celle  que  IJayle  a  voulu  isoler.  2"  Ces  paralysies 
^l’elî****  ou  associées  à  d’autres  lésions,  sur  lesquelles  viennent  se 

secondairement  les  processus  inflammatoires  de  la  forme  précédente. 


A 


Classifieaiion 


bistologiqiie  des  paralysies  générales  (Arch,  de  méd.),  1891, 
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3’  /.es  paralysies  secondaires  déyénéralives  el  parfois  d  lésions  spécifiques .  Ce  groupe 
très  vaste  comprend,  entre  autres,  les  cas  d’alcoolisme  avec  sj’iidrome  paralj' 
lique.cl  de  s^'pliilis  avec  lésion  sclèro-gommeuse  de  l’encéphale  que  les  auteurs 
français  ont  isolé  de  la  forme  commune  sous  le  nom  de  «  pseudo-paral^'sics 
générales  ». 

Le  caractère  essentiel  de  cette  classification  consiste  en  ce  que  les  vra%s> 
paralysies  générales  (primitives  et  secondaires  ou  associées)  sont  infammaloiret, 
et  les  dernières,  lesdites  pseudo-paralysies  générales,  sont  déyénéralives.  L’au¬ 
teur  dit  clairement  ;  «  Ici  les  lésions  inllammatoires  font  complètement  défaut, 
il  n’y  a  plus  que  des  dégénérescences  diffuses  ou  des  lésions  diffuses  à  caractères 
spécifiques.  » 

Klippel  s’est  proposé  il’étahlir  une  différence  entre  les  vraies  paralysies  géné¬ 
rales  el  les  pseudo-paralysies;  aiialomo-pathologiquement  il  a  raison  (ce  q"® 
nous  ne  voulons  pas  discuter  ici);  mais  sa  classification  est  incomplète  et 
plicahle. 

Mlle  est  incomplète  parce  qu’elle  exclut  un  groupe  intéressant  de  syndroffl®* 
paralytiques  généraux  ;  les  fugaces.  Ceux-ci  sont  cependant  mentionnés  p®® 
Klippel  lui-même  dans  sa  monographie  précitée. 

elle  est  inapiilieahle  parce  que  la  seule  différence  entre  les  vraies  et  les  pseudo¬ 
paralysies  ne  pourrait  s(!  faire  que  sur  le  cerveau  préparé  d’une  manière  conv®' 
nahle  dans  le  laboratoire;  elle  devient  inutile  dans  la  clinique,  en  présenc® 
du  malade  qui  ne  prêtera  j)a.s  son  cerveau  pour  faire  des  manipulations  hisl®' 
logiques. 

En  somtne,  la  classification  de  Klippel  ne  nous  semble  pas  acceptable,  puf®® 
qu’elle  n’embrasse  pas  toutes  les  formes  du  syndrome  qu’il  prétend  classlfiof 
parce  qu’elle  se  base  sur  des  caractères  qui  ne  peuvent  être  étudiés  dans 
clinique,  mais  seulement  post  morlem. 

b)  Classif cation  étiologique. 

L’éti(dogie  des  paralysies  générales,  jadis  unitaire  et  rapportée  à  la  so^*® 
syjihilis,  tend  à  être  attribuée  à  des  facteurs  plus  complexes. 

Depuis  Eournier  et  Kégis,  qui  signalaient  la  syphilis  comme  la  cause  ess^^^ 

ticlle,  sinon  unique,  des  paralysies  générales,  l’opinion  des  cliniciens  a  évo 

franchement  Jusqu’à  l’opinion  antagoniste,  soutenue  par  Maircl  el  Vire® 
pour  qui  la  syphilis  n’est  pas  capable  de  produire  les  paralysies  générales  o 
siques  à  évolution  iirogressive.  ..j 

La  recherche  i)alicnl(!  et  minutieuse  de  l’étiologie  des  paralysies 
semble  leur  avoir  démontré  (pie  les  causes  capables  de  jiroduire  des  Pf®®®*^pt 
inllammatoires  ou  dégénératifs  de  l’écorce  cérébrale,  d’une  manière  diffuse, 
multiples;  suivant  ces  auteurs,  on  jiourrait  affirmer  (|uo  toutes  les  causes  i 
lieuses  ou  toxiques  capables  de  produire  ces  processus,  jieuvcnt  être  in® 
parmi  les  facteurs  étiologiques  de  la  [laralysie  cérébrale.  .  •  ne, 

Nous  aurons  alors  jilusieurs  paralysies  générales  ;  alcoolique,  syphih  n 
artlirili(|ue,  saturnine,  etc.  .^jte 

Mais  il  est  facile  de  comprendre  (pi’urie  semblable  classification  ne 
aucune  lumière  sur  les  faits  cliniques;  on  ne  peut  fonder  sur  l’étiolog*® 


(1)  l>e  la  paralysie  ijénéyale.  l’aris,  181)8,  p.  202  passim. 
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classification  de  syndromes  qui  diffèrent  principalement  par  leur  évolution.  Il 
faut  ne  pas  oublier  les  difficullès  inliércnles  à  l’étiologie  même  de  ces  syndromes, 
SI  discutée  en  général,  et  si  difficile  à  établir  dans  chaque  cas  particulier. 


c)  Clasnjkalion  clinique. 

Quand  il  s’agit  de  classifier  des  syndromes  cliniques,  et  non  des  maladies,  il 
est  logique  de  chercher  les  bases  de  la  classification  dans  leurs  divers  caractères 
cliniques.  En  quoi  [leut-on  établir  la  difTércnce  entre  deux  svndromes  cliniques 
iilentiques,  malgré  qu’ils  soient  produits  par  des  facteurs  étiologiques  diffé- 
'■ents  et  qu’ils  répondent  à  <les  lésions  de  dilférenlc  nature? 

Ils  peuvent  différer  dans  leur  marche,  dans  leur  évolution,  et  dans  leur 
terminaison,  conditions  susceptibles  d’ètre  observées  directement  et  objective- 
•^ent,  suivant  la  plus  scrupuleuse  méthode  clinique. 

Voici  la  clef  d'une  classification  clinique  des  «  paralysies  générales  »  ou 
‘syndromes  paralytiques  généraux  »,  comme  on  voudra  les  appeler.  On  a  dit, 
*^'^ec  raison,  que  les  doctrines  sur  l’étiologie  et  la  pathogénic  peuvent  passer, 
les  faits  observés  en  clinique,  si  on  les  observe  avec  précision,  les  faits 
l’estent  et  survivent  aux  débâcles  des  écoles  scientifiques. 

^Uniquement  les  syndrômes  paralytiques  généraux  présentent  trois  l;/pes  net- 
®nient  différenciés  par  leur  évolution. 

Des  syndromes  paralytiques  généraux  accidentels .  —  Cette  forme  du  Syn- 
}cnie,  dont  la  fréquence  peut  être  constatée  par  les  aliénistes  chargés  du  ser- 
'^•^6  des  aigus  ou  d’observation  attire  ordinairement  l’attention  par  la  brièveté  de 
marche  et  par  le  peu  d’intensité  de  scs  syinplômcs. 

Nos  premières  observations  sur  cette  forme  datent  de  quatre  ans,  et  nous  les 
®'ons  fuites  chez  <les  sujets  subissant  l’influence  d’une  intoxication  aiguë, 
“^inaircmciit  alcoolique.  Nous  avons  observé  tout  d’abord  quelques  perturba- 
“os  (les  réactions  pupillaires  et  une  disartbrie  fréquente  chez  des  alcooliques 
l.^®®^ment  intoxiqués;  ces  deux  symptômes,  associés  à  l’hypokinésie  généra- 
®>  â  l’exagération  des  réflexes,  au  gros  tremblement  (on  plus  du  fin),  aux 
**'ations  de  l’écriture  par  une  coordination  motrice  défectueuse,  â  la  dé- 


4Uéi 
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fiance  générale  de  l’état  trophique,  à  la  confusion  mentale  aiguë  par  intoxica- 


‘'on, 


etc.,  constituent,  suivant  tous  les  auteurs,  le  syndrome  paralytique  général. 


symptômes  manquent  souvent  :  l’inégalité  pupillaire  et  le  délire  expansif 
personnalité.  Mais  on  sait  que  ces  symptômes,  qui  font  ordinairement  partie 
_^fiyndromc,  ne  sont  pas  indispensables . 

aliéniste  tant  soit  peu  au  courant  do  la  pratique  a  diagnostiqué 
®^ucs  douzaines  de  paralysies  générales  au  début,  sans  attendre  l’inégalité 


‘  Tout 
l'^filqu. 
f^illai 


fi»  évolution  démentielle,  qui  n’ont  jamais  de  délire  incohérent  des  gran- 

^Ces  syndromes  paralytiques  généraux,  déterminés  par  une  intoxication 
jjj'J^fi  <les  centres  cérébraux,  sont  souvent  fugaces.  A  mesure  que  l’élimination 
J  fixique  SC  produit,  les  symptômes  diminuent  et  disparaissent  lentement. 

du  syndrome  est  rapide;  son  pronostic  est  bénin.  La  guérison 
^tre  spontanée,  et  on  peut  l’aider  avec  une  bonne  hygiène  thérapeutique. 
1'  syndrome  produit  par  une  intoxication  transitoire  diffuse  du  cerveau,  nous 
ÎUelT*  °*^®fi*'Vfi  chez  des  alcooliques  et  on  peut  l’observer  aussi  dans  n'importe 
fi  «.utre  intoxication. 
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Si  les  opinions  des  autres  peuvent  apporter  quelque  appui  aux  faits  person¬ 
nellement  observés,  Klippel  même  nous  offre  le  paragraphe  suivant  ;  «  Certains 
alcooliques,  à  l’occasion  d’une  auto-intoxication  ou  d’une  auto-infection,  présen¬ 
tent  assez  brusquement  du  tremblement  des  membres,  des  troubles  de  la  parole, 
(le  l’inégalité  pupillaire,  du  tremblement  des  lèvres,  du  délire,  de  l’affaiblisse¬ 
ment  intellectuel.  Après  huit,  quinze  jours  ou  trois  semaines  de  traitement,  tous 
ces  signes  ont  disparu.  Il  s’agit  là  d’un  syndrome  pnraly tique  fuijace.  Ces  accidents 
ont  la  plus  grande  analogie  pathogéuiquc  avec  certains  délires  subaigus,  avec 
des  attaques  d’épilepsie  qu’on  peul  temporairement  observer  chez  les  iin'iraes 
malades. 

Comme  eux  ils  guérissent  plus  ou  moins  rapidement  et  avec  les  mêmes 
moyens  de  traitement.  Cependant,  pour  l’observateur  (|ui  voit  le  malade  au 
moment  des  accidents  aigus,  lors(|u’il  constate  ces  syinpt(')mes  moteurs,  cette 
inégalité  pii[iillaire,  ces  troubles  intellectuels,  l’analogie  avec  la  iiaralysie  géné¬ 
rale  est  frappant(î  (1).  » 

Uuoique  l’interprétation  de  Klippel  soit  dilTérentc  de  la  tn'dre,  son  opinion 
vient  conlirmer  ce  qu’il  nous  importe  do  faire  ressortir  :  l’cxactilude  du  fait) 
l’existence  de  syndromes  paralyti(|ues  accidentels  dont  l’évolution  est  rapide  d 
bénigne. 

Nous  verrons  ensuite  les  relations  entre  ces  syndromes  cliniques  et  ceux  qu* 
suivent  une  autre  évolution. 

2"  Syndromes  paralytiques  généraux,  aigus  ou  chroniques,  curiiblcs  et  non}’*'®' 
gressifs.  Généralement  ils  ont  une  apparition  insidieuse,  rarement  brusque.  L®® 
symptômes  sont  [lermanents;  ils  ne  guérissent  [las  en  peu  de  jours,  par  évolution 
spontanée,  mais  ils  ne  sont  pas  fatalement  progressifs. 

Le  syndrome  peut  céder  totalement,  ou  s’amender  en  grandes  [u-oportions, 
sous  rinllucnce  d’un  traitement  étiologique. 

Son  observation  clinique  est  très  fré(iuentc;  toutes  les  affections  improprement 
nommées  pjeudo-para/j/sies  ÿéiiécrt/es  a[)partienncnt  à  ce  type.  11  suffit  de  les  cite® 
pour  éliminer  toute  discussion  sur  sa  réalité  en  t.ant  (|ue  fait  clini(|ue. 

Le  syndrome  [leiit  être  provoqué  toutes  les  fois  que  les  agents  iiillammatoireson 
toxiques  affectent  le  cerveau  d’une  manière  diffuse,  ou  se  localisent  avec  la  top®' 
gra|)hio  spécl<dc  qui  détermine  le  syndrome  p<araly li(|ue  général;  on  a  décritde® 
pseudo-paralysies  syphilitiques,  alcooliques,  saturnines,  etc.  (Nous  avons  ans** 
observé  la  diabéti(]uc).  Dans  tous  cas  elles  ont  cette  double  caractéristique  • 
elles  ne  sont  ni  accidentelles,  ni  progressives. 

Les  lésions  (à  jiart  leur  nature  toxique  ou  infiammatoirc)  ne  déterminent  P®* 
une  destruction  définitive  des  centres  nerveux  affectés,  et  peuvent  être 
r.-iblcs  à  l’aide  du  Iraitcnienl  étiologique, 

3"  Syndromes  jiaralyliques  généraux  progressifs.  Ce  groupe  est  représenté  P 
la  piiralysie  générale  progressive  classique. 

C’est  aux  syndromes  de  ce  groupe  (|uc  sont  applicables  toutes  nos  conn® 
sances  sur  la  classi(iuc  «  paralysie  générale  iirogressivc  ». 

Ils  évoluent  d’une  manière  progressive  et  sont  incurables  par  les  moyens 
traitement  usités  aujourd’hui.  Ils  peuvent  être  produits  par  des  dégénéresccU 
ou  des  inflammations  chroniques  et  diffuses  des  centres  nerveux.  Les  le® 
(primitivement  intersliti(dles  selon  les  uns,  primitivement  parcnchymatcu  ^ 
selon  les  autres)  se  caractérisent  en  ce  (lu’ellcs  sont  irréparables;  elles  ne  c 

(1)  Les  Paralysies  générales  progressires,  p.  21. 
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pas  au  traitement  étiologique  et  leur  évolution  est  fatalement  progressive,  la 
démence  paralytique  étant  leur  expression  clinique  terminale. 

11  convient  d’insister  sur  ce  que  notre  classification  se  rapporte  à  tous  les  syn¬ 
dromes  parnlyiiques  généraux,  et  non  seulement  aux  «  syndromes  paralytiques 
généraux  progressifs  »,  qui  ne  sont  qu’un  de  ses  groupes,  et  évidemment  le  plus 
connu  et  de  plus  grande  importance  clinique. 

11  s’agit  d’une  classification  de  syndromes,  non  pas  d’une  classification  de 
maladies. 

Qu’on  la  compare  avec  une  autre  classification  clinique  de  n’importe  quel 
autre  syndrome  :  «  l’insuffisance  rénale  »,  par  exemple.  Nous  aurons  :  1“  des 
msuffisanccs  accidentelles  (dans  une  népliritis  médicamenteuse  transitoire,  par 
exemple);  2“  des  insuffisances  curables  (dans  une  syphilis  rénale  qui  cède  au 
traitement  spécifique;  3"  de  l’insuffisance  progressive  et  incurable  (dans  une 
néphrite  chronique  qui  tue  dans  le  brightisme). 

Voici  la  synthèse  des  trois  types  cliniques  selon  lesquels  on  peut  observer  les 
Syndromes  paralytiques  généraux  : 


i 

i 

s 

I 


Accidentels 

(fugaces) 


Curables 
(non  progres- 


Progressifs 

(Irréparables) 


iType  :  synclioine  paralytique  général  fugace  des  alcooliques. 
Caractères  cliniques  :  évolution  rajiide,  bénigne,  spontanée. 
Ctiologie  :  intoxication  générale,  avec  des  localisations  encépha¬ 
liques  spéciales. 

Lésion  ;  intoxication  transitoire  des  neurones,  sans  inflanimation 

!!  ni  dégénéresceneo. 

’l’ypo  :  «  Pseudo-paralysies  générales  »  (sypbilitique,  alcoolique, 
saturnine,  etc.) 

Caractères  cliniques  :  évolution  favorable,  non  progressive;  cède 
au  traitement  étiologi(ino. 

lOliologio  :  toxi-infeclions  ou  lésions  inflammatoires,  avec  des  loca¬ 
lisations  encéphaliques  spéciales. 

Lésion  :  intoxication  ou  inflammation  sans  dégénérescence  défi¬ 
nitive  des  neurones,  réparable  par  le  traitement  étiologique. 

Type  ;  «  Paralysies  générales  progressives  »,  dans  sa  forme 
classique. 

Caractères  cliniques  ;  évolution  progressive  ;  ne  cède  pas  au  trai¬ 
tement. 

Étiologie  :  processus  chroniques,  inflammatoires  ou  dégénéra¬ 
tifs. 

Lésion  :  qu’elles  soient  d’origine  toxique  ou  inflammatoire  — 
(pi’ellcs  soient  primitivement  interstitielles  ou  parenchymateuses, 
—  CCS  lésions  déterminent  une  dégénérescence  irréparable. 


IV.  - 


BLATIONS  ENTRE  LES  DIVERSES  FORMES 


Le  rapport  étiologique  est  simple.  Une  même  cause  avec  des  variations  dans 
intensité  et  dans  la  duree  peut  produire  la  forme  accidentelle,  la  forme  tran- 
®>ioire  curable,  et  la  forme  progressive  incurable. 

Lne  intoxication  alcoolique,  par  exemple,  peut  produire  le  syndrome  paraly- 
ique  général  fugace  ;  chez  un  alcoolique  chronique  nous  pouvons  observer  la 
pseudo-paralysie  générale  »  alcoolique;  et,  enfin,  lorsque  l’intoxication  a 
P^'nduit  des  dégénérescences  irréparables  et  d’évolution  progressive,  nous  avons 
forme  classique  de  la  «  paralysie  générale  progressive  »  d’origine  alcoolique, 
pn  pourrait  observer  le  même  fait  dans  la  pseudo-paralysie  générale  syphi- 


liti, 


‘fine  et  la  paralysie  progressive  d’origine  spécifique,  etc. 
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En  somme  :  le  même  facteur  étiologique  peut  produire  des  syndromes  para¬ 
lytiques  généraux  d’évolution  difl'orente. 

11  y  a  une  autre  question  très  importante  :  ces  syndromes  fugaces,  curables 
ou  progressifs,  i)cuvent-ils  être  des  degrés  ou  des  étapes  d’un  môme  processus. 

Dans  certains  cas  on  peut  répondre  allirmativement. 

La  répétition  des  syndromes  fugaces  peut  délerminer  une  forme  persistante 
quoique  curable,  s'il  n’y  a  pas  encore  des  lésions  destructives.  Quelques  accès  du 
syndrome  accidentel, chez  un  alcoolique,  peuventinstallcruneo  pseudo-paralysie  » 
alcoolique.  De  même,  «  une  pseudo-paralysie  sypliiliti(iue,  »  si  elle  n'est  pas  l’objet 
d’un  traitement  spécifique,  peut,  avec  le  temps,  déterminer  des  lésions  irrépa¬ 
rables  des  neurones  avec  tendance  à  une  généralisation  progressive  et  consti¬ 
tuer  le  syndrome  rlassif|ue  de  la  paralysie  générale  progressive. 

V.  —  .Vi'PLIC.VTIO.NS  CI.INIQUES 

Quiconque  aura  suivi  cette  exposition,  que  nous  estimons  claire  et  mclhodique, 
trouvera  qu’il  s’agit  ici  d’une  nouvelle  coordination  des  faits  cliniques  réels  et  non 
pas  de  théorisations  aprioristiques. 

Cette  nouvelle  classification  clinique  des  syndromes  paralytiques  généraux 
n’est  pas  un  schème  artificiel,  mais  bien  une  série  de  faits  cliniques  objecti¬ 
vement  contrôlables  par  l’oljscrvation  journalière. 

L’importance  de  classifier  ainsi  les  syndromes  paralyliques  généraux  tient 
dans  l’avantage  de  les  englober  tous  sans  les  confondre. 

Maintes  fois,  dans  la  pratique  clinique,  nous  hésitons  à  diagnostiquer  la 
paralysie  générale  progressive  ou  la  pseudo-paralysie  générale  par  crainte  de  tomber 
dans  une  erreur  douldement  grave,  vu  la  différence  du  pronostic  et  les  con¬ 
séquences  médico-légales  d’une  méprise. 

Nous  avons  pu  voir  clairement,  dans  dos  conditions  spéciales,  toutes  ces  dif¬ 
ficultés,  par  la  circonstance  particulière  d’avoir  eu  pondant  cinci  ans  (1900-1908) 
un  service  d'aliénés  aigus  (comme  directeur  de  la  salle  d’observation  d’aliénés) 
et  un  service  do  cliniiiue  nouropathologique  (comme  chef  de  clini(iue  des  mala¬ 
dies  nerveuses  à  la  Faculté  de  médecine  de  liuenos-.\ircs).  Nous  avons  observé 
beaucoup  de  syndromes  paralytiques  généraux  fugaces  dus  h  l’intoxication 
alcoolique  transitoire;  nous  avons  vu  guérir  quelques  supposées  «  paralysies 
progressives  »  qui  étaient  de  simples  «  pseudo-paralysies  »,  et  aussi  nous 
avons  suivi  l’évolution  de  supposées  t  pseudo-paralysies  »,  qui  devinrent 
«  progressives  ». 

Dans  un  écrit  de  ce  genre  il  n’est  pas  possible  de  décrire  in  extenso  toutes  les 
observations  cliniques  qui  servent  de  base  aux  opinions  théoriques  générales 
i|ue  nous  avons  soutenues,,  mais  nous  ne  |)ouvoris  jiasser  sous  silence  beaucoup 
d'erreurs  de  diagnostic,  (jne  nous  avons  pu  rectifier  après  avoir  suivi  l’évolu¬ 
tion  des  cas,  erreurs  dues  au  manque  d’une  classification  pratique  des  syn¬ 
dromes  paralytiques  généraux  et  à  la  préoccupation  de  ce  ijue  ces  syndromes 
correspondent  à  une  seule  maladie,  toujours  progressive  et  incurable. 

OssiiavATioN  I.  —  Syndrome  paralytique  général  survenu  chez  un  alcoolique  chro¬ 
nique,  en  conséquence  do  récents  abus.  Nous  avons  diagnostiqué  «  paralysie  générale 
l)rogres8ive  »,  et  ce  diagnostic  fut  confirmé  par  deu.v  aliénistes,  avec  un  pronostic  gravs- 
1.0  syndrome  disparut  dans  huit  ou  dix  jours.  (.Salle  d'observation  il’aliénés.) 

OssisnvATio.N  IL  —  Syndrome  paralytique  général  d’apparition  progressive  et  avo® 
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Augmentation  graduelle  des  symptômes.  Nous  avons  diagnostiqué  «  paralysie  générale 
progressive  ».  Trois  médecins  conlirmèront  ce  diagnostic,  et  on  indiqua  au  malade  un 
traitement  spécitlquo.  On  découvre  lo  diabète,  les  symptômes  paralytiques  généraux 
disparaissent;  le  diabète  di.sparaît  et  avec  lui  le  syndrome;  le  diabète  est  guéri  définiti¬ 
vement  et  le  syndrome  ne  revient  plus.  (Clinique  des  maladies  nerveuses.) 

,  OnsERVATioN  III.  —  Syndrome  paralytique  général  ebez  un  alcoolique  chronique,  en 
ronséquenco  d’excès  alcooliques  récents.  Avertis  par  l’observation  I,  nous  avons  dia- 
8ao8ti(|ué  «  syndrome  paralytique  transitoire  »,  par  une  intoxication  alcoolique  aiguë. 
vUinzo  jours  apics  l’inloxication  avait  disparu,  lo  syndrome  persista,  et  évolua 
pomme  une  paralysie  générale  progressive  et  incurable.  (Salle  d’observation  d'aliénés), 

OasEiivATio.N  IV.  —  Syndrome  paralytique  général  ebez  un  sujet  qui  a  soulfert  beau- 
oup  d  accidents  syphilitiques.  Lu  syndrome  cède  un  peu  au  traitement  spécilique,  et 
t^  collègue  très  distingué  diagnostique  «  pseudo-paralysie  générale  syphilitique  ».  Plus 
la  I  ayodrome  s’intensilie  une  autre  fois,  et  évolue  dans  la  forme  progressive  vers 
démence  paralytique,  (tilinique  des  maladies  nerveuses.) 

OssisuvArio.x  V.  —  Syndrome  paralytique  général  d’évolution  lente,  survenu  chez  un 
^yphilitiquo  et  asthénique,  11  ne  céda  pas  au  traitement  spécilique;  le  diagnostic 
paralysie  générale  progressive  »  fut  fait  par  cinq  médecins,  qui  lui  conseillèrent  de 
yager  en  Italie  où  demeuraient  ses  parents,  pour  qu’il  meure  en  famille.  Le  voyage 
odilia  l’état  général  du  malade  et  un  nouveau  traitement  spécifique  détermina  une 
oderison  qui  dure  depuis  quatre  ou  cinq  ans.  (Clinique  particulière.) 

^.Os.SEnvATio.x  Yl.  —  Syndrome  paralytique  général  avec  agitation  maniaque  et  expan- 
qui*  personnalité,  chez  un  neurasthénique  alcoolique.  Quatre  aliénistes  diagnosti- 
'•  paralysie  générale  progressive  »  au  début;  le  pronostic  défavorable  fut 
niuniquè  à  sa  famille.  Un  mois  plus  lard  lo  syndrome  disparaissait.  Il  s’agissait 
,p  de  excitation  maniaque  superposée  à  une  neurasthénie,  et  compliquée  d’alcoolisme. 
'  ‘diqiio  dos  maladies  nerveuses.) 

^dSERVATio.xs  Vil  à  XXXV.  —  Semblables  aux  précédentes. 

t>ans  tous  les  cas  observés  il  y  a  deux  faits  communs:  1“  il  existe  un  syndrome 
Un  a'  2"  l’observation  exacte  de  ce  fait  clinitiue  induit  à  formuler 

^io,!inoslic  lîiiRONÉ. 

^  dtre  conclusion  est  simple  :  en  |iréscnce  d’un  syndrome  paralytique  général, 
s  pouvons  formuler  un  diagnostic  purement  syndromatique,  sans  que  cela 
®  Autorise  à  émettre,  dans  tous  les  cas,  un  diagnostic  du  syndrome  observé. 


CONCLUSIONS 

syndromes  paralytiques  généraux  ne  sont  pas  exclusifs  d'une  seule  entité 
pl^  .  S'que;  ils  peuvent  être  déterminés  par  des  causes  diverses  et  évoluer  de 
inaniérns;  ces  symptômes  constitutifs  dépendent  du  siège  des  lésions 
dieu  dddtfcs  nerveux  et  non  de  leur  nature.  Les  paralysies  générales  com- 
déte*^**î^  dt  finissent  là  où  commence  et  finit  le  syndrome  paralytique  général, 
par  la  localisation  spéciale  des  lésions,  avec  indépendance  de  leur 
dRénie  et  de  leur  évolution. 


tea)çj^®^®®‘‘ve,  en  clinique,  trois  formes  de  .syndromes  paralytiques  généraux  net- 
lio^  d)^*^'’enciables  jiar  leur  évolution;  ori  peut  fonder  sur  elle  une  classijica- 
'*Arri  syndromes  paralytiques  généraux,  vu  l’impossibilité  actuelle 

ù  une  classification  étiologique  ou  anatomo-pathologique. 
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1“  Syndromes  paralytiques  yénéraux  accidentels.  —  Ils  peuvent  être  produits 
par  n’importe  quelle  intoxication,  pourvu  qu’elle  s’attache  de  préférence  à  des 
localisations  encéphaliques  déterminées;  c’est  ce  qu’on  ol)serve  chez  certains 
alcooliques  et  saturnins.  Ces  syndromes  se  caractérisent  par  leur  évolution 
spontanée  et  bénigne;  la  suppression  du  toxique  suHit  pour  amener  une  rapide 
guéi’ison.  11  existe  une  simple  intoxication  aiguë  des  cellules  nerveuses,  sans 
lésions  inflammatoires  ou  dégénératives. 

2"  Syndromes  paralytiques  généraux  non  progressifs  et  curables.  —  Le  syndrome 
est  organisé  d’une  manière  fixe;  il  n’évolue  pas  spontanément  vers  la  guérison, 
mais  il  cède  au  traitement  étiologique.  Le  syndrome  peut  être  produit  par  des 
localisations  spéciales  de  la  syphilis,  de  l’alcoolisme,  du  saturnisme,  de  l’ef' 
thritisme,  du  diabète,  et  probablement  par  d’autres  causes  qui  agissent  d’une 
manière  semblable,  constituant  les  •  pseudo-paralysies  générales  » .  Ses  lésions 
toxiques  ou  inflammatoires  ne  déterminent  pas  la  dégchérescencc  ‘définitive 
et  sont  réparables  par  le  traitement  étiologique. 

3”  Syndromes  paralytiques  généraux  progressifs.  —  Ils  se  caractérisent  pne 
leur  évolution  progressive  vers  la  démence  paralytique;  ils  sont  rebelles  au  trai' 
tement  et  constituent  la  «  paralysie  générale  progressive  classique.  Ils  peuvent 
être  produits  par  des  inflammations  ou  jiar  d(!s  intoxications  chroniques,  déter,' 
minant  des  dégénérescences  définitives  cl  non  réparables  par  le  traitement  étiO' 
logique. 


Les  formes  diverses  des  syndromes  paralytiques  généraux  sont  susceptible* 
de  transformation  clinique,  depuis  les  formes  les  moins  graves  jusqu’aux 
graves.  La  répétition  d’un  syndrome  paralytiiiue  général  fugace  peut  pi'oduir® 
un  syndrome  fixe,  mais  réparable  par  le  traitement  étiologique.  La  persis^a^e* 
d’un  syndrome  fixe  et  curable,  s’il  n’est  pas  l’objet  d’un  traitement. étiologifl’J®’ 
peut  se  convertir  en  incurable  et  progressif,  par  la  persistcncc  de  la  cause  ttiot 
bide.  Ainsi  la  rè|)étition  d’un  syndrome  «  paralytique  général  saturnin  fugace 
peut  déterminer  un  syndrome  stable  et  curable,  qui  correspond  à  la  «  pseud® 
paralysie  générale  saturnine  ».  La  persistance  de  n’importe  quel  syndrome  par® 
lytique  général  incurable,  par  exemple  la  «  pseudo-paralysie  syphilitique  »  a®®* 
traitement  spécifique,  peut  déterminer  des  lésions  progressives  et  iri'éparabl 
par  le  traitement,  donnant  lieu  au  syndrome  progressif,  rebelle  au  traitemc 
et  fatal. 

Cliniquement,  en  présence  d’un  •  syndrome  paralytique  général  »,  nous  pê®^ 
vous  formuler  un  diagnostic  purement  syndromatique ;  nous  ne  sommes  P 
toujours  autorisés  à  émettre  un  diagnostic  nosologique  qui  implique  un  P 
nostic  déterminé  concernant  l’évolution  du  syndrome  observé. 


C-N  CAS  DK  CHOLESTÉATOMK  DK  LA  BASE  DE  l’eNCEI'HALE 
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UN  CAS  DE  CIIOLESTKAÏOME  DE  LA  ItASE  DE  L  ENGÉPIIALK  (1) 


Pierre  Marie  et  G.  Roussy 
(Présentation  de  pièce) 

La  pièce  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  provient  du 
service  de  liicêtre.  Il  s’agit,  comme  on  peut  le  voir,  d’une  grosse  tumeur  de  la 
base  de  l’encéphale  ayant  détruit  une  grande  partie  du  cervelet  de  la  protubé¬ 
rance  et  d’un  pédoncule.  Par  sa  consistance  et  son  aspect  cette  tumeur  fait  de 
suite  songer  que  l’on  est  en  présence  d’une  de  ces  néoformations  cérébrales 
sppelée  par  Muller  t  cholestéatome  •  et  par  Cruveilhier  «  tumeur  perlée  ».  — 
Elle  provient  d’un  malade  qui  fut  hospitalisé  pendant  plusieurs  années  dans 
lé  service  et  chez  lequel,  en  regard  des  signes  cliniques  présentés,  on  avait 
porté  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  à  forme  cérébelleuse  ou  do  tumeur  du 
ééPTelet. 

Nous  nous  bornerons  aujourd’hui,  dans  cette  présentation,  à  faire  une  descrip- 
•on  morphologique  de  celte  tumeur,  à  en  indiquer  la  topographie  —  autant 
ÎO  on  peut  le  faire  par  un  simple  examen  macroscopique  —  et  la  constitution 
oiicro-chimique. 

_  L  observation  clinique  ainsi  que  l’étude  de  la  pièce  faite  sur  coupes  microseo- 
Piques  sériées  seront  publiées  ultérieurement. 

1"  DESCRIPTION  MORl'HOLOniQUn 

A  l’ouverture  de  la  boite  crânienne  on  ne  remarque  rien  d’anormal,  ni  au  niveau  des 
péninges.  ni  au  niveau  de  la  convexité  on  de.s  faces  latérales  dos  circonvolutions.  Une  fois 
Cerveau  enlevé,  l’attention  est  de  suite  attirée  par  les  différentes  malformations  de  sa 
que  nous  allons  décrire.  >’> 

,  ba  base  du  cerveau  présente  an  niveau  dos  lobes  temporaux,  surtout  à  gauche,  toutes 
^  é  impressions  crâniennes  extrêmement  marquées,  notamment  la  face  supérieure  du 
®her.  La  face  infèrionro  du  lobe  temporal  gaucho  olfre  à  la  pression  beaucoup  moins  de 
distance  qu’à  l’état  normal,  comme  s’il  y  avait  une  grosse  dilatadon  ventriculaire, 
so  1*"  niédianc,  d’avant  en  arriére,  on  constate  tout  d’abord  que  les  nerfs  optiques 

dil  (  ^  Pc'BO  visibles.  L’infundibulum  du  111"  ventricule  présente  même  une  énorme 
ifition  et  SOS  parois  sont  extrêmement  amincies, 
la  J' .Pyctubérancc  ayant  été  coupée  en  travers,  au  lieu  d’élection,  on  n’en  voit  jilus  que 
8  droite  ;  la  gaucho  parait  complètement  disparue  et  remplacée  par  la  tumeur  qui 

Sur  r  'i'*  voisinage  do  la  fente  cérébrale  do  Bichat,  du  cété  gaucho,  pour  se  porter 

apyi* **ihnie  do  l’cncéphalo  qu’elle  détruit  dans  toute  sa  partie  latérale  gaucho.  —  Un 
PaQ®*'®  mdin,  la  tumeur  s’arrête  A  un  demi-centimètre  du  bord  postérieur  de  la  protubé- 
avQ.®'  ~  En  haut  elle  s’accole  par  sa  partie  supérieure  à  la  base  du  cerveau  et  semble 
fairè'^  ®°'"Plétomont  détruit  le  pédoncule  cérébral  gauche.  En  arriére  et  on  bas  clla  vient 
dans  nvec  le  ctTvolet,  dont  elle  occupe  et  détruit  le  quart  interne  du  lobe  gauche 
St  la  P'irtic  supérieure,  la  moitié  antérieure  du  verrais  supérieur  sur  la  ligne  médiane 
J,  partie  toute  antérieure  du  lobe  cérébelleux  supérieur  droit. 

®ucun  fioint  la  tumeur  ne  perfore  la  pie-mère,  qui  lui  constitue  une  coque  légère- 

Lonununication  à  la  Société  de  Neurologie  do  Paris  (séance  du  7  décembre  1905). 
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ment  ùpaissie,  elle  no  l'ait  pas  saillie  à  l'extérieur  sur  la  liasc  du  cerveau,  niais  occupe 
idiili'it  la  place  des  diiïérentcs  parties  du  tissu  nerveux  qu’elle  a  détruites  ou  comprimées. 
11  est  dirticile  en  ofi'et  de  savoir  s’il  s’agit  de  destruction  vraie  ou  de  refoulement 
Le  néoplasme,  au  [loint  de  vue  morphologique,  ]iréscntc  4  l’état  frais  l’aspect  larncl- 
loux  en  feuillets,  de  consistance  graisseuse,  semblahlc  à  de  la  lanoline  ou  à  de  la.  matière 
sébacée;  sa  couleur  est  jaunâtre  ;  les  parlies  péri[)bérique3  offi’cnt  un  aspect  blanc 
nacré  et  brillant  comme  la  face  interne  d’une  huître.  Ses  dimensions  atteignent  le  volume 
d’une,  petite  mandaiine.t’.ctte  tumeur  est  nettement  encapsulée  par  une  enveloppe  fibro- 
conjonctive  développée  aux  dépens  des  méninges. 

Sur  une  coupe  frontale  passant  au  niveau  des  pi’dcs  temporaux,  on  voit  qu’il  y  a  une 
dilatation  considérable  des  ventricules  latéraux  et  dos  trous  do  Monro.  —  A  la  hauteur 
de  ceux-ci  et  dans  les  ventricules,  se  trouvent  do  chaque  c6té  deux  brides  filiformes, 
lilnini'use.s,  étendues  du  milieu  de  la  face  interne  du  noyau  caudé  au  septum  lucidurn.  — 
Sur  une  coupe  frontale  faite  en  arriére  do  la  protubérance,  on  no  retrouve  pas  le  splénium, 
taudis  qu’on  avant,  au  niveau  des  lobes  frontaux  la  partie  supérieure  du  corps  calleux 
est  encore  visible  sur  les  parois  ventriculaires. 

Notons  enfin  qu’il  existe  au  niveau  du  lobe  orbitaire  gauche  une  petite  excroissance 
du  vidunio  d’une  lentille,  do  con.sistance  ferme,  de  même  couleur  que  les  circonvolutions 
cérébrales  sur  lesquelles  elle  est  développée. 


2“  CONSTITUTIU.N  IlISTOl.OUIUUE 


(I)  Tumeur  principale 

Les  différents  fragments  prélevés  jioiir  l’étude  histologique  nous  ont  permis  do  cons¬ 
tater  que  nous  étions  en  présence  d’une  substance  graisseuse,  im))Ossihlo  à  fixer  avec  les 
réactifs  usuels,  noircissant  mal  dans  l’acide  osmiipie  et  se  dissolvant  dans  le  x  y  loi  ou 
l’éther,  se  fragmentant  dans  l’eau.  —  L’examen  à  l’état  frais  par  dissociation  cl  coloration 
par  le  picrocarminate  donne  les  résultats  suivants.  La  tumeur  est  formée  do  cellules 
plates  |)olygonales,  sans  noyau,  réunies  intimement  entre  elles  et  donnant  l’aspect  du 
gâteau  do  miel,  et  rappelant  celui  du  tissu  corné  épithélial  que  l’on  retrouve  exactement 
pareil  dans  les  kystes  dermoïdes  do  la  peau,  (in  a  du  reste,  en  chauffant  sur  lamelle  un 
Iragment  de  la  pièce,  l’odeur  caractéristique  do  la  corne  brûlée.  Sur  la  préparation,  on 
voit  aussi  des  cristaux  de  cholestérine  en  abondance. 


h)  Tumeur  accessoire 

Los  coujies  montrent  ipi’il  s’agit  pi’Ohablement  d’un  processus  do  néuformatioD 
inllaiumatoirc. 

'  San.s  vouloir  nous  étendre  ici  sur  l’origine  histogénétique  des  cholcsléalomeS) 
qu’il  nous  soit  permis  ccpcndiinl  de  faire  remarquer  qu’il  s’agit  d’une  tumeur 
essentiéllement  épithéliale,  d'origine  ectodermique,  puisqu’elle  contient  de* 
Cellules  kératinisées  et  de  la  substance  sébacée.  On  peut  également  y  trouver 
des  poils  et  d’autres  formations  eclodermiqiies,  ainsi  que  l’ont  montré  quelque* 
auteurs.  H  ne  faut  donc  pas,  comme  le  font  beaucoup  d’histologistes,  faire  d® 
ces  tumeurs  des  endolbéliomes  méningés.  Comparables  aux  kystes  dermoïde* 
dans  leur  ontogenèse  et  pouvant  comme  eux  s’expliquer  pur  la  «  théorie  u 
renclavcment  »,  il  est  vraisernblahle  que  les  cholestéatomes  ont  comme  po'*’, 
de  départ  un  tissu  ectodermique,  peut-être  l’épendyme  et  non  les  méninges,  ff'** 
sont  des  formations  mésodermiques. 
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Recherches  sur  la  Localisation  Spinale  des  Muscles  du  Périnée 
et  du  Rectum,  par  Iuimksco  cL  Pauuon.  Journal  do  Aeurotoyie,  IJruxclles,  1005, 


CoiiLriliulion  à  la  dàlerminalion  plus  précise  des  localisations  spinales  des 
muscles  périnéens  et  rectaux  dans  les  deuxième  et  troisième  mjélotomes  sacrés. 
Objets  de  travail  :  deux  cas  de  suppuration  de  la  région  périnéo-anale,  suivie  do 
Pbénomèncs  de  réaction  à  distance  dans  la  moelle  épinière. 

L’exposé  détaillé  de  ce  mémoire  d’anatomie-pathologique  ne  se  prête  guère  à 
Une  brève  analyse.  Voici  les  conclusions  de  cet  intéressant  travail  : 

Les  cellules  du  groupe  placé  en  arriére  et  plus  ou  moins  en  dedans  du  groupe  X 
de  Onuf  rappellent  assez  bien  les  cellules  motrices  habituelles;  elles  en  diffèrent 
pourtant  un  peu,  surtout  par  leur  volume.  Il  est  assez  naturel  d’admettre  qu’elles 
doivent  innerver  des  muscles  striés  ordinaires,  hes  muscles  du  périnée  ont  ces 
deux  caractères,  car  leur  streture  est  celle  des  muscles  striés,  mais  leur  fonction 
®st  empreinte  d’un  certain  degré  d’automatisme. 

C’est  donc  avec  eux  que  doit  être  en  relation  le  groupe  décrit.  Cette  proba¬ 
bilité  devient  une  certitude  par  le  fuit  d’avoir  trouvé  ce  groupe  en  réaction 
manifeste  dans  deux  cas  où  ces  muscles  ont  été  altérés.  Nous  pouvons  donc  con- 
*^lure  que  le  noyau  des  muscles  du  périnée  occupe  un  groupe  placé  en  arriére  et  plus 
“l*  moins  en  dedans  du  groupe  X  de  Onuf  el  constitué  par  des  cellules  intermédiaires, 
Itianl  à  leur  volume,  entre  les  cellules  de  ce  dernier  et  les  cellules  motrices  ordi¬ 
naires  . 


Le  groupe  intermédio-latéral  doit  être  on  rapport  avec  l’innervation  des  fibres 
*®ses.  Il  a|)partient  au  sympathique,  conformément  à  l’opinion  de  Pierrot  et  aux 
•■Ccbcrcbcs  ex]iérimcntalcs  de  llii'ben,  Iluot,  Onuf  et  Collins,  Laignel-Lavasline 
les  recherches  anatomo-pathologiques  de  Jacobsohn  et  De  Ducli.  11  doit  être 
rapport,  dans  notre  cas,  avec  les  muscles  lisses  du  rectum  et  peut-être  de  la 
^®ssie,  dont  la  paroi  était  en  partie  gangrenée  dans  le  premier  cas.  Quant  au 
9'Oiip,.  pjjjj  différencié,  placé  entre  la  corue  antérieure  et  la  corne  postérieure,  à  côlé 
n  groupe  interui, kilo-latéral,  sa  différenciation  même  nous  fait  ailmettrc  qu’il 
mt  être  en  rappo'rt  avec  un  muscle  lisse,  différencié  lui  aussi.  Il  nous  semble 
j^l^'émemenf  probable  qu'il  doit  représenter  le  centre  du  sphincter  interne  de  l'anus. 

®ste  encore  le  groupe  intertio  ou  médian  qui,  dans  le  troisième  myèlotome 
®acré,  est  en  rapport,  pour  liruce,  avec  les  muscles  de  la  vessie  et  de  Puréthre, 
le  quatrième  avec  le  releveur  et  le  sphincter  de  l’anus. 

^’our  Sano,  il  est  en  rapport,  dans  la  partie  inférieure  de  la  moelle  sacrée,  avec 
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le  releveur  de  l’iinus  et  avec  l’ischio-cœcigicn.  La  relation  avec  ce  dernier 
muscle  nous  semble  la  plus  certaine.  La  relatioti  avec  les  autres  nous  semble 
plus  discutable,  quoi(|ue  possible.  C’est  de  nouvelles  recherches  anatomo-patho¬ 
logiques  et  surtout  expérimentales  (|ue  nous  devons  attendre  la  solution  de  la 
question.  Il  en  est  de  même  pour  la  valeur  physiologique  du  groupe  X  de  Onu)', 
qui,  pour  nous,  continue  de  mériter  son  nom,  sa  véritable  signification  nous  res¬ 
tant  toujours  inconnue.  l’.\ui,  .M.\soi.n. 


ÉTUDES  SUÉCIALES 

CERVELET 

1660)  Troubles  de  la  Sensibilité  dans  les  maladies  du  Cerveau,  par 
Khiedhicii  .Mii.i.ua.  Sammlunii  Iditiàrher  VorhiUie,  n'”  dOi-ItPS,  série  .XIV, 
cahier  -i-.'),  80  p.,  aO  lig.  Leipzig,  lireitliopl' et  llartcl,  lOOb. 

On  peut  observer  des  troubles  de  la  sensibilité  seule,  des  troubles  moteurs 
purs,  enfin  des  troubles  mixtes.  La  sensibilité  se  trouve  seule  atteinte  surtout 
s’il  s’agit  d’une  localisation  cérébrale  à  releulisscmeut  très  périphéri()ue,  comme 
ranesthésic  d’un  doigt  par  exemple;  mais  il  y  a  suppléance  fréquente  des  voies 
sensibles  et  ranesthésic  disparait.  Quant  aux  troubles  isolés  de  la  mobilité, 
l’auteur  admet  qu’il  y  a  des  hémiplégies  motrices  pures,  mais,  n’étant  pas  sûr 
des  spécialisations  nerveuses  du  bras  postérieur  de  la  capsule  interne,  il  ne  leur 
assigne  pas  de  foyer  précis. 

Nombre  de  vieux  hémiplégiques  déclarent  n’avoir  jamais  éprouvé  de  troubles 
de  la  sensibilité;  une  exploration  soignée  en  révéle  cependant  le  plus  souvent. 
Il  s’agit  surtout  d’astéréognosie.  Une  hémianesthésie  un  peu  marquée  s’accom¬ 
pagne  fréquemment  d’hémianopsie  homonyme.  Les  hémianesthésies  totales 
demeurent  rarement  aussi  c.omplétcs;  bienlôt,  et  le  tronc  récupère  le  premier 
CCS  fonctions  reviemumt  la  sensibilité  à  la  douleur,  puis  au  contact,  enfin  ii 
température  L’hypoalgésie  est  fré(iucntc  et  plus  tenace;  quant  à  la  scnsibilil^ 
tbermii|ue,  elle  est  en  général  plus  atteinte  que  ne  le  sont  les  sensations  d® 
contact.  La  faculté  de  la  localisation  est  fonclion  des  précédentes,  elle  revient 
un  ])cu  plus  lentement,  parce  qu’elle  est  un  j)eu  plus  complexe  que  celles-ci, 
mais  elle  ne  constitue  pas  un  sens  à  part 

Le  sens  des  attitudes  segmcnlaires  est  beaucoup  plus  atteint  que  tous 
autres,  et  sa  récupération  est  des  |)lns  tardives,  (•ependant  moins  encore  que 
stéréognosie  qui  est  profondément  troublée  et  se  rétablit  la  dernière. 

Au  point  de  vue  des  localisations,  l’auteur  conclut  ainsi  :  il  n’y  a  pas 
caractère  distinctif  tyi)ique  entre  les  divers  troubles  de  la  sensibilité,  qu’ils  pr®' 
viennent  de  lésions  siégeant  au  cortex,  dans  la  substance  blanche,  la  capsuj* 
interne,  le  thalamus  ou  la  région  sous-thalaniii|uc.  Cependant,  on  peut  établit 
(jue  plus  la  làioii  est  i-lovjnée  de  la  réijion  corl'.cale,  plus  les  troubles  sont  stables^  ® 
plus  la  sensibilité  est  atteinte  en  ses  divers  modes. 

1061)  Des  métastases  multiples  Carcinomateuses  dans  les  Centre® 
Nerveux  (Z U r  Kenntniss  des  multipicn  metaslischen  Carcinoms  des /entra  ' 
nervetisysl(nns),  ])ar  Oskaii  l'■lsenKn.  iClinicpie  [)sychialri(pie  allemande 
Prague,  jirof.  A.  Piek.)  Jaltrbiichev  fur  l’sipdiiatrie  and  Neundwiie,  vol.  ’ 
iasc,.  Si  et  :t,  p.  123  (planche  VI),  1!)Ü3. 

Un  homme  de  65  ans,  dont  l’observation  cliniiiue  a  été  déjà  publiée  par 


professeur  Pick  (Wiener  Klin.  Wochenschrift,  1903,  n"  38),  offrait  une  hébétude 
progressive  depuis  trois  semaines  lorsqu’il  fut  admis  à.  la  clinique.  Somnolence, 
‘ipliasic  sensorielle  partielle,  peut-être  hémianopsie  gauche  (?)  Quelques  accès 
épilepsie  jacksonnienne,  analogues  aux  accès  paralytiques,  qui  se  répétèrent 
plus  en  plus  fréquemment  et  finirent  par  causer  la  mort  du  malade. 

On  trouva  il  l’autopsie  des  tumeurs  multiples  carcinomateuses  dans  le  cerveau, 
raétaslases  d’un  careinomc  primaire  de  la  bronche  gauche.  On  compta 
90  noyaux  carcinomateux  dans  les  liémisphèrcs  cérébraux.  Un  gros  noyau  dans 
le  lobe  tem|ioral  gauche  expliquait  l’aphasie  sensorielle;  un  autre  dans  le  lobe 
occipital  droit,  l’hémianopsie  gauche  dont  l’état  d’hébétude  du  malade  n’avait 
pas  permis  le  contrôle  certain.  La  multiplicité  des  tumeurs  donnait  aussi  l’ex- 
Plication  des  accès  épileptiformes.  On  peut  même  être  surpris  d’avoir  constaté 
en  somme  si  peu  de  manifestations  pour  un  si  grand  nombre  de  tumeurs  dissé¬ 
minées  partout.  Mais  c’est  le  cas  habituel  des  métastases  carcinomateuses  dans 
le  cerveau.  Le  tableau  clini(|ue  a  une  certaine  analogie  avec  celui  de  la  paralysie 
Sénérule.  L’oxamen  histologique  montra  que  les  éléments  nerveux  avaient  été 
*nns  doute  refoulés  parle  développement  des  foyers  carcinomateux,  mais  qu’une 
Hi’andc  partie  de  ces  éléments  étaient  aussi  détruits  dans  l’intérieur  des  noyaux 
'•In  néoplasme.  La  localisation  des  carcinomes  dans  la  région  corticale  formait 
In  preuve  que  les  métastases  ont  eu  lieu  par  des  embolies  de  cellules  carcinoma¬ 
teuses,  cc  (|ui  est  sûrement  démontré  aujourd’hui.  L.vd.vmk. 


ORGANES  DES  SENS 


lh()2j  L’Orientation  Auditive  angulaire  Ses  éléments  périphériques  et 
sa  perception  centrale,  jiar  L.  Bahue.  Arch.gén.  de  Méd.,  1903,  p.  237,  n"  S. 
91  janvier  (3  fig.) 


Chaque  oreille  est  capable  d’apprécier  l’angle  d’arrivée  d’un  bruit,  même  s’il 
'lent  du  côté  qui  lui  est  opposé.  L’orientation  angulaire,  comme  l’orientation 
ntérale  déjà  étudiée  par  llard,  est  due  à  l’enregistrement  automatique  par  les 
®’'8anes  auditifs  d’une  qualité  spatiale  spécifique  de  l’onde  sonore.  C’est  dans 
modifications  qu’apporte  aux  vibrations  du  tympan  l’incidence  des  ondes 
Sonores,  qu’il  faut  chercher  les  qualités  des  sensations  acoustiques  qui  donnent, 
'  °*’ienlation  angulaire.  Une  vibration  moléculaire  arrivant  obliquement  sur  la 
’J{®mbrane  du  tympan  se  décompose  en  deux  forces  composantes,  l’une  perpeii- 
'culaire  à  la  membrane,  l’autre  tangenticlle,  en  sorte  que  le  manche  du  mar- 
Sàu  sous  l’influence  de  celle-ci  subira  des  oscillations  longitudinales,  soit  dans 
®  sens  antéro-postérieur,  soit  dans  le  .sens  vertical,  oscillations  facilitées  par  la 
®mbrane  de  Shrapnell;  ces  oscillations  longitudinales  se  combinent  aux  oscil¬ 
lons  transversales  imprimées  par  la  composante  perpendiculaire.  De  plus, 
®oe  à  la  [trédominance  d’amplitude  des  demi-vibrations  du  côté  de  la  progres- 
j^’Oû  de  l’onde  (hypothèse  de  l’.\.)  la  direction  du  bruit  venant  de  bas  ou  de 
. '‘Ot,  fPaY,j„|.  indiquée,  La  double  oscillation  vibratoire  du 

à  la  fois  transversale  et  longitudinale,  est  transmise  à  l’étrier  dont 
platine,  enchâssée  dans  la  fenêtre  ovale,  peut  subir  des  mouvements  de  piston 
Os  mouvements  de  glissement,  solidaires  les  premiers  des  vibrations  trans- 


^^osales 

Pi'ane. 


du  tympan,  les  seconds  des  vibrations  longitudinales  de  cette  mem- 
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Pour  expliquer  que  les  doux  oreilles  perçoivent  en  concordànce  non  seule'- 
ment  les  sensations  tonales,  niais  aussi  les  sensations  d'orientation,  B.  prouve 
que  la  force  expansive  de  l'onde  acoustique  s'exerce  à  la  fois  directement  sur  la 
lifîne  des  niolécules  successives  d'un  même  raj’on,  et  latéralement  sur  toutes 
celles  qui  s'interposent  entre  les  dilTérents  rayons  émanés  de  la  source  sonore; 
cette  force  peut  même  devenir  rétrograde.  Cette  hypothèse  permet  do  com¬ 
prendre  la  propagation  des  vibrations  moléculaires  acoustiques  avec  toutes  leurs 
propriétés  initiales  d'orientation,  dans  l'air  immobilisé  et  protégé  du  conduit 
auditif.  Les  images  spatiales  de  structures  différentes  sont  transmises  par  des 
conducteurs  indifférents  ù  l’écorce,  où  elles  impressionnent  seulement  les  neu¬ 
rones  auditifs  corticaux  tpii  sont  propres  à  les  retenir.  L’orientation  des  sons  est 
du  ressort  du  nerf  vestibulaire.  P.  L<i.\i)E. 


MOELLE  ' 

lOlili)  Sur  la  Paralysie  Spasmodique  et  la  Syphilis  de  la  Moelle  (Oa 
spastii;  paralyses  and  Syphilis  of  llie  cord).  par  F.  X.  Deiicu.m  (ilo  Philadelphie)» 
The  Journal  of  nervoas  and  montai  Diseuse,  janvier  lîlO.'i,  vol.  XXXII,  n'’l,p.l  àll>> 
ü  figures. 

Trois  cas  se  rapportant  à  l’intéressante  question  des  rapports  de  la  syphilis 
avec  la  paralysie  spinale  spasmodique  et  indirectement  aussi  à  la  question  de  1® 
forme  de  syphilis  spinale  d’Erb, 

I,  —  Homme  de  38  ans,  ignorant  s’il  a  eu  la  syphilis  :  paralysie  subite  de  la 
jambe  droite,  paralysie  subite  du  bras  gauche  et  un  peu  de  la  jambe  gauche- 
Guérison  rapide  de  la  jambe  droite;  faiblesse  persistante  du  bras  et  de  la  jamb® 
gauches.  Puis  encore  paralysie  de  la  jamb(!  et  du  brus  droits.  La  rigidité  appa^ùl 
plus  tard.  .Mrophie  des  éminences  thénur  et  des  interosseux  dans  les  deux  inaiD®' 
surtout  il  giiuche  :  un  peu  d’atrophie  de  lu  cuisse  gauche.  Exagération  d®® 
réllexes  rotuliens;  clonus  du  pied,  signe  de  Babinski.  A  la  lin,  incontinenC® 
d’urine.  Sensibilité  intacte.  Débilité  mentale  progressive.  A  l’autopsie,  opacit®® 
et  épaississement  des  méninges  du  cerveau  et  de  la  moelle.  Infiltration  périph®' 
rique  et  épaississement  des  vaisseaux,  dégénérescence  des  tractus  pyramidaa* 
croisés  dans  la  moelle  et  jusqu’au  niveau  des  pyramides  antérieures,  mais  P®® 
audelà.  Altérations  du  cortex. 

IL  —  Homme  de  38  ans.  Parésie  du  bras  droit,  paralysie  des  deux  jarnb®®' 
Exagération  des  réllexes,  signes  de  Babinski,  rigidité  d’abord,  puis  llaccidd®' 
Sensibilité  intacte.  Incontinence:  il  a  eu  la  syphilis.  Autopsie  .  néphrite, 
résie  chronique  ;  cicatrice  syphiliti(|ue  du  foie.  Infiltration  des  méninges  et  d 
vaisseaux.  Infill ration  des  divers  faisceaux  de  la  moelle,  surtout  du  fais®®  , 
pyramidal  droit. 

111.  —  Homme  de  (10  uns.  Douleurs  dans  les  jambes  et  la  colonne  vertébra  ’ 
démarche  spasmodiipie,  exagération  des  réflexes,  signe  de  Babinski.  Bras  .D 
maux  :  jias  de  troubles  sensitifs.  Tardivement  un  peu  d'atrophie  rnusculaï 
Autopsié  :  artériosclérose,  né|)hrite,  méningite  et  épaississement  des  vaissea 
dégénérescences  diverses,  surtout  des  vaisseaux  pyramidaux. 

Il  s’agissait  dans  ces  trois  cas  de  méningomyélite  syphilitiiiue  avec 
minance  des  lésions  dans  les  cordons  pyramidaux.  Les  deux  premiers  pi’®^  ^ 
lérent,  en  plus,  de  l’atrophie  musculaire  due  à  la  lésion  des  fibres  radicu 
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motrices  plutôt  qu'à  une  atteinte  des  cellules  de  la  corne  antérieure.  Le  cas  III 
ressemble  à  la  paralysie  spinale  syphilitique  de  Erb.  A  propos  de  cette  dernière, 
Ilercum  tend  à  se  ranger  à  l’opinion  qui  en  fait  une  méningomyélite  syphilitique, 
une  myélite  transverse  syphilitique.  La  syphilis,  à  son  stade  infectieux,  semble 
atteindre  de  préférence  les  voies  motrices,  alors  que  les  lésions  parasyphili- 
Wques  atteignent  surtout  les  cordons  postérieurs.  L.  Tollemeb. 

16G4)  Sur  la  Myélite  funiculaire  (dégénération  cordonale  combinée) 

(U.  funicuhire  Myelitis  fCombinirte  Strangdegeneration).  par  IIenneueug  (Cli¬ 
nique  du  prof.  ZiEUEN  (lîerlin).  Avchiu  f.  Pmehiutvie,  t.  XL,  fasc.  1,  p.  22i,  lOO.b 
[i  obs.,  2‘i  p.,  1  pi.  Revue  hihl.) 

Le  diagnostic  clinique  des  dégénérations  combinées  systématiques  ou  non 
systématiques  n’est  pas  encore  bien  établi.  Ilenncberg  étudie  à  ce  sujet  le  cas 
da  cette  dernière  catégorie,  trois  femmes  et  un  homme.  La  durée  de  la  maladie 
Lit  de  quatre  mois  à  deux  ans.  L’incubation  peut  être  longue  (trois  ans).  Les 
■■émissions  très  nrarquées  sont  possibles,  et  peut-être  la  guérison  dans  des  cir¬ 
constances  favorables.  Les  symptômes  du  début  sont  une  faiblesse,  des  pares¬ 
thésies,  des  douleurs  dans  les  Jambes  et  aussi  des  paresthésies  dans  les  bras. 
Las  de  trouble  du  réflexe  lumineux;  rien  au  fond  de  l’uni;  exceptionnellement 
■■ystagmus.  Los  membres  supérieurs  restent  peu  atteints;  les  rèllcxcs  y  sont 
Conservés.  Aux  membres  inférieurs  la  parésie  est  soit  spasmodique  (peut-être 
■est-elle  toujours  au  début),  soit  flasque  avec  ataxie.  A  la  période  terminale, 
paralysie,  ataxie,  perte  dos  réflexes  aux  membres  intérieurs,  avec  persistance 
Cependant  du  réflexe  do  Mabinski.  Troubles  du  sens  musculaire  au  début,  puis 
“C  toutes  les  formes  de  la  sensibilité  à  un  degré  plus  ou  moindre.  Pas  de  trou- 
o*es  sphinctériens.  Ni  atrophies,  ni  réaction  de  dégénérescence.  Anémie  marquée 
®cns  signes  d’anémie  pernicieuse.  P'iévre  dans  deux  cas.  Confusion  mentale  et 
®Patliie  terminales.  Sensibilité  à  la  pression  de  la  colonne  vertébrale.  Étiologie 
douteuse,  malaria  dans  un  cas. 

Lésions  anatomiques  identiques  dans  les  quatre  cas  :  dégénération  tantôt  en 
’^^yers,  tantôt  irrégulièrement  cordonalcs.  L’étendue  des  lésions  n’est  pas  forcé- 
■hent  en  rapport  avec  l’intensité  des  symptômes.  Les  voies  longues  sont  surtout 
^Leintes  à  l’exclusion  du  faisceau  de  Cowers.  Les  lésions  sont  symétriques.  Une 
®®'iice  zone  persiste  intacte,  dans  les  cas  les  plus  avancés,  le  long  dos  cornes 
®htorieurcs  et  postérieures,  de  mémo  que  les  libres  radiculaires,  la  zone  de 
issauor,  la  zone  d’entrée  des  racines.  Dans  les  cordons  postérieurs  le  [irocossus 
®cinmonce  dans  le  territoire  central  des  zones  radiculaires  moyennes  et  rayonne 
®  Ik  en  tous  sens.  Il  y  a  des  dégénérations  secondaires.  Les  lésions  sont  le  plus 
^'^cquées  dans  la  moelle  dorsale. 

''■sloh)gi([uemenl  il  s’agit  d’une  dégéneration  primitive  des  fibres  à  myéline. 
cylin,Jr„xe  paraît  persister  longtemps.  Pas  ou  peu  de  réaction  névrogli(]ue, 
Cens  musculaires  peu  intenses,  (juclques  dégénérescences  cellulaires  à  tous  les 
'^aux,  pic-mére  intacte. 

enneberg  propose  pour  cette  afïection  primitive  du  parenchyme  nerveux. 
Car  .**'LP®®^^'^^ii’'‘cnt  à  une  toxine  inconnue,  le  terme  de  mijélomalavie  funiculaire, 
iJ  ly  ■■  pas  là,  à  vrai  dire,  une  myélite,  et  en  raison  de  l’analogie  avec  cer- 
®  cas  d’encéphalomalacic  plutôt  qu’avec  l’encéphalite.  M.  Thknel. 
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MÉNINGES 


1G65;  Un  cas  de  Méningite  Tuberculeuse  terminée  par  la  Guérison, 

par  Paul  (^laisse  cl  Akrami.  BnllrUns  cl  Mcmoires  de  la  Société  médicale  des  llopi- 

luax  de  Parie,  18  mai  l!(0o,  p.  ;i9ü-4ü3. 

11  s'agit  d'un  homme  de  30  ans,  «lui,  sans  antécédents  bacillaires,  ai)rès  une 
première  phase  caractérisée,  lut  pris  d'amaigrissement,  de  fatigue,  de  céphalée, 
d’insomnie,  et  enfin  de  délire.  11  y  eut  à  la  deuxième  phase  un  délire  avec  impul¬ 
sions  violentes,  idées  de  jierséculion,  accompagné  de  céphalée,  de  torpeur, 
d’anorexie,  de  constipation  opiniâtre,  de  phénomènes  pujiillaires  (inégalité, 
instabilité,  (uiressc  de  réaction  et  réilexe  paradoxal).  La  ponction  lombaire  fut 
pratiquée,  révéla  de  la  lymphocytose;  une  inoculation  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  rendit  le  cobaye  tuberculeux.  Le  malade  put  être  considéré  comme  guéri 
au  bout  de  iiuchiues  mois.  La  lymphocytose  avait  disparu.  11  s'agit  évidemment 
d'une  méningite  tuberculeuse  (les  inoculations  furent  positives  sur  les  animaux 
inoculés,  comme  en  témoigne  une  note  ultérieure).  Des  cas  aussi  probants  et 
aussi  documentes  de  méningite  tuberculeuse  guérie  sont  rares  et  la  plupart  sont 
antérieurs  à  la  poni'tion  lombaire  ;  si  des  cas  analogues  sont  produits  il  y  aura 
lieu  de  revenir  sur  le  pronostic  absolument  fatal  de  la  méningite  bacillaire. 

UieciissioH.  —  .Mouïaiid-Maiiti.n  fait  une  réserve  sur  la  guérison  délinitive; 
chez  une  lillettc  de  9  uns  pouvant  être  considérée  comme  guérie  (avec  cécité 
complète  et  hémiplégie)  il  a  vu  survenir,  trois  ans  après,  une  poussée  nouvelle. 

iVlÉ.NKTHiEii  rappelle  (ju’il  a  rapporté  l'observation  d’un  malade,  atteint  <1® 
tuberculose  pulmonaire,  guéri  rapidement  d’accidents  méningés  quand  survint 
une  phlébite.  .Son  ohservalion  fut  accueillie  avec  scepticisme. 

Aciiaru  rapporte  une  observation  d'un  malade  qui  se  rattache  au  cas  de  mé¬ 
ningite  tuberculeuse  guérie  en  ajiparence  :  celui-ci,  après  un  ictus  et  des  acci¬ 
dents  méningitifiucs,  put  quitter  l’hôpital.  Cinq  mois  après  il  fut  rapporté  é 
riiôpital  avec  des  signes  évidents  de  méningite  tuberculeuse  vérifiés  à  l'aU' 
topsio. 

SicAMi)  a  vu  dans  le  service  de  lirissaud  un  fait  semblable  de  rémission  cbci* 
un  homme  de  33  ans;  la  durée  de  celle-ci  fut  de  quatre  mois,  le  malade  retomb®' 
une  nouvelle  rémission  suivie  de  rechute  se  manifesta.  Le  liquide  céiihalo-rachl' 
dien  l'ontenait  des  lymphocytes  nombreux  et  des  polynucléaires.  Sicard  insisi® 
sur  la  possibilité  d(M'ctrouver  le  bacille  de  Koch  dans  le  liquide  centrifuge 
prenant  des  préenulions  minutieuses. 

IfAaiiiKii  signale  la  fréquence  de  rémissions  chez  des  enfants  soupi;onnés  d® 
méningite  bacillaire. 

Di  i-ora  a  souvenir  d'avoir  fait  deux  autopsies  de  malade  où  existaient  <1®* 
tubercules  ci''réhraux  et  méningés  d’àge  différent. 

(;iui'i''o.N  admet  que  l’examen  négatif  sur  lames  n’a  aucune  valeur  si  les  iù® 
culations  sont  positives. 

CoMov  ne  j)cut  admettre  ce  que  l'on  vient  de  dire  sur  les  rémissions  chez  1  e** 
fant,  la  granulie  méningée  ne  guérit  pas.  _  . 

Claisse  insiste  sur  l'objection  qu’on  lui  fait  de  la  possibilité  d’une  rémissi 
sur  ce  fait  i|ue  lors  de  la  dernière  ponction  lombaire  le  liquide  céphalo-rachim 
ne  contenait  aucun  élément.  P.  Sai.nton. 
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1666)  La  Trichotillomanie,  par  W.  Dubheuilii  et  P.  Magne  (de  Bordeaux).  Soc. 
d’Anal.  et  de  Phys,  de  Bordeaux,  27  mars  1903,  in  Journal  de  Méd.  de  Bordeaux, 
18  juin  1905,  p.  449. 

Un  enfant  de  9  ans  1/2  commence  à  ressentir  dans  tout  le  corps  une  sensation 
bizarre  qu’il  ne  peut  définir  et  qui  se  calme  par  l’arrachement  d’un  cheveu  : 
depuis  cette  constatation,  il  prend  l’habitude  de  s’arracher  les  cheveux  d’abord 
nn  par  un,  puis  par  paquets;  cette  habitude  s’aggrave  et,  un  an  après,  il  s’épile 
^  tout  instant  et  surtout  le  soir  avant  de  s’endormir.  11  n’avoue  cette  habitude 
qu’au  médecin  qui  la  découvre.  L’aspect  était  à  l’examen  celui  d’une  alopécie 
syphilitique  en  clairières  disséminées  dans  toutes  les  parties  du  cuir  chevelu  : 
les  esjiaccs  é|)ilés  montrent  une  grande  quantité  de  points  noirs  correspondant 
sux  follicules  pileux,  les  cheveux  respectés  sont  très  inégaux  de  longueur,  leur 
Sxtrémité  est  coupée  ou  cassée,  leur  coloration  et  leur  calibre  normaux  ;  il 
u’existe  pas  de  cheveux  en  massue  et  les  cheveux  arrachés  à  la  pince  montrent 
tous  une  racine  normale  et  vivante.  L’enfant,  fils  d’alcoolique,  se  livre  à  quel¬ 
ques  autres  mouvements  bizarres  et  sans  but  :  coups  de  poing  sur  sa  tète, 
retourne  son  verre  après  avoir  bu  ou  le  frappe  brusquement  du  dos  de  la  main, 
Sans  aucune  raison. 

Les  auteurs  rapprochent  de  ce  cas  celui  d’un  homme  de  50  ans  qui  est  atteint 
•1*  sensations  d’agacement  le  portant  à  se  casser  les  poils  de  la  moustache  et  du 
pubis  pendant  la  nuit  surtout;  celui  d’une  jeune  fille  de  16  ans  qui  rase  ses 
Sourcils;  celui  d’une  femme  de  45  ans  qui  arrache  probablement  ses  sourcils.  Ils 
réunissent  ces  cas  pour  établir  les  symptômes  différentiels  de  ces  alopécies  par 
Arrachement.  Jjîan  Abaijie. 

1667)  Note  sur  quelques  cas  de  Torticolis  Spasmodique,  par  A.  Pitres 
(de  Bordeaux).  Journal  de  méd.  de  Bordeaux.  15  août  1905,  n"  .33,  p.  589. 

U’aprés  l’avis  de  M.  Pitres,  et  contrairement  à  l’opinion  émise  par  MM.  Bris- 
®Aud,  Meige  et  Feindel,  Noguès,  le  torticolis  mental  (tic  mental  de  Brissaud)  est 
syndrome  névropathique  qui,  par  l’ensemble  de  ses  caractères  cliniques,  se 
D’Approche  des  spasmes  fonctionnels  de  Buchenne  (de  Boulogne)  et  se  confond 
®Aênie  complètement  avec  eux.  Comme  les  spasmes  fonctionnels,  le  torticolis 
APAsmodique  est  constitué  non  par  des  secousses  brusques,  soudaines,  rapides, 
régulièi-es^  analogues  à  celles  des  lies,  mais  par  des  contractions  lentes,  sou- 
Ahues,  progressives  qui  entraînent  un  mouvement  étendu,  et  d’ordinaire  régu- 
Arement  rythmé,  de  rotation  de  la  tête.  Ces  contractions  sont  habituellement 
AAspendues  par  des  gestes  ou  des  attitudes  antagonistes,  ainsi  que  cela  arrive 
°Avent  pour  les  spasmes  fonctionnels;  mais  elles  ne  sont  généralement  pas 
.^jfiées  par  les  changements  du  type  respiratoire,  et  elles  ne  sont  pas  acces- 
j,  *A®>  comme  beaucoup  de  tics,  aux  méthodes  de  traitement  dérivées  de 
1’  ,°®D>thérapie.  D’autre  part,  le  torticolis  spasmodique  est  une  maladie  de 
,  .  **“6,  non  héréditaire,  très  raremeni  associée  à  des  perturbations  psychiques 
detites,  notamment  à  l’état  d’infantilisme  mental  décrit  chez  les  jeunes 
^HAeurs.  Enfin  le  torticolis  spasmodique  coexiste  dans  un  assez  grand  nombre 
des'^^*  des  spasmes  fonctionnels  non  douteux,  par  exemple  avec  la  crampe 
A  écrivains.  Cette  coexistence  a  été  signalée  dans  quelques  observations  par 
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Duchenno,  de  Quervain,  Ueslarac,  Meige  et  Feindel.  M.  Pitres  en  rapporte  lui- 
même  deux  exemples  :  une  observation  de  crampe  des  écrivains  ayant  débuté  à 
49  ans  et  s’étant  compliquée,  sept  ans  après,  de  torticolis  spasmodicjue ;  une 
seconde  observation  de  crampe  des  écrivains  ayant  débuté  à  42  ans  et  se  compli¬ 
quant  à  52,  il  la  suite  d’une  émotion  morale  vive,  de  tortiimlis  spasmodique. 
Dans  quelques  cas,  les  malades  sont  atteints  de  torticolis  spasmodique  sans 
crampe  des  écrivains  ni  autres  spasmes  fonctionnels,  mais  leur  torticolis  ne  se 
manifeste  qu’à  l’occasion  de  certains  actes  invariables,  tout  comme  les  gestes 
professionnels  déterminent  les  crampes  professionnelles.  M.  Pitres  cite  le  fait 
d’un  caissier  qui  avait  à  compter  des  quantités  de  billets  de  banque  et  qui 
n’avait  de  torticolis  spasmodi(|uc  qu’à  l’occasion  de  l’acte  de  compter  des  billets 
de  banque  et  jamais  en  dehors  de  cet  acte.  11  rapporte  aussi  l’observation  d’une 
femme  de  53  ans  dont  le  torticolis  spasmodique  ne  se  manifestait  qu’à  l’occa¬ 
sion  des  actes  exigeant  la  fixation  du  regard  à  une  distance  de  30  centimètres 
environ.  Il  est  donc  plus  naturel,  en  bonne  nosologie,  de  ranger  le  torticolis 
spasmodique  dans  le  groupe  des  névroses  systématiques  professionnelles  avec 
les([uclles  il  a  tant  d’analogie,  que  de  le  rapprocher  arbitrairement  des  lies  dont 
il  diffère  par  une  foule  de  points  essentiels.  Juan  Adadiiî. 

1008)  Recherches  sur  les  Éliminations  urinaires  des  Épileptiques 
pendant  le  régime  ordinaire  et  le  régime  déchloruré,  par  Kookr 
Voisin  et  Louis  Kiiantz.  Archives  de  médecine  cxpérimenlide,  mars  1905,  n"  % 
p.  205-2.12. 

Important  mémoire  où  les  auteurs  rassemblent  les  résultats  de  nombreuses 
recherches  failes  par  la  méthode  cryoscopique  chez  des  malades  épileptiques  et 
non  épileptiques  soumis  à  un  régime  à  peu  près  constant.  Après  s’ètre  assurés 
que  la  pyse  de  bromure  ne  modifiait  pas  sensiblement  les  résultats  obtenus,  les 
auteurs  ont  étudié  les  modifications  apportées  par  la  déchloruration  et  ont  vU 
que  chez  les  épileptii|ucs  comme  chez  les  non-é[iileptiqiics,  la  déchloruration 
amène  une  diminution  de  l’élimination  du  chlorure  de  sodium,  une  diminution 
globale  de  l’élimination  urinaire,  un  abaissement  du  taux  des  échanges  molécu¬ 
laires,  et  enfin  une  augmentation  de  l’cxcrélion  des  matières  élaborées;  ils  rap' 
pellont  toutefois  que  la  déchloruration  entraîne  à  la  longue  une  dénutrition  avec 
troubles  mentaux  spéciaux  dus  sans  doute  à  ce  que  les  cellules  cérébrales  sont 
devenues  plus  sensibles  aux  toxines  sécrétées  du  fait  de  l’inanition  relative- 
L’alimentation  chlorurée  fixe  (10  grammes  de  sel)  n’a  pas  en  revanche  amené 
les  modifications  des  éliminations  urinaires  constatées  avec  l’alimentation  ordi' 
nairc.  Enfin  les  auteurs  ont  étudié  les  éliminations  urinaires  dans  leur  relation 
avec  les  accès  épileptiques  et,  tout  en  observant  des  variations  assez  grande^» 
ils  ont  pu  conclure  qu’il  y  a  rétention  du  chlorure  de  sodium  et  des  substances 
élaborées  avant  et  pendant  la  crise,  décharge  après.  Les  attarjues  épileptique® 
semblent  donc,  la  conséquence  d  une  intoxication  arrivée  à  son  maximum,  et  non 
la  fin  de  cette  intoxication.  El  les  résultats  de  l’alimentation  déchloruree» 
qui  amène  une  élimination  plus  active  des  substances  élaborées,  paraissent  su® 
ceptibles  d’ex[dii|ucr  les  bons  effets  du  régime  sans  sel  dans  le  traitement  o 
l’épilepsie.  I’.  Lkheiiouli.kt. 
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1669)  De  la  Kleptomanie,  par  R.  Dupont,  Journal  de  Psychologie  normale  et 
palhologigue,  an  II,  n"  5,  p,  104-126,  septembre-octobre  1905. 

Le  but  de  l’auteur  est  de  démontrer  qu'à  côte  de  la  kleptomanie,  obsession  im¬ 
pulsive,  de  la  kleptomanie  acte  réflexe,  il  existe  une  troisième  classe,  intermé¬ 
diaire,  d’impulsion  au  vol,  classe  qui  contient  probablement  ta  majorité  des  cas 
de  kleptomanie.  C’est  la  kleptomanie  par  désir  morbide  :  l’impulsion,  suite 
logique  du  désir  éveillé  en  face  de  l’objet  non  possédé,  finit  par  triompher  de  la 
résistance  opposée  par  la  volonté.  C’est  surtout  en  face  des  étalages  trop  ten¬ 
tants  des  grands  magasins  que  certaines  volontés  sont  momentanément  paré- 
siées. 

D’ailleurs,  si  l’on  suit  l’un  de  ces  cas  intermédiaires  dont  il  s’agit  ici,  on 
peut  voir  les  malades  gravir  un  à  un  les  degrés  qui  les  séparent  des  types  nette¬ 
ment  et  absolument  pathologiques,  soit  que  l’affaiblissement  de  la  volonté  les 
eonduise  à  l’acte  réflexe,  soit  que  te  développement  exagéré  de  la  sensibilité  les 
mène  à  l’obsession. 

L’auteur  donne  la  longue  et  intéressante  observation  d’un  cas  de  ce  genre, 
^’est  une  malade  qui,  autrefois  dans  une  situation  brillante,  était  atteinte  de 
*  obsession  d’acheter  et  payer;  ce  désir  obsédant  était  alors  facilement  satisfait, 

entraînait  aucun  inconvénient,  et  sa  satisfaction  causait  à  la  malade  des  émo¬ 
tions  intenses  et  un  grand  plaisir.  Ses  désirs  coûteux  devinrent  irréalisables  le 
jour  où  sa  situation  fut  perdue.  Écartés  volontairement  du  champ  de  la  cons¬ 
cience  ils  n’en  existaient  pas  moins  à  l’état  latent,  et  les  visites  que  cette  femme 
faisait  fréquemment  aux  grands  magasins  ne  pouvaient  que  la  tenir  en  haleine. 
Éa  vue  d’un  vol  commis  sous  ses  yeux  vint  donner  à  ces  désirs  un  stimulant 
'Nouveau  on  montrant  la  possibilité  de  leur  satisfaction  malgré  la  gène  pécu- 
maire.  Kxacerbés  par  le  surmenage  émotif  tout  à  fait  extraordinaire  dont  elle  a 
victime  et  fouettés  par  la  perspective  de  la  jouissance  immédiate  et  facile, 
08  éclatent  enfin  et  ont  tôt  fait  de  réduire  à  néant  la  volonté,  dont  l’énergie  a 
été  notablement  entamée  par  les  coups  du  destin  et  les  progrès  de  l’àge. 

Feindel. 
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psychoses  organiques. 

Contribution  à  l’étude  des  Décubitus  aigus  et  Chroniques  chez 
j®®^lïénients  Paralytiques,  par  G.  Saillant.  Thèse  de  Paris,  n°  18S,  juillet 

A  n  importe  quelle  phase  de  la  paralysie  générale,  à  la  suite  d’un  ictus  épilep- 
■’me  (lu  apoplectiforme,  en  môme  temps  qu’une  élévation  thermique,  apparaît 
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(lu  côté  coaviilsc  ou  paralyse;  une  eschare  fessière  dite  encore  décubitus  acutus 
cérébral.  Kllc  est  unilatérale,  très  précoce,  souvent  d’allure  foudroyante,  ten¬ 
dant  il  creuser  les  téguments  en  profondeur.  Elle  peut  être  fruste  et  elle  est  sus¬ 
ceptible  de  cicatrisation  quand  vient  ii  cesser  l’irritation  cérébrale.  Souvent  elle 
entraîne  la  mort  rapidement  et  à  l’autopsie  on  trouve  toujours  un  foyer  d’oncé- 
phalilc  ou  une  prédominance  locale,  inflammatoire,  des  lésions. 

Au  cours  d’une  paralysie  générale  une  méningo-myélite  peut  survenir  et  pro¬ 
voquer  une  eschare  à  siège  sacré,  médian,  avec  hyperthermie  :  c’est  le  décubitus 
acutus  spinal.  Elle  envahit  en  surface,  symétriquement  et  très  rapidement,  les 
téguments  d’abord,  puis  la  membrane  sacro-coccygienne,  qu’elle  perfore.  Le 
canal  ra(diidien  ouvert,  il  se  produit  une  méningo-myélite  purulente.  Elle  a  une 
évolution  beaucoup  plus  terrible  qu’aucune  autre;  comme  la  myélite  aiguë,  elle 
n’admet  pas  de  guérison. 

Une  (îschar(!  sacrée,  médiane,  avec  hyperthermie,  peut  au  cours  de  la  mé- 
ningu-cncéplialitc  diffuse  apparaître  brusquement  accompagnant  des  névrites 
parenchymateuses  de  nature  infectieuse  :  c’est  le  décubitus  acutus  névritique,- 

Klle  csl  d'oiaitiiiii-c  rl’uti  lu-oiioslic  l>énin. 

Enfin,  à  la  (lernI('>ro  période  de  la  paralysie  g(;nérale  —  par  suite  de  la 
déchéance  jirol'onde  de  l’organisme,  de  la  compression,  de  la  macération  dans 
les  urines  et  les  fèces  de  téguments  plus  délicats  —  des  excoriations  épider¬ 
miques  SC  creusent  lentement,  se  compliquent  de  suppurations  secondaires,  cir¬ 
conscrites,  puis  (lill’uscs  ;  c’est  le  décubitus  chronicus,  ce  sont  les  eschares  des 
traités  clas.si(iues.  Elles  peuvent,  à  la  longue,  entraîner  la  mort  par  suite  de 
l’extension  des  lésions,  de  leur  propagation  au  canal  rachidien,  de  la  méningo- 
myélo-encéphalite  purulente  ou  bien  des  embolies,  des  métastases.  Elles  doivent 
totalement  être  évitéc;s  par  des  soins  hygiéniques.  Même  constituées,  on  doit  par 
ce  moyen  les  enrayer.  Eki.muîl. 


1(171)  Les  troubles  Psychiques  chez  les  Hémiplégiques  Organiques 
internés.  Étude  statistique,  clinique  et  thérapeutique,  par  It.  üe.vüN. 
Thhcde  Paris,  n"  Wi,  juillet  f'fO.’i. 


Les  liémi|)légiques  organiques  sont  très  nomlu'cux  dans  les  asih;s  :  leur  nom* 
bre  atteint  li,5  pour  100  de  la  population  de  l’asile. 

Les  hémi|)légiques  organiques  internés,  apoplecti(jues  alcooliques,  ou  syphilih' 
([ues,  souvent  artôrio-scléreux  à  quelque  degré,  ont  en  général,  avant  leur  hémi' 
plégie,  des  symptômes  mentaux  prodromiques  (amnésie  antérograde,  diminution 
de  l’attention,  modifie.ations  du  caractère,  idées  délirantes,  etc.). 

Dans  l’asile,  certains  sont  cxcilés,  d’autres  déprimés,  d’aulrcs  roiifus,  L’affai' 
hlissement  des  facultés  psychiques  est  constant:  il  a  [lour  caractère  fondamental 
d’étre  partiel,  à  moins,  bien  entendu,  de  lésions  nettement  diffuses  antérieures 
et  d’altération  consécutive,  plus  ou  moins  totale,  des  facultés  |)sy(  biques.  Let 
all’aiblissement  porte  sur  les  facultés  intellectuelles,  émotives,  morales  ctvolon* 
taircs,  c’est-à-dire  sur  la  conscience,  la  mémoire,  l’attention,  l’imagination  el 
l’associa tion  des  idées,  le  Jugement  et  le  raisonnement,  l’aU’cctivité,  le  sens 
moral  et  l’activité.  . 

.Mais,  en  outre  de  cet  affaiblissement  intellectuel,  les  idées  délirantes  son 
souvent  le  prétexte  de  l’entrée  des  hémipjégi([ues  à  l’asile.  Elles  sont  d’ordiiinj''® 
polymorphes,  mobiles,  confuses,  c’est-à-dire  qu’elles  ont  les  caractères  des  idç 
délirantes  apparaissant  sur  un  fonds  démentiel.  Les  hallucinations  sont  relevc 
17,3C  fois  pour  100. 
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Les  réactions,  qui  entraînent  l’internement  d’offîee  des  hémiplégiques  orga¬ 
niques,  sont  surtout  causées  par  l’affaiblissement  des  facultés  affectives,  morales 
et  volontaires.  Ce  sont  des  fugues,  des  colères,  des  violences,  des  menaces,  des 
impulsions,  des  paroles  et  des  actes  obscènes,  des  idées  ou  des  tentatives  de 
Suicide. 

En  général,  les  hémiplégiques  organiques  internés  évoluent  vers  la  déchéance 
intellectuelle  avec  gâtisme. 

Les  troubles  mentaux,  chez  les  hémiplégi([ues  organiques  internés,  ne  s’amé¬ 
liorent  qu’assez  rarement.  11  est  rare  de  voir  un  hémiplégique  sortir  de  l’Asile  : 
cela  n’a  guère  lieu  que  pour  les  malades  légèrement  affaiblis  ou  délirants  qui 
étaient  sous  le  coup  par  exemple  d’une  intoxication  éthylique. 

Les  hémiplégies  par  ramollissement  sont  celles  qui  comporteni  le  pronostic  le 
plus  grave,  tant  au  point  de  vue  des  troubles  mentaux  qu’au  point  de  vue  de  la 
terminaison  fatale. 

En  général,  tout  hémiplégique  doit  être  soumis  à  la  mobilisation  précoce,  au 
massage  et  à  la  rééducation.  Le  traitement  rééducateur  notamment  est  à  la  fois 
favorable  aux  troubles  moteurs  et  psychiques.  Klllitl,  l’intCmemCnt  pOUl’l’ail  Ôll’e 
rfilïlplacé  avantageusement  ('70,07  fois  sur  100),  par  l’assistance  dans  les  familles 
avec  indemnité,  ou  par  le  placement  dans  les  colonies  familiales. 
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1672)  L’Homicide  dans  la  Mélancolie,  par  .1.  Lve.no.  Thèsr  de  Pnris.  nMlS, 
juillet  l'JOb. 

_  Dans  la  mélancolie,  l’homicide  est  peu  fréquent  ;  il  peut  être  tenté  dans  des 
Circonstances  diverses. 

L’homicide  est  parfois  prémédité,  et  résulte  d’une  intention  nettement  mélan¬ 
colique,  soit  qu’il  constitue  un  moyen  de  suicide  indirect  (le  malade  lue  pour 
^Ice  lui-même  condamné  â  la  peine  capitale),  soit  qu’il  précède  le  suicide  de  sou 
tuteur  (celui-ci  étend  alors  à  d’autres  personnes  les  conséquences  d’un  délire  de 
^oine  ou  de  culpabilité). 

L’homicide  mélancolique  est  brutal  (juand  il  est  commis  dans  un  rajiLus,  au 
J*ioment  des  paroxysmes  anxieux  et  sous  l’iniluoncc  d’hallucinations  terrifiantes. 

cils  ces  cas  il  doit  être  considéré  le  plus  souvent  comme  une  réaction  de 
défense  intense  et  brève. 

Dans  les  cas  hybrides,  où  le  délire  de  persécution  s’associe  au  délire  mélanco- 
^ue  habituel,  la  passivité  des  malades  ne  les  empêche  pas  d’avoir  parfois  recours 
1  Lomlcido  ;  le  crime  présente  généralement  les  caractères  d’une  réaction  de 
ï^fense  prémcdiléc. 

Sans  compter  les  simulateurs,  des  aliénés  meurtriers  se  présentent  parfois 
leur  crime  en  état  de  dépression  secondaire.  Ces  malades  (déments  inter- 
^“tents,  mystiques,  perséculés-hypochondriaques,  confus,  épileptiques,  dégé- 
'■és  atteints  d’impulsions  irrésistibles)  ne  doivent  pas  être  pris  pour  des  mélan- 

'^^Dques 

La  possibilité  de  l’homicide  est  un  argument  en  faveur  de  l’internement  pré- 
®des  mélancoliques,  même  étroitement  surveillés.  Fei.ndel. 
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1073)  Des  Hallucinations  dans  la  Mélancolie  et  des  Phénomènes  Hallu¬ 
cinatoires  post-Mélancoliques,  par  Charles  Rochu.  Thèse  de  Paris,  ri"420, 

Juillcl  1!»Ü5. 

On  observe  dans  la  mélancolie  des  hallucinations  de  dilTérerits  sens,  qui  sou¬ 
vent  reflètent  les  convictions  délirantes  ou  les  préoccupations  obsédantes  du 
malade.  Parmi  ces  hallucinations,  les  plus  remarquables  sont  les  hallucinations 
verbales  auditives  et  verbales  kiriesthéslf[ues  ;  elles  prennent  parfois  une  forme 
obsédante,  se  manifestant  alors  d’une  façon  continuelle  et  s’accompagnant  de 
troubles  considérables  de  l’attention. 

Ces  ballucinations  semblent  parfois  indépendantes  du  délire,  en  ce  sens  du 
moins  que  leur  contenu  peut  être  sans  rapport  direct  avec  les  convictions  déli¬ 
rantes.  Les  hallucinalions  jieiivent  persister  sous  cette  forme  pendant  un  temps 
notable  après  la  disparition  des  convictions  délirantes  elles-mêmes. 

Sans  délire  veut  dire  sans  autre  manifestation  délirante  que  ces  hallucina¬ 
tions  mêmes,  et  notamment  sans  convictions  délirantes  à  proprement  parler.  Il 
paraît  incontestable  que,  dans  la  mélancolie,  les  hallucinations  peuvent  survenir 
dans  de  semblables  conditions. 

Ce  qui  est  aussi  particulièrement  intéressant,  c’est,  dans  d’autres  cas,  la 
persistance  extrêmement  nette  des  phénomènes  hallucinatoires  après  la  dispari¬ 
tion  du  délire.  Fei.ndhl. 


THÉRAPEUTIQUE 


1G74)  La  Psychothérapie,  par  J.  Crasset.  Rxlrait  de  la  Ilevue  îles  Deux  Mondes, 
lu  septembre  lOO.'i  (65  p.) 

La  psijcholhérapie  est  le  h  ailemenl  des  maladies  par  les  moyens  psychiques,  c’est- 
à-dire  par  la  persuasion,  l’éiuolion,  la  suggestion,  la  distraction,  l’éducation,  la 
foi  et  les  prédications...  d’un  mot,  par  la  pensée. 

C’est  [lar  de  nombreux  exemples,  bien  choisis,  que  le  professeur  de  Montpel¬ 
lier  fait  comprendre  ce  qu’est  la  psychothérapie  et  qu'il  montre  ce  qu’elle  peut. 
Et  de  suite  il  fait  une  distinction  formelle  entre  la  thérapeutique  psychique  par 
l’idée  imposée  par  l’hypnotisme,  et  la  tbérapeutique  psychique  par  l’idée  qui 
peu  à  peu  se  constitue  forte  et  saine,  dans  l’esprit  du  malade,  sous  riniluence 
de  son  édu(;aleur. 

Un  exemple  permet  de  souligner  la  différence  qu'il  y  a  entre  les  deux  psy* 
cholhérapies,  les  indications  et  les  contre-indications  respectives  de  ces  deu* 
thérapeutiques,  en  les  montrant,  à  cédé  et  en  face  l’une  de  l’autre,  dans  la  lutte 
contre  les  plus  grands  fléaux  sociaux,  l’alcoolisme  et  la  toxicomanie. 

.Diverà  àuteurs  demandent  à  l’Iiypnotisme  la  guérison  de  l’impulsion  qui  porte 
le  sujet  à  boire  (dipsomanie)  ou  à  s’empoisonner  (morphinomanie,  etc).  OO 
obtient  en  effet  de  bons  résultats  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Mais  il  faut 
bien  comprendre  le  mécanisme  <le  ces  succès  psychothérapiques. 

Il  ne  faut  pas  croire  que,  [lar  la  suggestion,  on  fasse  la  «  rééducation  systé' 
lnati(|ue  de  la  volonté  »  de  l’ivrogne  ou  qu’on  augmente  sa  «  faculté  de  vouloir  »• 
On  peut  tout  au  plus,  [lar  ce  procédé,  agir  indirectement  sur  la  volonté  du  ma¬ 
lade  eu  la  libérant,  en  su|q)rimant  une  mauvaise  habitude  polygonale  qui  fai 
échec  à  cette  volonté.  Mais  il  faut,  pour  le  succès,  que  le  sujet  ait  conservé  uD® 
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volonté  saine  et  forte  qui  agit  dès  qu’elle  n’est  plus  combattue  par  l’impulsion 
8'Utomatique  mauvaise. 

Mais  si,  comme  cela  arrive  le  plus  souvent,  l’alcoolique  est  un  faible,  à  psy¬ 
chisme  supérieur  sans  résistance  ni  énergie,  si  on  veut  chercher  à  aecroître 
|a  force  de  sa  volonté  et  de  son  moi  raisonnable  devant  les  tentations  du  poison, 
*1  faut  se  garder  de  désagréger  les  deux  ordres  de  psychisme  par  l’hypnose,  il 
faut  s’adresser  à  l’entier  psychisme  du  sujet  et  amener  par  des  raisonnements, 
par  des  conseils  moraux  et  hygiéniques,  son  centre  Ü  à  reprendre  la  direction 
'fes  actes,  à  résister  aux  insinuations  du  polygone. 

Donc,  quand  on  emploie  l’hypnotisme  dans  certains  cas  d’alcoolisme,  de  mor¬ 
phinomanie,  de  dipsomanie,  de  toxicomanie,  ce  n’est  pas  pour  exalter  la  volonté 
“U  sujet,  mais  pour  supprimer  le  trouble  polygonal  morbide  qui  empêche  sa 
Volonté  de  s’exercer  régulièrement.  Dans  tous  les  autres  cas,  quand  il  y  a  indi¬ 
cation  h  fortifier  la  volonté,  à  accroître  l’influence  des  centres  psychiques  supé- 
^jeurs,  c’est  à  la  psychothérapie  supérieure  et  non  à  la  suggestion  qu’il  faut 

®  adresser. 

Car,  si  les  deux  psychothérapies  ont,  l’une  et  l’autre,  une  action  curative 
Psychique,  elles  diffèrent,  l’une  de  l'autre,  en  ce  que  la  supérieure  fortifie  et 
inférieure  affaiblit  l’unité  et  la  force  du  moi  supérieur,  conscient  et  libre. 

hes  faits  et  les  raisonnements  exposés  dans  cet  articles  apportent  des  preuves 
^auvelles  de  l’utilité  delà  distinction  entre  les psÿc/iismcs, supérieur  et  inférieur. 

distinction  n’apparaît  pas  comme  une  subtilité  théorique  de  psycho- 
Physiologie.  C’est  une  question  vitale  de  thérapeutique  pratique. 

Feindel. 


Traitement  Sérothérapique  du  Goitre  Exophtalmique,  méthode 
Ballet  et  Enriquez,  par  M.  IIallion.  Presse  médicale,,  l"  novembre  1905, 
88,  p.  705. 


hallet  et  Enriquez  ont  assis  le  principe  de  leur  méthode  sur  la  théorie  thyroi- 
j'enne  du  goitre  exophtalmique  que  Cauthier  (de  Charolles)  avait  autrefois 
cniulée,  que  Meebius  avait  précisée  et  soutenue,  et  que  leurs  propres  expé- 
®hces,  pratiquées  sur  des  chiens,  avaient  renforcée  d’arguments  précis.  Cette 
^jOfie  attribue  au  fonctionnement  exagéré  du  corps  thyroïde  la  production 
®  symptômes  basedowiens  ;  ceux-ci  résultent  d’une  intoxication  de  l’organisme 
Un  excès  des  produits  thyroïdiens  (modifiés  ou  non)  déversés  dans  le  sang. 
Uiuladic  de  Uasedow  est  donc  précisément  l’inverse  du  myxœdème.  Ainsi,  le 
j,^8du  basedowien  et  celui  du  myxœdématoux  présentent  des  qualités  oppo- 
f’on'  dire,  réciproquement  complémentaires,  en  sorte  que  si 

|,  Pouvait  gémeller  deux  sujets,  l’un  basedowien,  c’est-à-dire  hyperthyroïdé  ; 
bli  'UyAœdémateux,  c’est-à-dire  hypothyroïdé,  l’équilibre  normal  se  réta- 
‘fuas  la  constitution  de  leurs  humeurs,  dans  le  fonctionnement  de  leurs 

'''^Sancs. 

le  raisonnement  qui  a  conduit  M.Vl.  Uallet  et  Enriquez  à  leur  originale 
’  élhyroïdé  des  animaux  et  leur  ont  emprunté  un  sérum  qu’ils 

(imi!î'*'*'°‘f*'it  dans  l’organisme  des  basedowiens.  Leurs  malades  éprouvèrent  une 
*‘‘oration. 

’^^tail  mm.  liallet  et  Enriquez  faisaient  présumer  d’après  certains 

tç^^e  ^  D  y  avait  lieu  d’employer  un  sérum  ne  provenant  pas  du  chien  et  de 
de  1  administrer  par  ingestion  i)lutôl  qu’en  injections.  Dans  la  voie  ainsi 
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tracée,  un  grand  nombre  d’auteurs,  successivement,  s’engagèrent  en  Allemagne 
et  en  Suisse. 

L’injection  sous-cutanéc  n’est  pas  nécessaire;  l’ingestion  buccale  en  offre  les 
avantages  sans  causer  aucun  ennui. 

De  tous  les  produits  employés,  le  sang  et  le  lait  paraissent  seuls  présenter 
l’activité  thérapeutique  désirable.  Mais  l’emploi  du  lait  étant  peu  pratique,  ce 
qui  a  prévalu,  c’est  l’emploi  du  sang  d'animaux  éthyroidés. 

Au  sérum  phéniqué  de  .Mo’bius  l’auteur  a  Jugé  préférable  le  sang  total  addi¬ 
tionné  de  glycérine,  produit  désigné  sous  le  nom  d' liéinaloèlhijroidine . 

Du  moment  que  le  sérum  d’un  animal  étliyroïdé  est  efficace,  le  sang  total  l’est 
aussi,  puisque  le  sang  total  comprend  le  sérum.  Mais  il  y  a  plus. 

Rien  nepi'ouve  que  le  sérum  soit  dans  le  sangla  seule  partie  efficace  ni  mêm® 
la  plus  efficace.  De  nombreux  travaux  ont  accoutumé  à  voir  dans  les  leucocytes 
les  véhicules  spéciaux  de  mainte  substance  active,  et  il  n’est  pas  interdit  de 
supposer  qu’il  en  est  ainsi  dans  le  cas  présent.  Il  se  pourrait  donc  que  la  subs¬ 
tance  spécifique,  unique  ou  multiple,  dont  nous  présumons  la  présence,  fût 
surtout  dans  les  éléments  figurés  du  sang  et  i(ue  le  sérum  n’en  contint  qu’une 
partie  relativement  moindre.  Nous  avons  grand  intérêt  à  tenir  compte  de  cette 
cvenlualité.  Or,  en  utilisant  le  sang  total,  nous  avons  tout  à  gagner  si  cette 
hypothèse  sc  trouve  juste  et  rien  à  perdre  si  elle  est  erronée. 

D’un  autre  côté,  pour  assurer  la  conservation  du  produit,  llallion  a  préfér» 
l’addition  d’acide  pliénique  à  celle  de  glycérine.  Cette  dernière  substance  repré¬ 
sente  en  effet  un  excellent  conservateur  des  propriétés  biologiques. 

A  quel  animal  convient-il  d'emprunter  le  sang  après  étliyroïdation  ?  Les  fon*;' 
tiens  thyroïdiennes  essentielles  étant  assimilables  chez  les  différents  matni®'' 
fércs,  le  choix  de  l’espèce  importerait  assez  peu,  si  l'on  ne  savait  que  les  sérui»® 
des  herbivores  sont,  d’une  manière  générale,  préférables  en  matière  de  sérothé¬ 
rapie.  Le  mouton  ou  le  cheval  sont,  à  cet  égard,  meilleurs  par  exemple  qu® 
chien.  Cn  tout  cas,  il  convient  de  n'emprunter  le  sang  i|u’ii  des  animaux  ay®*^ 
subi  la  Ihyroidectoiiiie  depuis  plus  d'un  mois. 

A  (|uellcs  doses  faut-il  employer  le  produit?  Dn  peut  obtenir  de  très  beau* 
résultats  avec  des  doses  assez  faibles  :  une  ii  d(Mix  cuillerées  à  café  d’héi»®^®^ 
éthyroïdine  par  jour,  à  prendn^  ililuée  dans  un  peu  d’eau,  avant  les  repas.  P®'' 
fois  on  trouve  avantage  à  eni|)loyer  des  doses  plus  fortes  qui  n’ont  jain®’®’ 
d’autre  part,  entraîné  d'inconvénients. 

i\l.  Knriquez  prescrit  volontiers  riiémato-éthyroïdinc  de  la  façon  suivant®’ 
trois  cuillerées  à  café  i)ar  jour  pendant  une  semaine,  trois  cuillerées  ii  cm  ^ 
mets  [icnilant  la  semaine  suivante;  trois  cuillerées  ii  soujie  pendant  la  trois'® 
semaine.  Le  succès  est  parfois  rapide  et  immédiatement  frappant  :  le 
éprouve  une  amélioration  des  plus  évidentes;  la  tachycardie,  le  trembleih 
s’amendent;  l’exophtalmie  est  plus  rebelle,  ainsi  que  MM.  Ilallct  et  Enril 
l'avaient  remarqué. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  un  nombre  imposant  de  cas  où  la  méthode  de  9®^^^ 
et  Enriquez  o[)ére  des  effets  tellement  remarquables,  tellement  évidents,  aP 
échec  de  tout  autre  essai  thérapeutique,  qu’il  est  désormais  difficile  de 
reconnaître  dans  cette  méthode  un  moyen  de  cure  vraiment  spécifiqa®- 
faits  qui  la  sanctionnent  sont  aujourd’hui  trop  multiples,  émanent  d 
grand  nombre  d’observateurs  différents  pour  que  l’on  puisse  mettre  en 
leur  valeur  démonstrative.  FEiNnEn. 
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'  syndrome  «  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  n 
(théorie  sensorielle).  Nouvelle  observation  avec  autopsie,  par 
'•  Henri  Dukouh  (I). 

femme  Agée  de  37  ans  entre  A  l’hApilal  Saint-Antoine  au  mois  d’août  1905,  salle 
ej^'''®^rt,  pour  une  hémiplégie  droite  datant  de  trois  semaines  environ.  Getto  malade 
P**'isique,  prostrée  et  plongée  dans  un  demi-coma  avec  torpeur  dout  il  est  |iossible, 
g  difficile,  de  la  faire  sortir  et  pour  peu  do  temps  .seulement. 

8»  MMpérature  est  de  38“  A  l’entrée  le  9  août,  de  37“  le  13,  de  38", 7  le  15,  la  veille  de 
Mort. 

En  é  ^  et  les  yeux  sont  déviés  du  coté  gauche,  la  malade  regarde  sa  lésion. 

Y®'llanl  l’attention  par  des  commandements  répétés,  on  arrive,  jusqu’à  un  certain 
4e  Milte  femme  do  sa  somnolence  et  Tou  peut  alors  se  rendre  compte  de  l’état 

Vision. 

lui  procédé  consiste  à  l’engager  à  saisir  de  la  mp.in  gaucho  un  verre,  qui 

D’'®*orité  successivement  par  le  côté  droit  et  le  côté  gauche.  Cette  expérience  et 
Sxigo  tlo  môme  espèce  renouvelées  plusieurs  jours  do  suite  permettent  d’aflirmer  qu’il 
Le  bémiannpsie  homowjme  latérale  droite. 

Hppfg7'''8t  iieut,  sans  déterminer  le  réflexe  de  défense  d’occlusion  des  paupières,  être 
Par  1»  contact  dos  cils  s’il  vient  par  la  droite  de  chaque  oeil,  mais  non  s’il  vient 
gauche. 

^  Éobsorvalion  a  été  recueillie  par  M.  Dosthayes,  interne  du  service. 
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La  mala<lo  fixe  et  suit  des  yeux  un  objet,  qu’on  lui  présente  par  la  gauche;  le  plus 
souvent  elle  rahandonne  du  regard  dès  qu’il  passe  vers  la  droite. 

Mlle  peut  cependant  faire  aller  ses  yeux  dans  le  regard  droit  extrême. 

Si  on  pratique  ([uelques  instants  l’occlusion  des  paupières,  puis  qu’on  les  ouvre  brus¬ 
quement,  il  arrive  fréquemmcnl  de  trouver  les  doux  yeux  en  position  droite  extrême. 

A  l'aiUopsie  :  abs(!ncc  do  lésions  dans  riiémispbêro  droit.  L’bêmispliêro  gauche  est  1® 
siège  d’un  gros  foyer  de  ramollissement  aigu,  occupant  toute  la  capsule  interne,  ayant 
détruit  une  partie  du  noyau  lenticulaire  et  du  noyau  caudé  et  empiétant  sur  la  substanCS 
blanche  environnante. 

En  arrière,  le  ramollissement  s’étend  vers  le  lobe  occipital,  détruisant  le  segment 
rétro-lenticulaire  do  la  capsule  interne  au  niveau  dos  radiations  optifiues. 

Cette  nouvelle  observation  avec  autopsie  confirme  la  donnée  actuellement 
acceptée  par  tous  les  auteurs,  à  savoir  que  l’hémianopsie  homonyme  latérale  se 
trouve  associée  le  plus  souvent  au  syndrome  déviation  conjuguée  de  la  tête  el  des 
yeux. 

M.  lîard  (•!)  en  a  déduit  la  théorie  sensorielle  de  ce  syndrome,  théorie  que  j  e* 
moi-même  acceptée  et  appuyée  de  deux  observations  avec  autopsie  (2) 
sentées  à  la  Société  de  Neurologie.  Cette  meme  observation  ne  permet  pas  ici 
de  donner  la  place  prépondérante,  dans  la  production  du  phénomène,  à  la  pai’8‘ 
lysic  des  oculogyres  (théorie  de  M.  Crasset  (3),  puisque  le  regard  pouvait  aus8* 
bien  être  dirigé  à  droite  qu’à  gauche. 

La  théorie  sensorielle  ne  peut  être  appliquée  sans  explication  a  tous  les  cas  « 
en  particulier  à  celui  de  M.M.  Dejerinc  et  Uous.sy  (4),  puisque  chez  le  malade  d® 
ces  auteurs  il  s’agissait  du  syndrome  déviation  chez  une  aveugle  de  naissanC®' 
Cependant  il  est  assez  singulier  de  voir  que  chez  cette  malade  une  des  lésioD® 
trouvées  à  l’autopsie  siégeait  justement  sur  les  voies  optiques  (radiatioD® 
optiques  de  Gratiolet).  S’il  est  bien  certain  qu’on  ne  peut  dans  l’observation  <* 
ces  auteurs  invo(;uer  l’hémianopsie  comme  cause  du  .syndrome,  on  ne  P®" 
s’empêcher  d’être  frappé  de  la  localisation  de  la  lésion  sur  les  voies  opti^**®® 
sensorielles. 

M.  liard  avait  déjà  dit  qu'il  n’était  pas  nécessaire  de  faire  intervenir  le  foD® 
tionnement  unilatéral  des  centres  sensoriels,  mais  qu’une  simple  modification 
pouvoir  réflexe  des  centres  sensorio-moteurs  pouvait  sullire.  11  faut  do ^ 
étendre  dans  le  sens  indiqué  par  M.  liard  la  compréhension  de  l’hémianop®* 
comme  cause  du  syndrome  et  parler  (dutét  de  trouble  unilatéral  du  dynamiS® 
fonctionnel.  Celui-ci  peut  exister  ou  être  supprimé  sur  le  trajet  de 
optique  indépendamment  de  la  fonction  visuelle,  mais  sauf  dans  des  cas  o*® 
tionnels  comme  dans  celui  de  MM.  Dejerine  et  Roussy,  il  lui  est  intimement  * 

Il  se  i)assc  certainement  pour  la  voie  optique  ce  que  l’on  peut  rencontrer 
voie  motrice  ou  la  voie  reflexe  sensitive  commune.  Le  maintien  ou  la  ... 
sion  d’une  fonction  ne  sont  pour  nous  que  la  représentation  brutale  de  1  ® 
tence  d’un  certain  état  vital  des  voies  nerveuses  qui  président  à  cette 
mais  la  suppression  de  la  fonction  n’implique  pas  nécessairement  que  to***'| 
vital,  le  dynamisme  total  de  la  voie  nerveuse  de  transmission  soit  yj 

Pour  faire  comprendre  ma  pensée,  je  dirai  qu’un  cul-de-jatte  amputé  des  , 
cuisses  peut  devenir  paraplégique,  ou  qu’un  tabétique  amputé  d’une  cuisse  P^^ 
encore  perdre  le  réflexe  rotulicn  du  cété  amputé.  Il  en  est  de  môme  po**^ 

(1)  Baiui,  Semaine  médicale,  13  janvier  1904. 

(2)  Dui’ouii,  llullelin  ollicici  de  la  Sociélé  de  Nearulngie,  1904,  p.  106. 

(3)  (jiiASsisT,  llullelin  officiel  de  la  Sociélé  de  Seurolnyie,  1904,  p.  323. 

(4)  Dejuuine  et  Itoussv,  /(«rue  yenrolai/iiiue,  13  février  1905. 
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aveugle.  Hien  que  privé  de  sa  vision,  il  peut  perdre  encore  quelque  chose  si  ses 
voies  optiques  sensorielles  viennent  à  être  lésées. 

l’ajouterai,  pour  éviter  tout  malentendu,  qu’aussi  bien  dans  ma  première 
communication  que  dans  celle-ci,  j’ai  seulement  envisagé  des  malades 
atteints  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  d’origine  cérébrale, 
chez  lesquels  le  syndrome  rotation  de  la  tète  s'associe  à  celui  de  la  déviation 
des  yeux. 

le  rappellerai  comme  dans  ma  première  note,  qu’il  faut  un  état  de  torpeur 
cérébrale,  de  demi-coma  pour  la  production  complète  du  syndrome.  Je  n’ai 
Pas  souvenir  d’avoir  vu  un  hémiplégique  ayant,  avec  ce  syndrome,  une  cons¬ 
cience  intacte. 


PiiîiinE  .Marie.  —  Lorsque  j’ai,  le  premier,  je  crois,  signalé  chez  les  indi- 
vidus  récemment  frappés  d’hémianopsie,  la  permanence  de  la  direction  du 
Cfigard  vers  le  côté  resté  normal  du  champ  visuel,  j’avais  attribué  ce  fait  à  ce 
?ae  ces  malades  ne  voyant  que  d’un  côté  ont  une  tendance  naturelle  ii  tenir 
Cnrs  yeux  uniquement  dirigés  du  côté  où  ils  voient,  faisant  pour  ainsi  dire 
Çstraction  de  la  moitié  de  l’espace  qui  ne  leur  fournit  plus  de  sensations 
Visuelles,  tout  comme  par  exemple  un  strabique  a  laissé  se  dévier  l'œil  qui  ne 
sert  pas  et  est  pour  lui  une  gène. 

^lais  bien  que  cette  direction  du  regard  vers  le  côté  sain  ait,  à  mon  avis, 
^î'c  grande  valeur  diagnostique  dans  l’hémianopsie  récente,  à  tel  point  qu’à 
cetre  c’est  le  signe  le  plus  employé  pour  dépister  l’hémianopsie,  je  n’ai 
lacune  tendance  à  admettre  que  la  grosse  et  classique  déviation  conjuguée  de 
c  tête  et  des  yeux  chez  les  apoplecliques  reconnaisse  le  même  mécanisme;  je 

V  •  1  .  .  .  . .  , .  ,  .  . .  .... 


■  Brissauii.  —  J’ai  signalé,  il  y  a  déjà  (jnelque  temps,  avec  M.  Pécbin, 
phénomène  oculaire  qui  s’observe  chez  les  hémiplégiques,  surtout  à  la  sortie 
conaa.  J’ai  proposé  de  le  désigner  sous  le  nom  A’hémiophtalmoplégie,  ou  d'hhni- 
oculaire. 

^  Pui'ouR.  —  Je  ne  conteste  nullement  dans  ma  note  les  faits  d’hémiplégie 
'aire  de  .MM.  Hrissaiid  et  Péchin,  les  paralysies  des  oculogvres  de  M.  (irassot, 
^travaux  de  M.  tlausscl,  qui  viennent  à  l’appui  des  idées  de  M.  (Irasset. 

^  agit  pour  moi  dans  ces  cas  de  symptômes  différents  du  syndrome  déviation 


cérébrale  me  semble  nécessaire  p 


production  du  syndrome.  Celui-ci 


d'un  ictus,  petit  ou  grand  ;  ou  bien  on  le  rencontre 
malades  dans  le  demi-coma.  Son  évolution  est  de  courte  durée,  soit 
^paraisse  avec  le  malade,  soit  qu'il  s’efface  lorsque  la  santé  du  malade 
Il  parait  bien  extraordinaire  que  ce  syndrome,  s’il  était  purement 
paralytique,  n’ait  pas  persisté  chez  quelques-uns  des  hémiplégiques,  qui 
'*aus  hospices  ou  qui  ont  repris  leurs  occupalions;  et  s’il  en  était  ainsi, 

'Hte  roncontrer  l’un  d’eux  relativement  en  bonne  santé  et  porteur  de 

aviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux. 

aas  de  déviation  conjuguée  convulsive  qui  dirige  la  tête  et  les 
Sçjjj  •  membres  convulsés,  j’ai  essayé  d’appli(|uer  la  théorie 

a’ost  ce  que  M.  Crasscl,  qui  réfutait  mon  explication,  a  apjiolé  avec 
la  théorie  de  l’hémihyperopsie. 
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Mais  si  l’on  peut  très  bien  ne  pas  concevoir  l’existence  d’une  hjperopsie,  U 
est  impossible  de  ne  pas  admettre  que  le  dynamisme  dont  je  parlais  plus  haut, 
et  qui  procède  de  modifications  de  la  voie  sensorielle,  puisse  être  modilié  en  plus 
ou  en  moins,  comme  celui  de  toute  autre  voie  nerveuse. 

11.  Un  cas  de  Maladie  de  Dercum,  par  A.  Le  I’lay.  fl’résentation  de 
malade.) 

L’observation  que  nous  rapportons  ici  a  trait  à  une  forme  diffuse  de  la  maladie 
de  Dercum,  caractérisée  par  une  hypertrophie  douloureuse  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  survenue  tardivement,  au  moment  de  la  ménopause,  et  sans 
troubles  psychiques  très  apiirèciables. 

La  jnalailc,  C...,  Iilanchisscuso,  âgée  do  54  ans,  entre  dans  le  service  de  M.  le  prO" 
fVsseiir  Dioiilal'oN’,  é  l'Ilétol-Dieu  (salle  Sainte-,Ioanno,  lit  n»  16),  le  13  novembre 
parce  ([u’ellc  a  les  jambes  onllées. 

L’Idstoiro  dos  accidents  tpii  déterminent  cette  femme  à  entrer  à  l’hôpital,  senibis 
remonter  à  sept  ans  environ,  .lusqii'à  cetti’  époque  elle  travaillait  sans  dilPiculté  s 
jouissait  d’une  bonne  santé.  A  ce  moment  apparaît  la  ménopause;  la  malade  éprouV® 
alors  des  maux  de  tète  fréquents,  des  cramiies,  dos  vertiges,  de  la  eryestlu'sie.  Au  mois 
de  jauviee  18118,  elle  entre  à  Sainl-Louis  où  on  lui  fait  un  curetage  do  l’utérus  pour  de 
hi'inorragies  uijondanles  et  douloureuses.  Peu  de  temps  après  cette  intervention,  1 
malade  ressentit  îles  douleui's  vives,  continuelles,  mobiles  dans  tout  le  corps,  par“' 
culiéremenl  au.x  membres:  puis,  deux  mois  après,  l’enlUiro  fit  son  apparition.  Elle  début 
pai'  les  mains,  et  atteignit  peu  à  peu  les  bras  et  le  visage;  elle  disjiarut  au  bout  d 
quelques  semaines  à  pou  pi’i  s  complètement,  mais  le  gonlloment,  ]ieudant  ce  temps,  ® 
jiortait  aux  membres  inférieurs,  débutant  par  les  chevilles  et  gagnant  peu  à  peu  i® 
jambes  et  les  cuisses,  qui  étaient  le  SR'ge  do  douleurs  intenses.  , 

.'Son  état  no  faisant  qu’empirer,  la  malade  vint  eu  1902  consulter  à  l'Ilôtel-Üiou;  on 
prosci'it  un  traitement  ipii  ne  l’améliore  pas  ;  les  douleurs  iiersistent  surtout  aux  jaffibeS' 
les  liras,  à  leur  tour,  augmentent  do  volume.  ,, 

En  1904,  elle  va  se  faire  soigner  à  la  Salpétrière,  mais  sans  proOt  aucun:  vers  la 
l’été  1904,  la  peau  do  sc.s  jaiidies  céda  en  plusieurs  points,  laissant  transsuder  un  ped 
sérosité  roussâti'c.  La  malade  entiai  alors  a  la'  Cbaril.é  dans  le  service  de  M.  le  doct®^ 
Roger,  où  elle  resta  trois  mois,  do  mars  à  mai  1903,  et  où  elle  fut,  dit-elle,  soumise  a  « 
traitement  spécial,  sur  la.  nature  duquel  elle  no  peut  nous  renseigner.  Elle  sortit 
l'bi'qiital  sur  sa  demande;  (die  essaya  de  reprendre  son  métier  de  blancliissense,  qti® 
dut  abaudomLcr  à  cause  do  ses  douleurs  et  de  son  inqjotenro.  ^ 

La  malade,  voyant  son  état  s’aggraver  iirogressivemenl,  sans  rémissions,  entf 
rib'itol-Dieu,  le  13  novembre  1903,  dans  le  service  de  .M.  le  professeur  Dieulafoy. 

lorsqu’on  découvre  la  malade,  ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c’est  l’ondtonpoint  exfte 
qu’elle  présente,  et  qui  coïncide  ciiez  elle  avec  un  étal  général  de  lassitude  j 
[diysiipio.  Si  on  l’examine  de  plus  près,  on  voit  qu’à  côté  d’un  certain  degré 
incoulestable,  il  faut  faire  place  à  un  état  n'démateux  à  peu  près  généralisé,  mais 
minani  en  certains  points.  Les  membres  inférieurs  surtout  sont  le  siège  d’un  **0^4 
maripié;  celui-ci,  insignilianl  à  la  face  dorsale  du  pied,  est  surtout  très  net  au  nive» 
cou  de  pied,  où  il  forme  un  léger  bourrelet,  et  au  niveau  de  la  jambe,  qui  se 
sans  ti'iinsitiou  avec  le  genou  dont  les  saillies  et  les  méplats  ont  disparu.  Los  ®  ujp 
sont  égidement  augmentées  de  volume,  mais  relativement  moins  que  les  jambes: 
llemcut  semble  s’arrêter  à  la  jonction  de  leur  tiers  supérieur  dans  les  deu.v  tiers  infef* 
les  membres  inférieurs  ont,  dans  leur  ensemble,  un  aspect  cylindrirpic.  si 

La  [leau,  à  leur  niveau,  est  légèrement  tendue,  peu  lisse,  non  luisante;  ou  ’^ftio” 
surface,  de  nombreuses  et  fines  varicosités  bleuâtres,  et,  au  niveau  de  la  P  yjiit, 
malléolaire  de  la  jambe  droite,  des  cicatrices  aux  points  où,  ([uelques  mois  aupa 
un  lieu  do  licpjide  roussàtre  transsuda  au  dehors.  _ 

La  palpation  et  surtout  la  pression  digitale  nous  montrent  que  nous  n’avons  P® 
k  un  mdème  mou.  La  pression,  même  dans  les  points  les  plus  déclives,  ne  déter  ^ 
do  godet,  ni  la  moindre  dépression  des  tissus;  il  semble  que  l’on  comprime  un  • 
durque'du  tissu  graisseux,  semblable  ù  du  caoutchouc.  On  no  perçoit  pas  g  s»^ 
vasculaire  induré,  mais,  par  places,  sur  la  face  interne  de  la  jambe  gauche. 
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tiers  moyen,  on  sent  dos  masses  nodulaires  lipomateusos.  Notons  enfin  que  cette  explo¬ 
ration  des  mcinhres  inférieurs  ne  peut  être  faite  sans  provoquer  do  très  vives  douleurs, 
symptôme  capital  chez  notre  malade  ;  la  soufl'rance  est  très  vive  à  la  pression,  surtout 
au  niveau  des  faces  interne  et  externe  des  jambes  et  au  creux  poplité;  elle  se  manifeste 
meme  à  un  attouebement  superficiel.  Cette  adipose  est  beaucoup  plus  accusée  aux  mem¬ 
bres  inférieurs  qu’aux  membres  supérieurs,  dont  les  segments  sont  un  peu  épaissis,  et 
<iui  présentent  un  léger  bourrelet  au  niveau  du  poignet. 

Ces  troubles  trophiques  ne  sont  pas  localisés  aux  membres  ;  ils  s’étendent  à  l’abdomen, 
dont  la  peau,  bien  que  nous  ayons  affaire  à  une  obèse,  pri’sento  néanmoins  par  places 
dos  bourrelets  anormaux,  piirticiilièremcnt  à  la  partie  inférieure  du  thorax:  la  région 
ombaire  et  les  fesses  sont  également  le  siège  d’une  adipose  anormale. 

■  Au  contraire,  le  thorax,  les  épaules,  le  cou  et  la  face  ne  sont  le  siège  d’aucune  augmen- 
tation  de  volume. 

Dans  tous  les  ])oints  œdématiés,  la  peau  fait  corps  avec  le  pannicule  adipeux  qui  la 
ouble.  La  température  des  segments  est  normale,  sauf  au  niveau  des  membres  inférieurs, 
du  elle  est  légèrement  abaissée. 

Ca  contractibdilé  électriciuc  et  volontaire  des  membres  n’est  pas  modifiée;  on  no 
dustate  aucun  trouble  do  la  motilité. 

.  Ca  sensibilité  cutanée  est  légéniment  émoussée  ;  les  réllcxes  tendineux  sont  affaiblis; 
d®  réflexes  jmpillairos  sont  anormaux. 

Ces  résultats  fournis  par  l’examen  des  urines  et  du  sang,  l’absence  d’altérations 
î'*'dio-vasculaircs,  l’intégrité  du  système  lympbatiquo,  l’absence  do  lésions  des  viscères 
ddoniinau.x  ou  de  tumeurs  pulviennes  ne  permettent  pas  de  songer  à  un  œdème  do 
“Use  mécanique  ou  dyscasifpie. 

D  autre  jiart,  la  confurmation  en  apparence  normale  de  la  glande  thyroïde,  l’examen 
t  ®  ^duCles  trophii]ues,  l’étal  géuér'ai,  les  phénomènes  douloureux  observés  ne  permet- 

U'pas  d’attribuer  les  symptômes  observés  à  une  insulfisance  thyroïdienne,  à  une  sorte 
J  uiyxfcdème  fruste  (llerboglie)  ([ui  aurait  rcspcclé  la  face  et  les  extrémités.  Enfin,  le 

''eloppemont  loutomcnt  progressif,  l’absence  de  stigmates  sulïlsent  à  éliminer  l'hystérie. 
^  Uans  les  antécédents  héréditaires  de  notice  malade,  on  ne  relève  rien  de  parliculicr; 

Us  so.s  antécédents  personnels,  nous  remarquons  simplement  une  crise  rhumatismale 

Ud  l’.ôge  de  dix-huit  ans,  et  une  pleurésie  remontant  à  sept  ans. 


Cn  somme,  nous  avons  alTaire  à  une  l'cmmc,  dgée  Je  54  ans,  présentant  des 
Uhbles  trophiques,  caractérisés  par  une  liypertrophie  du  tissu  cellulaire  sous- 
^  uné,  accompagnée  do  douleurs  internes,  et  ayant  débuté  au  moment  de  la 
Uopause,  sans  tendance  régressive.  Cette  hypertrophie  se  distingue  des  faits 
dés  par  M  ]|  yieige,  k  cause  de  son  début  tardif,  de  la  présence  des  phénomènes 
Uloureiix,  et  de  l'ahscnce  de  tout  caractère  familial.  Nous  ne  croyons  donc 
avoir  affaire  à  un  cas  de  Irnphœdémo. 

Da  disposition  harmonique  et  segmentaire  de  renvahissement  adipeux,  res- 
j.  ^ut  les  extrémités,  l’éiioque,  coïncidant  avec  la.  ménopause  oiï  est  apparue 
I.  .ÎPose,  l,a  coexistence  des  symptômes  douloureux,  enfin  l’évolution  parallèle 


présente  notre  malade, 
sous  le  nom  d'adipose  doulou- 


®  ^  hypertrophie  lipomateuse  et  de  l’état  d'asthé 

^  P 

‘D'fia  le  mis  présent  aucune  cause  d’infection  ou  d’intoxica- 
Jüs  d'expliquer  la.  pathogénie  do  cette  dystrophie  conjonctive  acquise, 

quel  point  pouvons-nous  la  rattacher  à  une  influence  ovarienne?  On 
“  '  t  au  moment  de  la 

3  troubles  analogues 


'’^squ’à 

Peut 


htén  ces  troubles  ti’ophii|ues  débutant 

«Urvj*?®”®®’  observations  de  Sicard  cl  Roussy  (dj  où  des 


'lurent 


consécutivement  à  une  ovariotomie. 


^^riie*^  "^nlAdle  de  Dcrcum;  mais  je  ne  crois  pas  qu’ils  fassent  nécessairement 
®  'iu  tableau  clinique  Je  cette  affection. 

et  Roussy  (Soc.  Méd.  hûp.  -  Octobre  1903). 
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M,  IIeniiy  Meige.  —  En  faveur  du  diagnostic  de  maladie  de  Dercum  plaide 
surlout  la  morphologie  du  visage,  des  mains  et  des  pieds.  Mains  et  pieds  chez 
cette  malade  ont  conservé  un  volume  normal  et  contrastent  par  leur  aspect  fluet 
avec  le  développement  excessif  des  autres  segments  des  membres. 

M.  H.  Lamv.  —  La  maladie  île  Dercum,  à  ce  degré,  est  certainement  une 
affection  très  rare;  mais  ce  qui  est  très  banal  c’est  l'existence  de  douleurs,  et 
d’hyperesthésie  au  niveau  des  régions  adipeuses  chez  les  femmes  obèses 
arthritiipies,  parvenues  ii  l’àge  de  la  ménopause.  Ce  caractère  est  souvent  très 
prononcé  au  niveau  des  pseudo-lipomes  sus-claviculaires.  On  peut  se  demander, 
dans  les  cas  de  ce  genre,  s’il  ne  s’agit  pas  de  formes  atténuées  du  môme  état 
pathologique. 

III  Œdème  Éléphantiasique  des  membres  inférieurs,  Astéréognosie, 
surdité;  origine  centrale  de  ces  troubles,  par  .MM.  IIhissauu  et  F.  Moü- 
TiEH.  (Présentation  d’une  malade.) 

L’intérêt  du  cas  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  réside  en  la  rareté 
relative  des  œdèmes  d’origine  cérébrale;  on  verra  cependant  que  l’examen  des 
faits  aboutit  à  ce  diagnostic. 

Le  8  février  l!)0o,  Mme  l’I...  (Augustine),  Agée  de  6b  ans,  entrait  salle  Saiuto-Madeleia® 
à  rHôl.el-Dieu.  Elle  avait  pris  cette  détermination  surtout  parce  que,  depuis  quolqU' 
temps,  elle  laissait  échapper  de  ses  mains  les  olijols  saisis  par  elles.  Dans  ses  antéej-' 
dents,  rien  de  remarquable  à  signaler.  Elle  s'ost  mariée  très  lard,  à  41  ans;  une  peu^ 
nile,  née  à  terme,  mourut  A  l’Age  d'un  mois;  quant  à  ses  parents,  tous  sont  moi'ts  exh  ' 
moment  vieux.  Elle  a  toujours  exercé  le  métier  pénible  de  vendeuse  sur  la  voie  iniblifl’'®' 
rélbylisme  est  probable,  mais  non  évident. 

Depuis  deux  ans,  la  malade  a  noté  qucbpio  ebangernont  dans  son  exeollentc  san 
babituelle;  ses  bras  et  ses  membres  intérieurs  furent  d'abord  parcourus  do  picotenaen'  ’ 
agacés  do  fourmillements  incessants  ;  puis  un  gonllement  progressif  a  déforiiré  les 
atteignant  assez  vite  la  rolule  et  romoutant  même  un  pou  plus  haut,  La  station  vertic® 
était  impossible  à  luaiulcuir  dans  l’immobililé  ;  la  malade  n’avait  le  r.boix  qu’entre  de 

A  cette  l'qioquc  (courant  de  l'Jilt).  on  lui  preserivit  des  bas  avarices,  qu'elle  s® 
de  porter;  on  lui  lit  dos  pointes  de  feu;  celles-ci  n'auraient,  dit-elle,  été  d'aucune  ac^^ 
sur  l'enllure,  mais  les  douleurs  auraient  disparu  com|)lètemcnt.  Enfin,  vers  le  mois  d 
lobre  dernier,  la  malade  constata  peu  à  peu  que  les  objets  lui  glissaient  dos  'lo’ë’-®  ’ 
ne  reconnaissait  plus  leur  forme  pourtant  familière.  A  la  même  époque,  l'oreille  de 
un  pou  dure,  mais  il  semble  bien  que  ralfaiblissement  de  l'ou'io  ait  débuté  beauc 
plus  toi.  j  fé- 

AcInclleiKfiU,  lorsqu'on  examine  la  malade,  on  est  frappé  do  l’aspect  du  membre 
rieur.  Los  (roubles  ont  d'ailleurs  grandement  rétrocédé,  cela  même  depuis  1^6  ” 
observons  l’all'ection.  Aujourd'bui,  on  observe  un  œdème  remontant  au  tiers  uioye'J^j, 
mollet;  la  transition  enire  les  parties  malades  et  les  parties  saines  se  fait  sans 
queiie.  En  descendaut  vers  la  cboville,  l’œdème  va  s’épaississant  en  forme  de 
molle  dont  les  replis  retombent  sur  le  pied,  absolument  comme  dans  les  b# 

pbantiusiipies;  de  mémo  le  dos  du  jiied  déborde  légèrement  sur  des  orteils  ^ 

dystrophie  est  symétrique  des  doux  côtés,  un  peu  plus  accusée  à  droite  qu’à 
la  surface  de  la  peau  se  dessinent  quelques  étoiles  variqueuses,  mais  ce  sont 
lions  de  très  petits  vaisseaux,  presque  dos  capillaires.  Le  doigt  s’enfonce  assez  faç 
dans  l'œdéme,  et  le  godet  persiste  bien  surtout  au  niveau  du  pied;  celte  ^  jei»' 

aucunement  douloureuse.  La  coloration  générale  du  tégument  est  blaiic  1«* 

blable  aux  jiartios  adjacentes.  La  malade  accuse  peu  do  sensations  subjectives^ 
régions  ainsi  déformées  ;  parfois  s’y  réveillent  quelques  fourmillements,  et  c  e 
Nous  avons  déjà  mentionné  plus  haut  l’impossibilité  où  se  trouve  la  malade  “ 
naître  cl  de  tenir  longtemps  un  objet.  Cette  mUréogunsie  est  surtout  prononcée  a  B  ^,<1)0 
où  elle  est  vraiment  remari|uable.  La  malade  no  reconnaît  que  vaguement  la  loi 
objet,  les  ciseaux  sont  pris  pour  une  boite,  une  épingle  à  cheveux  pour  un  cray 
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ne  peut  attendre  une  précision  plus  grande,  et  souvent  même  la  malade  déclare  ne  rien 
sentir.  Elle  prend  d’ailleurs  les  objets  avec  une  rare  maladresse,  et  les  laisse  facilement 
échapper  de  ses  doigts.  Les  mains  sont  légèrement  cyanosées,  mais  l’astérèognosie  per¬ 
siste  au  même  titre  apres  leur  immersion  dans  l’eau  chaude.  —  Les  troubles  sensitifs 
sont  peu  importants;  le  chaud  et  le  froid  sont  facilement  reconnus,  mais  leur  degré  très 
grossièrement  évalué.  La  sensibilité  à  la  piqûre  est  normale,  sauf  au  niveau  du  l’ecdème 
6t  au  dos  de  la  main  et  des  doigts,  où  il  y  a  une  byporostliésie  légère,  et  sauf  à  la  face 
palmaire  des  doigts  et  de  la  main  où  il  y  a  un  très  léger  degré  d'bypoestliésio.  Explorée 
Su  diapason,  la  sensibilité  osseuse  s’est  montrée  normale;  mais  le  squelette  de  la  main 
présente  une  notable  diminution,  et  le  crâne  entier  est  atteint  d’un  alfaiblissement  des 
sensations  qui  atteint  presque  l’anesthésie  au  front  et  sur  la  région  teinporo-pariétale. 

La  vue  est  bonne,  le  fond  de  l’œil  normal;  M.  Péchin  a  relevé  un  début  de  cataracte  à 
Quelle.  Du  côté  des  oreilles,  nous  avons  déjà  une  surdité  légère, plus  accusé(^  à  gauche; 
M.  Bonni(!r  a  bien  voulu  nous  communiquer  cette  note  :  rien  de  périphérii|ue,  rien  sur  le 
‘fajet  du  nerf;  affaiblissement  auditif  d’origine  centrale.  Du  côté  droit,  pourtant,  il  y  a 
peut-être  un  léger  degré  de  sclérose  périphérique. 

Nous  avons  fait  faire  dos  radiographies  dos  articulations  tarsiennes  et  tibio-tarsiennes 
“U  poignet  et  do  la  main.  Les  surfaces  osscus(^s  sont  intactes;  on  note  cependant  peut- 
®lre  quelques  irrégularités  au  voisinage  du  cartilage  métacarpien  do  l’articulation  du 
®édius  à  droite.  C’est  fort  peu  de  chose  en  tout  cas;  il  y  a  du  reste  un  très  léger  gon- 
ueineni  de  cette  région  au  dos  de  la  main. 

Tous  les  réflexes  sont  normaux;  il  n’y  a  pas  de  syncinésie.  L’examen  des  viscères, 
“68  urines  et  du  sang  n’a  rien  inontiè  de  particulier.  La  mémoire  est  très  bonne;  et  si 
*  altitude  est  un  pou  hébétée,  la  volonté  n’on  est  pas  moins  très  forte,  et  la  malade  est, 
Paralt-il,  un  peu  irascible.  Elle  lit  jien,  parce  que  cela  lui  fatigue  le  cerveau,  dit-elle. 
L  écriture  est  pénible  depuis  un  an  ;  elle  est  lento,  hésitante,  anguleuse. 

A  ne  considérer  que  l’oedème,  on  devait  se  demander  tout  d’abord  si  quelque 
®^use  locale  n’avait  pu  agir  ici.  Songer  aux  varices  était  facile,  mais  il  n’y  a 
Aucune  proportion  entre  cet  œdème  épais,  retombant  en  collerette  sur  les  che- 
j'iles,  et  les  faibles  varicosités,  peut-être  plutôt  secondaires,  que  l’on  observe. 

*  O’y  a  pas  d’arthrite  chronique  sous-jacente;  il  n’y  a  pas  eu  de  plaie  ni  de 
®^vrite;  enfin,  l’examen  des  vaisseaux  de  l’abdomen  ne  révèle  aucune  cause  de 
compression  chronique.  L’examen  du  sang  n’a  révélé  ni  fllaires,  ni  éosinophilie. 
^  D’autre  part,  notre  malade  n’est  aucunement  hystérique;  elle  n’a  été  exposée 
“  aucune  intoxication,  oxycarbonée  ou  autre;  et  si  cet  œdème  relevait  d’une 
thyroïdienne,  il  serait  étrangement  localisé,  et  ce  serait  un  myxœ- 
®Cme  bien  fruste  vraiment.  Notre  malade  ne  présente  encore  aucun  des  carac- 
éres  des  trophœdèmes  familiaux,  et  il  ne  s’agit  d’aucune  des  différentes 
'Pomatoses  décrites. 

Nous  arrivons  donc  aux  œdèmes  d’origine  cenlrale;  ceux-ci  ont  été  maintes 
.  **  signalés,  soit  dans  l’hémorragie,  soit  dans  le  ramollissement,  soit  dans  les 
hieurs  cérébrales.  Ils  peuvent  être  généralisés  ou  localisés;  et  c’est  ici  le 
Cffient  de  rappeler  que  chez  notre  malade  Tœdème  n’est  point  le  fait  unique; 
j/w  femme  présente,  en  outre,  une  surdité,  une  astéréognosie,  des  troubles  de 
sensibilité  osseuse,  et  ce  syndrome  nous  permet  de  conclure  en  plaçant  sous 
jS  dépendance  d’un  ramollissement  cortical,  à  petits  foyers  multiples  sans  doute, 
®  icouble  trophique  particulier  présenté  par  la  malade. 

IV  Tl 

’  Troubles  trophiques  des  Mains  paraissant  dus  à  une  Syringo- 
ïOyélie,  par  MM.  Kmpi>ei.  et  (1.  Maillard.  (Présentation  de  malade.) 
^^Observation.  —  Louise  B...,  âgée  de  17  ans,  ne  présente  dans  ses  antécédents  hérédi- 
iiDjj  *  peu  de  chose  à  signaler  :  elle  nous  dit  seulement  que  sa  mère,  très  nerveuse, 
Cq,,  ^^^^^•'uable,  a  dû  être  soignée  à  plusieurs  reprises  pour  son  nervosisme;  un  arrière- 
ftouo  j’  aurait  un  doigt  recourbé  depuis  sa  naissance;  mais  elle  ne  peut  paig 

tonner  do  détails  précis  à  ce  sujet. 
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Variole  liémorragique  à 6  ans. 

A  l’Age  de  10  ans,  elle  a  dû  garder  le  lit  pendant  trois  semaines  pour  une  fièvre  qui  a 
été  qualifiée  ;  fièvre  de  croissanre. 

Kilo  avait  8  ans  (|uaiid  sa  mère  s’est  aperruo  [)our  la  première  fois  que  le  V"  doigt  des 
deux  mains  commençait  à  se  courber;  d’ailleurs,  cette  déformation  n’était  alors  qu’à 
peine  maniuée,  et  no  s’est  accentuée  ([ue  très  lentement  jusqu’à  l’ège  de  16  ans. 

C’est  A  partir  do  ce  moment  (Juillet  1904)  que  la  déformation  des  auriculaires  s’accentue 
rapi<lcmnnt;  en  même  temps  les  annulaires  et  les  médius  se  courbent  eux  aussi.  Au 
mois  do  déèombre  de  la  mémo  année  elle  vient  à  la  consultation  do  l’iiùpital  Tenon,  où 
on  lui  conseille  do  se  faire  oi)érer. 

En  janvier,  M.  Lejars  lui  fait  des  incisions  de  chaque  côté  autour  des  articulations 
les  plus  llècliios,  dans  le  but  de  les  débrider.  —  Cette  intervention  n’est  suivie  d’aucune 
amélioration. 

C’est  dans  ces  conditions  qu'au  mois  de  mars  1905  elle  s’est  adressée  à  M  Klippel. 

Depuis  cetto  épo(|ue,  un  grand  nombre  de  séances  d’électrisation  ont  été  faites  et  le 
malade  se  trouve  très  notablement  améliorée  au  point  de  vue  fonctionnel. 

L(!S  symplémos  physiques  quo  présente  notre  malade  sont  absolument  symétriques  e* 
égaux  en  intensité  des  doux  côtés  du  corps.  Ils  consistent  en  : 

1“  Une  attitude  virii’uni'  des  doiyts.  —  L’auriculaire  est  on  domi-llexion  ave('  déviatioù 
vers  l’axe  de  la  main,  sauf  en  ce  ipii  concerne  l’articulation  métacarpo-phalangienne  qub 
elle,  est  en  légéni  hypcroxtensicn. 

L’annulaire  et  le  médius  sont  légèrement  flécbis  (l’amélioration  est  notable,  surtout  oO 
ce  qui  concerne  ces  deux  derniers  doigts). 

2"  Des  troubles  troiiluiiues.  —  Si  on  essaie  de  corriger  ces  attitudes  vicieuses,  on  ù* 
peut  y  arriver,  car  les  articulations  semblent  avoir  perdu  toute  mobilité,  non  seulenoAùt 
les  tissus  du  plan  de  llexion  paraissent  rétractés,  mais  l’articulation  elle-même  sombW 
comme  étroitcmicnt  bridée;  d’ailleurs  la  trace  des  imnsions  faites  par  M.  Lejars  et  (l"' 
sont  toutes  périarliculaires,  montrent  bien  que,  pour  lui,  il  ne  s’agissait  pas  ici  d'un* 
déformation  due  à  une  rétraction  musculaire,  ou  do  l’aponévrose  palmaire,  mais  à  de* 
rétractions  fibreuses  péri-articulaircs. 

L’extrémité  des  doigts  est  amincie,  en  fuseau,  il  y  a  une  raréfaction  très  sensib**' 
aussi  bien  du  tissu  osseux  quo  des  autres  tissus,  au  niveau  dos  troisièmes  phalanges. 

A  ce  niveau  la  peau  est  lisse,  tendue,  comme  vernissée,  rosée;  elle  ne  se  laisse p®* 
plisser  ni  déplacer  sur  les  plans  sous-jacents. 

L’atrophie  s’étend  mémo  au  delà  dos  doigts,  elle  est  manifeste  au  niveau  des  éminenc®* 
thénar  et  surtout  hy[iottiénar,  f|ui  n’existent  absolument  plus.  L’atro|)hic  seinW 
même  s’étendre,  mais  à  un  degré  très  léger,  à  la  masse  musculaire  cubitale  de  l’avaO 

3»  Des  troubles  de  la  sensibilité  objective,  qui  consistent  on  l’abolition  presque  conipl^j® 
de  la  distinction  du  chaud  et  du  froid  au  niveau  de  la  face  antérieure  de  la  III”  phal®”® 
des  trois  doigts  atteints.  La  sensation  do  douleur  à  la  piqûre  est  également  très  diniiù® 
mais  non  abolie  à  ce  niveau.  La  sensibilité  au  contact  est  au  contraire  absolument  ù® 
male  parlout. 

à"  Des  troubles  de  la  sensibilité  subjective,  qui  consistent  en  dos  sensations  de  t® 
grande  chaleur  ressenties  au  niveau  des  mains;  sensation  désagréable  par  son  inten®'  ’ 
qui  survient  sous  forme  de  crises  et  dure  quelquefois  une  demi-heure;  dos  élancenJ®®  ' 
des  picotements  et  dos  douleurs  au  niveau  de  l’annulaire  depuis  trois  semaines 

5»  Des  troubles  circulatoires.  —  Locaux  :  diminution  de  la  température  au  niveau 
deux  dernières  phalanges  des  trois  doigts  déformés:  cyanose  et  refroidissement  fréfiù® 
des  mains.  —  Généraux  :  tachycardie  (Hü  pulsations  4  la  minute). 

6“  Des  troubles  des  réflexes,  (|ui  consistent  en  une  exagération,  qui  parait  général®, 
réflexes  tendineux  et  des  réflexes  cutanés. 

Cette  malade  est  nerveuse,  émotive,  sursaute  pour  la  moindre  chose;  elle  a 
dos  maux  de  tête;  elle  ne  présente  aucun  stigmate  do  névrose.  ’ire®* 

Nous  devons  ajouter  qu’un  examen  électrique  des  muscles  a  été  fait  à  la  oià* 

s’est  montré  négatif,  sauf  en  ce  qui  concerne  un  muscle  du  pouce  qui  réagit  un  pe®  ® 
bien. 


rolù«'*: 


Il  nous  a  paru  intéressant  de  montrer  cette  malade  à  la  Société  de  Neurol^o^^j 
en  raison  de  la  difficulté  de  diagnostic  que  présente  l'alTection  dont  el  « 
atteinte. 
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A  la  première  inspection  de  ses  doigts,  on  pense  de  suite  à  la  sclérodermie  k 
forme  de  sclérodaetylie,  mais  les  phénomènes  qui  dépassent  les  zones  de  scléro¬ 
dermie  et  surtout  la  symétrie  exacte  des  déformations  nous  obligent  à  remonter 
à  une  cause  centrale  et  médullaire.  Comment  faire  alors  pour  choisir  entre  les 
deux  diagnostics  suivants  :  sclérodactjlic  d’origine  médullaire  ou  syringomyélie. 

C’est  une  question  qui  nous  paraîtrait  bien  difficile  à  résoudre  dans  le  cas 
Rctuel  si  nous  ne  pensions,  et  c’est  la  réflexion  que  nous  voulons  soumettre  à  la 
Société  de  Neurologie,  qu’un  certain  nombre  de  cas  analogues  étiquetés  scléro¬ 
dermie  appartiennent  en  réalité  à  la  sjringomyélie.  M.  Hallopeau  dit  ;  bien  des 
maladies  multiples  sont  comprises  dans  le  cadre  de  la  sclérodermie;  plus  loin  il 
fRit  remarquer  qu’on  observe  assez  souvent  la  coexistence  de  la  sclérodermie 
«t  de  maladies  spinales  telles  que  la  syringomyélie.  MM.  Jacquet  et  de  Sainî- 
Germain  ont  trouvé  à  l’autopsie  d’un  cas  de  sclérodermie  des  petites  cavités  dis¬ 
séminées  dans  la  moelle. 

M.  Arnozan  a  signalé  des  cellules  mombreuses  autour  du  canal  épendymaire 
®t  disséminées  dans  la  moelle. 

Enfin  dans  la  symptomatologie  de  la  sclérodermie  et  particulièrement  de  la 
sclérodactylie,  on  trouve  une  telle  analogie  de  symptômes  avec  ceux  que  l’on  peut 
observer  dans  la  syringomyélie,  tant  en  ce  qui  concerne  les  troubles  trophiques 
7116  les  troubles  de  la  sensibilité,  les  troubles  circulatoires  et  la  disposition  de 
troubles,  régie  par  une  disposition  anatomique  nerveuse,  que  nous  avons 
P6nsé  qu’un  cas  comme  le  nôtre,  qui  présente  justement  tous  ces  symptômes 
Communs,  et  rien  que  ces  symptômes  communs,  était  un  argument  en  faveur 
^une  révision  du  groupe  des  sclérodermies.  En  résumé  nous  nous  demandons  si 
sclérodactylie  n’est  pas  simplement  un  syndrome  qui  peut  être  réalisé  comme 
notre  malade  par  la  syringomyélie. 

Maladie  de  Recklinghausen  avec  Dystrophies  multiples,  par 
MM.  Klippel  et  (i.  Maillard.  (Présentation  de  malade.) 

Eugène  B. . .  ôgé  de  31  ans,  tourneur  sur  bois. 

-^ntécédcnls  héréditaires.  —  Sa  mère  est  rhumatisante  et  présente  actuellement  une 
■®aylo80  de  l’épaule;  son  père  est  atteint  de  varices,  et  présente  sur  le  dos  des  taelies 
“Odes,  brune.s,  de  la  largeur  d’une  pièce  de  1  franc  environ,  et  ne  faisant  pas  de  relief; 
.RRs  n’avons  pu  l’examiner  par  nous-mème,  et  nous  nous  en  rapportons  pour  cette 
Rscription  aux  renseignements  fournis  parle  malade;  une  sœur  de  son  père,  est  égale- 
®Dt  rhumatisante  —  enfin  il  a  une  sœur  qui  fut  atteinte  de  chorée,  et  une  autre  sœur 
jj“'  R  eu  à  plusieurs  reprises  des  attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  elle  a,  parait- 
'  RUr  le  bras  une  large  tache  nævique. 

^^^^édents  personnels.  —  Lui-même  est  d’une  bonne  santé  générale;  il  a  ou  une  crise 
J,  •’hutnatisme  articulaire  aigu  qui  a  duré  un  mois,  mais  n’a  pas  fait  d’autre  maladie.  Il 
Van  connu  sur  le  corps  depuis  sa  naissance  dos  taciies  brunes,  de  dimensions 

6X1  disséminées  un  peu  partout  ;  il  avait  en  particulier,  au  niveau  de  la  face 

danïï*  du  bras  droit,  une  grande  tache  de  couleur  café  au  lait,  lisse  et  sans  relief,  s’éten- 
foit  région  du  coude  à  l'épaule  et  descendant  très  légèrement  dans  le  dos  ;  on  en 
ç,,  encore  les  contours  aujourd’hui,  malgré  que  toute  la  région  ait  changé  d’aspect. 

4  ^  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  celte  affection  dura 

un  mois,  et  se  propagea  successivement  à  presque  toutes  les  articulations  ;  la 
Ou  reprit  son  métier  do  tourneur. 

■“ecuni"^*  R  cinq  mois  plus  tard  se  produisit  un  incident  important;  il  était  à  son  travail 
de  t  tourner  un  manche  d’outil;  tout  d’un  coup,  comme  il  avait  un  très  léger  ell'ort 
à  faire  subir  à  cet  objet  avec  la  main  droite,  il  sentit  comme  un  déclanche- 
*ent  • -f  épaule  droite,  et  à.  partir  do  ce  moment  son  bras  devint  subitement  impo- 
•Pont  P°“''R't  même  plus  porter  la  main  &  sa  bouche,  son  épaule  s’était  luxée 

sans  doute  k  l’occasion  d’un  faux  mouvement, 
ts,  très  rapidement  son  épaule  commença  à  se  tuméfier,  et  pendant  huit  jours,  il 
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ressentil  dans  celte  épaule  de  très  vives  douleurs,  puis  les  douleurs  se  calment  en  même 
temps  que  la  tuméfation  semble  descendre  le  long  du  bras,  la  peau  se  jilisso,  se  gaufre, 
forme  dos  plis  et  prolifère  abondamment;  c’est  alors,  en  examinant  de  nouveau  son 
épaule,  qu’un  médecin  s’aperçoit  qu’elle  est  luxée  ;  on  adresse  le  malade  à  M.  Doyen  qui 
trouve  la  luxation  trop  ancienne  pour  pouvoii'  être  réduite,  et  préfère  intervenir  :  il  fait 
une  résection  osseuse  qui  améliora  notablement  la  fonction  de  ce  bras,  si  bien  que  i® 
malade  put  reprendre  son  métier;  en  même  temps,  il  enleva  trois  petites  tumeurs  sous- 
cutanées  qui  s’étaient  dévelop|iéea  peu  à  peu  et  siégeaient  l’une  sui’ la  face  autéro-interne 
du  liras,  et  les  deux  autres  sur  la  face  externe. 

Le  malade  reprit  donc  ses  occupations  ;  mais  peu  à  peu  les  excroissances  s’accu¬ 
saient,  la  peau  de  son  bras  semblait  s’allonger  eu  mémo  temps  que  la  coloration  café 
au  lait  du  début  faisait  place  à  des  placards  plissés  de  couleur  rosée,  et  bientôt  l’app»' 
ronce  ([uc  donnait  cette  ni'oformation  était  celle  d’une  pèlerine  jetée  sur  l’épaule  et 
descendant  en  passant  [lar-dossus  la  face  externe  du  bras  jusqu’au  niveau  de  la  taille' 
C’est  à  cette  époque  que  fut  prise  la  .ptiotograiihio  que  nous  vous  présentons.  Cette 
énorme  tumeur  devenait  une  gène  par  son  poids,  de  plus  elle  s’ulcérait  par  le  frottement 
dos  vêtements,  et  le  malade  dut  se  résigner  à  une  seconde  intervention  ;  un  autre  chirur¬ 
gien  de  Reims  lui  réséqua  le  plus  qu’il  put  de  cette  masse  pondante.  Celle  opération  eut 
lieu  il  y  a  trois  ans. 

Mais  depuis  cette  époque  le  repli  que  l’on  voit  sur  la  photographie  au  niveau  del® 
paroi  antérieure  de  l’aisselle  se  met  à  son  tour  à  s’accroître  pour  atteindre  les  diracnsion> 
que  nous  lui  voyons  aujourd’hui. 

11  y  a  un  mois  environ  il  fait  une  chute,  tombe  sur  le  bras  droit,  et  alors  au  niveau 
du  point  contusionné  se  développe  dans  la  profondeur  une  tumeur  do  consistance  dure 
facile  à  délimiter  par  la  palpation.  C’est  dans  ces  conditions  que  le  malade  vient  à 
consultation  de  l’hépital  Tenon. 

Ce  qui  frappe  tout  d’abord  quand  on  examine  ce  malade,  ce  sont  des  limeurs  et 
traubles  de  la  ■pigmenlalion. 

A  côté  do  cette  énorme  déformation  de  la  région  scapulo-brachialc  droite,  et  qui  consisW 
en  une  néoformalion  de  replis  cutanés  bridés  par  le  tissu  fibreux  des  cicatrices  opératoires, 
pendant  en  avant  de  l’aisselle  en  un  repli  fiasque,  repoussés  au  niveau  do  la  face  extern® 
du  bras  par  une  tumeur  dure  profonde,  recouverts  en  bas,  jiar  les  traces  do  l’ancieO 
mi;vus  pigmentaire  auquel  fait  suite  au  niveau  du  pli  du  coude  un  najvus  pilaire, 
recouverts  à  la  partie  moyenne  et  en  haut  par  des  placards  de  peau  excoriée,  rosée, 
plissée,  (lus  sans  doute  à  la  distension  de  la  peau  par  le  poids  de  la  première  lumeuTi  * 
côté  de  cette  tumeur  majeure,  on  voit  sur  le  reste  du  corps  de  petites  tumeurs  rond®*’ 
molles,  analogues  d’aspect  i  de  petits  lipomes  et  ne  dépassant  pas  ta  dimension  d'’h* 
nois.dte  ;  elles  siègent  surtout  au  niveau  du  dos. 

Les  troubles  de  la  pigmentation  sont  de  di;ux  ordres  :  ce  sont  d’abord  des  troubl®^ 
dill'us,  taches  do  vitiligo,  portions  de  la  peau  plus  ou  moins  colorées  sans  limites  nett®*  | 
du  côté  du  cuir  chevelu,  plaques  do  cheveux  blancs,  puis  ce  sont  dos  taches  plus  carâ®*® 
ristiques,  do  couleur  café  au  lait,  do  forme  ovalaire  ou  allongée,  de  dimensions  variaW® 
à  contours  bien  délimités  ;  il  en  existe  un  certain  nombre,  réparties  surtout  sur  le  e®  ' 
sur  lu  bras  et  sur  les  cuisses  ;  nous  avons  dit  qu’il  existait  un  nævus  pigmentaire 
important  sur  l’épaule  et  le  bras  droit  à  la  naissance  ;  on  en  voit  encore  certain 
parties. 

Cet  aspect  objectif  suffit  à  caractériser  la  maladie  de  llecklinghausen  ;  mai®®® 
en  recherchant  les  autres  symptômes,  nous  constatons  que  la  dy8tro[)hic  dépn® 
de  beaucoup  ce  qu’on  rencontre  d’ordinaire.  Ce  qui  domine  surtout  chez  no 
malade  c’est,  en  effet,  une  vraie  dystrophie  conjonctive,  fibreuse  et  élastiî“.' 
Nous  avons  déjà  parlé  de  la  luxation  spontanée  de  l’épaule  qui  ne  peut 
quer  dans  les  circonstances  où  elle  s’est  produite,  que  par  une  atrophi® 
ligaments  de  cette  articulation  ;  mais  dans  une  région  toute  voisine,  nous  ^ 
vons  un  autre  phénomène  très  intéressant  ;  quand  le  malade  tousse,  on  vol 
produire  dans  le  creux  sus-claviculaire  droit  une  énorme  intumescence  s’éten 
du  bord  supérieur  du  trapèze  droit  au  bord  interne  du  sterno-cléido-mastoi  ^ 
gauche,  et  due,  ainsi  que  la  percussion  nous  a  permis  de  nous  en 
l’expansion  du  poumon  pendant  les  efforts  d’expiration  de  la  toux  ;  pour  exp**'*  j 
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cephénomène  il  faut  admettre  que  toutl’ensemble  ligamenteux  décrit  parM.  Sebi- 
leau  sous  le  nom  d’appareil  suspenseur  de  la  plèvre,  et  par  M.  Bourgery 
sous  le  nom  de  diaphragme  cervico-thoracique,  est  atrophié  à  un  haut  degré. 
Les  autres  ap[iareils  ligamenteux  ne  paraissent  pas  indemnes;  c’est  ainsi  que 
le  foie  est  sensiblement  abaissé,  ce  que  nous  expliquons  en  l’absence  de  toute 
autre  cause  par  l’atrophie  des  ligaments  suspenseurs  de  cet  organe.  Les  testicules 
sont  abaissés  eux  aussi  et  les  bourses  pendantes.  Enfin  il  existe  de  l’emphysème 
pulmonaire  dû  à  l'alrophie  du  tissu  élastique. 

^  Mais  ce  n'est  pas  tout.  En  plus  de  ces  na'vi  et  de  ces  troubles  trophiques  du 
llssu  conjonctif,  nous  trouvons  encore  chez  notre  malade  tout  un  ensemble  de 
®>gnes  de  dégénérescence. 

H  présente  en  effet  ;  du  prognatisme  inférieur  (nous  avons  trouvé  un  cas 
analogue  dans  la  thèse  soutenue  par  M.  Sarazanas  en  1904),  l’arcade  dentaire 
Inférieure  dépasse  l’arcade  supérieure  de  près  de  1  cm;  de  l’asymétrie  faciale 
due  surtout  à  l’asymétrie  du  maxillaire  inférieur  (cet  os  présente  une  différence 
de  1  cm  1/2  en  moins  du  côté  droit);  de  la  diminution  de  l’acuité  visuelle  et 
auditive  du  côté  droit  ;  au  point  de  vue  de  la  force  musculaire  il  a  toujours 
remarqué  que  tout  le  côté  gauche  de  son  corps  était  plus  fort  que  le  côté  droit  et 
ÎU  il  pouvait  soulever  de  plus  fortes  charges  avec  son  bras  gauche  qu’avec  son 
'>ras  droit  ;  en  ce  qui  concerne  la  sensibilité,  elle  semble  diminuée  d’une  fafon 
générale  à  droite  ;  du  côté  des  organes  génitaux  on  constate  que  le  testicule  droit 
très  peu  développé,  et,  fait  remarquable,  le  sein  droit  présente  une  légère 
Vperlrophie;  le  mamelon  est  un  peu  plus  volumineux  que  celui  du  côté  gauche, 
la  palpation  profonde  permet  de  sentir  des  sortes  de  nodules  de  consistance 
glandulaire. 

Enfin  au  point  de  vue  mental,  s’il  présente  une  bonne  intelligence  générale, 
*6  plaint  cependant  d’avoir  toujours  eu  une  mémoire  très  mauvaise  ;  étant 
lofant  il  ne  retenait  rien  de  ses  lectures  et  avait  beaucoup  de  peine  à  apprendre 
«es  leçons. 

Cette  observation  nous  a  semblé  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue  : 
a  abord  par  ces  dystrophies  conjonctives  importantes  atteignant  les  tissus  d’ori- 
^he  mésodermique,  en  second  lieu  en  raison  de  ce  fait  que  ces  dystrophies 
**®8ent  du  côté  droit,  c’est-à-dire  du  côté  qui  présente  tous  les  signes  de  dégéné- 
^ascencc  que  nous  avons  décrits,  puis  aussi  par  ce  fait  que  l’apparition  des 
®^088es  tumeurs  parait  avoir  été  provoquée  chaque  fois  par  un  traumatisme,  la 
ameur  de  l’épaule  par  la  luxation  spontanée,  la  tumeur  actuelle  du  bras  par 
chute  ayant  déterminé  un  choc  assez  violent  à  ce  niveau  (hématome). 


•  Étude  des  Lésions  cadavériques  de  l’Ecorce  Cérébrale  de  l’homme 
®Ldu  lapin  par  la  méthode  de  Cajal  à  l’argent  réduit,  par  MM.  Gil- 
Ballet  et  Laignel-Lavastine. 


.  J^°as  avons  étudié,  par  la  méthode  de  Cajal,  les  altérations  produites  par  la 
l’h  ‘lans  les  cellules  nerveuses  de  l’écorce  cérébrale  du  lapin  et  de 

J  Nous  nous  sommes  mis  dans  les  mêmes  conditions  que  lors  de  nos 

'^“erches  parallèles  faites  avec  la  méthode  de  Nissl  (1). 


léiiQ  et  Laignel-Lavastine,  Sur  la  physionomie  et  le  moment  d’apparition  des 

dans  l’écorce  cérébrale  de  l’homme  (SoeUti  de  Neurologie,  3  juin  1901  ; 
*  “'“roloÿijue,  p.  562),  du  lapin  et  du  cobaye  (Société  de  Neurologie,  7  novembre  1901, 
^“nrologique,  p.  1088). 
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Cliez  le  lapin,  les  cellules  nerveuses  de  l’écorce,  fixées  immédiatement  au  moment  de 
la  mort,  donnent  de  très  belles  imprégnations;  ülirilles  primaires  et  secondaires  sont,  sur 
tout  leur  trajet,  de  môme  calibre  et  de  môme  teinte;  elles  ne  sont  nulle  part  granuleuses, 
les  noyaux  sont  clairs  et  bien  dessinés. 

Aprèx  dix  minutes,  l’aspect  est  le  môme.  Pourtant  déjà,  dans  la  région  périnucléairc  de 
quclqu(!s  petites  cellules  j)yramidales,  nous  avons  vu  de  très  rares  fibrilles  secondaires 
un  peu  ondubmsos. 

Après  une  heure,  dans  la  région  périnucléairc  des  petites  pyraniidales,  les  fibrilles  secon¬ 
daires  sont  légèrement  moniliformes.  Tout  le  reste  est  absolument  normal. 

Après  deux  heures,  dans  la  région  péi  inuclèaire  des  petites  pyramidales,  les  fibrilles 
secondaires  sont  encore  en  majorité  normales  ;  les  autres  sont  non  seulement  onduleuses, 
ou  monilirormes,  mais  granuleuses,  mal  imprégnées  et  si  pâles,  qu’invisibles  à  l’objectif 
apocliromatique  à  immersion  de  Zeiss  avec  un  fort  éclairage,  elles  n’apparaissent 
qu’avec  très  peu  d’ouverture  du  diaphragme. 

Après  trois  heures,  pour  les  mûmes  lésions  des  petites  pyramidales,  on  trouve  encor» 
les  grandes  pyramidales  intactes.  Seuls,  (pielques-uns  d(!  leurs  nucléoles  ont  tendance  à' 
se  colorer  l'ortement. 

Après  i/uatre  heures,  dans  toutes  les  cellules,  les  fibrilles  primaires  sont  normales.  MaiSt 
à  partir  de  ce  moment,  il  n’est  plus  possible  de  se  prononcer  sur  la  valeur  i)utbologique 
des  aspects  des  fibrilles  secondaires.  Le  plus  souvent  invisibles  dans  les  petites  pyra¬ 
midales,  elles  sont  polymorplics  dans  les  grandes  [lyramidales.  Le  nucléole  dos  grande» 
pyi'amiilales  est  souvent  très  teinté. 

Aprè:s  cinq  heures,  quelques  fibrilles  pi  imaires  sont  parfois  un  pou  sinueuses.  Le  fond 
des  préparations,  dans  les  aires  dos  cellules,  devient  très  légèromentgranuloux  ;  le  noyad 
est  uiiil'ormémenl  jaune  ;  le  nucléole  s’imprégne  d’une  façon  massive. 

Après  six  heures,  les  fibrilles  primaires,  bien  inqirégnées,  sont,  dans  leur  ensoniblei 
normales.  Les  massues  terminales  sont  encore  visibles  en  beaucoup  de  points;  mais  leur 
imprégnation  n’a  pas  de  constance. 

Après  sept  heures,  les  fibrilles  [irimairos  sont  encore  intactes.  Los  fonds  deviennent 
plus  granuleux,  sans  que  cciiendant  ils  gênent  l’étude  des  libi'illes. 

Après  huit  heures,  les  fibrilles  primaires  des  grandes  pyramidales  sont  moniliformes- 
L’asi)ect  général  est  le  même  iiu’après  sept  heures. 

Après  onze  heures,  les  fibrilles  primaires  dos  cylindraxos  et  des  dendrites  sont  intacteSi 
ainsi  que  c(!llcs  qui  occupent  la  périphérie  du  corps  cellulaire  ;  les  fibrilles  primaires  som 
d’autant  plus  dillicilemont  imprégnées  qu’elles  sont  plus  éloignées  do  la  poripbério  de  1» 
cellule.  Aussi  est-ce  dans  la  région  périnucléairc  dos  grandes  pyramidales  qu’on  trouV» 
les  seules  fibrilles  [iriinaires  anormales,  llexueuses,  moniliformes,  ou  mal  imprégnées,  b® 
nucléole  est  massivement  teint  en  noir. 

Après  riiiijt  heures,  les  fibrilles  des  prolongements  et  de  la  jiéripbério  des  corps  celld' 
laires  no  sont  toujours  pas  altérées. 

Dans  la  région  périniicléaire  des  grandes  pyramidales,  on  voit  dos  fibrilles  normal® 
mélangées  à  d’autres  onduleuses,  moniliformes,  fragmentées  en  bâtonnets  ou  réduites  ® 
granulations.  I>a  désintégration  granuleuse  n’existe  que  dans  les  grandes  pyramidale^ 
dans  les  petites,  la  région  périnucléairc  contient  des  fibrilles  primaires  presque  ,, 
intactes  et  quebju(is-une8  onduleuses,  moniliformes  ou  fragmentées  en  longs  bàtonoe*  ' 
Dans  les  grandes  pyramidales,  quand  on  regarde  la  région  périnuclôaire,  du  bord  d 
noyau  à  la  périphérie,  on  voit  le  passage  de  la  désintégration  granuleuse  juxta-nucléa* 
à  la  fragmentation  en  bâtonnets. 

La  masse  nucléaire  est  partout  granuleuse.  uj 

Après  trente  heures,  les  neurofibrilles  primaires  des  prolongements  et  do  la  P®f  j, 
périphérique  des  corps  cellulaires  sont  encore  très  bien  et  très  régulièrement  imprégR® 

Après  quarante  heures,  l’imprégnation  perd  une  partie  do  sa  finesse  élective.  A  un  fa* 
grossissement,  b-s  grandes  pyramidales  se  détachent  sur  le  fond  uniformément 
siéreux  en  silboueltes  noires  4  prolongements  onduleux.  A  un  fort  grossissement, 
prolongemenls  se  résolvent  d’autant  mieux  en  fibrilles  nettes  qu’on  les  étudie  plu®  P 
du  corps  protoplasmique.  Dans  celui-ci,  elles  ne  sont  pas  toujours  distincb'S,  -gj» 

par  places  dans  des  taches  noires  opaques,  ou  se  détachant  à  peine  sur  un  protopl® 
marron. 

Le  noyau  est  jaune  granuleux  avec  un  nucléole  noir. 

Après  soixante-sept  heures,  les  avantages  de  la  méthode  do  Cajal  n’existent  P*V»ij.eiJ' 
dendrites  et  les  cylindraxes  sont  bien  imprégnés,  tuais  d’une  façon  massive,  sans  dm 
dation  fibrillaire.  Los  corps  cellulaires  sont  remplis  do  granulations  brunes.  Autou 
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cellules,  on  voit  des  espaces  clairs.  Beaucoup  de  cellules  se  désagrègent;  quand  elles  ne 
sont  pas  bordées  par  un  vide,  leurs  limites  sont  Boucs. 

En  résumé,  les  fibrilles  secondaires  sont  très  fragiles.  Après  trente  heures,  on  ne  peut 
plus  affirmer  l’intégrité  que  des  fibrilles  des  prolongements  et  de  la  périphérie  des  corps 
cellulaires. 

Chez  l'homme,  vingt-quatre  heures  après  la  mort  (délai  légal),  le  fond  de  la  préparation 
R  est  pas  gramiloux;  il  est  sillonné  do  mulliiiles  fibrilles  noires  très  nettes  et  uniformé- 
•Rent  calibrées.  Les  pyramidales,  petites  et  grandes,  sont  parcourues  de  superbes  fibrilles 
Roires  (jui,  par  leur  grosseui'  et  leur  longueur,  attirent  l’attention:  entre  elles,  sillonnant 
je  pi  otoplasma  en  mille  sens,  courent  de  fines  fibrilles  s(‘condaircs  plus  pâles,  qui  perdent 
très  souvent  hoir  nettelé  dans  la  région  périnucléaire.  Les  fibrilles  primaires  des  pyra- 
RRdales  géantes,  variant  do  teinte  du  bistre  au  rouge  brun,  ne  sont  pas  dans  le  corps 
Cellulaire  aussi  parfaitement  distinctes  (jue  dans  les  prolongements.  Il  faut  souvent 
uiaphragmor  pour  les  voir  avec  netteté  se  détacher  sur  le  fond  do  la  substance  non  fibril- 
^'re  dans  la  masse  protoplasmique.  Ce  qui  rend  l’étude  do  ces  fibrilles  plus  délicate, 
c  est  que  leur  teinte  est  moins  foncée  et  (pi’ellos  s’ontrolacont  avec  des  fibrilles  secon- 
RRires  beaucoup  plus  nombreuses  que  dans  les  autres  cellules  pyramidales. 

Einr/t-lmil  heures  après  la  mort  (quatre  après  l’autopsie),  le  fond  de  la  préparation  est 
Cèinpli  do  fines  granulations  marron  clair. 

Les  massues  terminales  sont,  en  cei  taines  régions,  très  nettes  autour  de  corps  proto- 
Plttsinicpu^s  mal  imprégnés.  Los  fibrilles  noires  dos  pyramidales,  petites  et  grandes,  sont 
*cot  â  fait  normales;  les  fibrilles  secondaires  dos  mêmes  cellules  sont  souvent  visibles: 
JRRis  on  ne  peut  .juger  do  leurs  altérations  pathologiques  à  cause  de  l’irrégularité  de  leur 
"Rprégnatiou.  Les  fibrilles  primaires  des  pyramidales  géantes  sont  très  nettes  dans  les 
Prolongements  (d  la  périphérie  des  coips  protoplasmiques;  dans  les  régions  plus  cen- 
'Cales,  à  l’exception  des  zones  pigmentées,  oi'i  elles  conservent  leur  grosseur  ctb'ur  teinte 
Roire  caractéristiques,  elles  tranchent  do  moins  en  moins  sur  le  treillis  fauve  des  fibrilles 
Secondaires,  de  telle  sorte  ([u’il  faut  diajdiragmer  beaucoup  pour  les  bien  distinguer  les 
"Res  dos  autres. 

Après  Irenle  et  une  heures,  le  fond  granuleux,  brunâtre,  dos  préparations  est  souvent 
Percé  d’espaces  clairs  autour  des  cellules.  Le  nombre  dos  granulations  brunes  est  plus 
oflnd  sur  l’aire  des  cellules  que  dans  les  espaces  intercellulaires, 

Les  fibrilles  primaires  des  grandes  et  des  petites  pyramiilales,  très  belles  et  très  noires 
RR»  les  prolongements  et  à  la  périphérie  des  coiqjs  cellulaires,  manquent  d’élection, 
RRiblcnt  fragmentés  ou  réduits  ù  des  grains  noirs  dans  les  régions  périnucléairos.  Les 
Rfilles  secondaires  des  mêmes  cellules  n’ont  aucun  caractère  constant, 
pans  les  pyramidales  géantes,  les  prolongements  et  l’écorce  cellulaire  ont  leurs  fibrilles 
PfiDiairos  encore  nettes,  do  mémo  que  les  régions  pigmentées;  le  centre  protoplasmique 
plus  ou  moins  uniformément  teinté  ;  en  diaj)bragmant  presque  au  maximum  et  par 
mouvements  alternatifs  de  la  vis  micrométrique,  on  distingue  encore  dans  cette 
'RRsse  une  structure  fibrillaire. 

Los  noyaux  s’cmi)lis8ent  de  grains  brun  Van  Dyck. 

.Après  quuranle-six  heures,  le  fond  de  la  préparation  n’est  pas  plus  granuleux  qu’après 
"Rio  et  une  heures;  mais  les  veines,  les  artères,  les  capillaires  cl  les  globules  qu’ils 
"Rtiennont  dessinent  on  noir  dos  raies  sinueuses.  Les  fibrilles  noires  sont  intactes  dans 
jR  prolongements  cl  la  paidio  périphérique  des  pyramidales  grandes  et  petites.  Les 
filles  primaires  des  pyramidales  géantes  sont  perceptibles  dans  les  prolongements,  la 
l'Ortie  périphérique  do  la  cellule  cl  la  zone  pigmentée. 

"prés  cinquinüe-irois  heures,  les  fibrilles  noij'cs  dos  prolongements  sont  encore  très 
A  mesure  que  les  coi’ps  cellulaires  sont  moins  imprégnés,  les  prolongements  le 
davantage. 

.  Rprds  soixante  et  onze  heures,  les  vaisseaux  sont  beaucoup  plus  fortement  marqués, 
"8  grandes  pyramidales,  imprégnées  dans  leur  ensemble,  se  dessinent  en  silhouettes  à 
^ongemenls  sinueux.  L'analyse  dos  fibrilles  est  plus  difficile,  à  mesure  que  les  prolon- 
'"ments  s’amincissent. 

Saau*  ^‘Lrillos  sont  oncoro  parfaitement  i)orcoptibles  autour  du  noyau;  mais  leur  impré- 
j.^RRR  est  inconstante,  11  existe  une  désintégration  complète  des  fibrilles  dans  le  centre 
,  Petites  pyramidales. 

•e  j.PRR^RP'ReiRR  des  pyramidales  géantes  so  résout  en  un  chevelu  brun  extrêmement  fin, 
jj^^^'ochant  sur  fond  ocre  et  paraissant  plus  réticulaire  que  fibrillaire,  par  suite  de  la 
Enff'**  imprégnation  des  fibrilles  primaires. 

R'in,  api-ès  soixanle-dix-huil  heures,  sur  fond  brun  granuleux  se  détachent  en  noir  les 
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vaisseaux  elles  cellules,  en  clair  des  taclies  où  manque  l’imprégnation,  et  on  l)lanc  des 
vides  par  rupture,  éclalemonl,  vacuolisation  des  tissus. 

Dans  les  cellules,  entre  les  prolongements  sinueux  imprégnés  en  noir  par  excès  d’une 
façon  massive  et  le  centre  où  manque  l’élection  par  défaut,  on  voit  encore  des  fibrilles  à 
la  basi^  des  d(mdrites  et  dans  la  zone  pigmentée. 

/'>n  résumi',  les  fibrilles  secondaires  sont  trop  délicates  pour  qu’on  puisse,  chez  ^ 
l’hornine,  accorder  une  valeur  pathologique  ii  leurs  divers  aspects.  Par  contre, 
les  fibrilles  primaires,  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  avec  des  températures 
ne  dépassant  pas  20",  sont  intactes.  Parmi  elles,  les  noires  sont  plus  résistantes 
que  les  brunes,  les  périphériques  que  les  centrales,  celles  des  dendrites  que 
celles  du  corps  cellulaire,  celle  des  zones  pigmentées  (jue  celles  du  protoplasma 
ordinaire. 

Comparée  fi  la  méthode  de  Nissl,  la  méthode  de  Cajal  fournit  donc  de  la 
structure  du  cortex  des  figures  plus  vite  altérées  par  la  eadavérisation.  La  plus 
grande  réserve  est  donc  indispensable  dans  leur  interprétation,  après  connais¬ 
sance  approfondie  des  conditions  précises  de  prélèvement  des  pièces  examinées. 

Vil.  Intérêt  Clinique  et  Médico-légal  d’un  cas  d’Hémiplégie  Trau¬ 
matique  tardive,  parM.  A.  Souques.  (Présentation  de  malade.) 

11  existe  deux  variétés  d'hémifilégie  traumatique  organii|ue,  l’une  précoce, 
survenant  immédiatement  ou  quelques  heures  après  le  traumatisme  crânien; 
l’autre,  tardive  ne  se  montrant  que  quelques  jours  ou  quelques  semaines  après 
l’accident.  La  première  est  commune,  bien  connue,  facile  à  interpréter:  élis 
reconnaît,  en  effet,  pour  cause  directe  et  exclusive  le  traumatisme  et  scs  consé¬ 
quences  immédiates  :  hémorrhagies  méningées,  contusion  cérébrale.  La  seconde 
est  exceptionnelle,  à.  peu  près  inconnue;  son  mécanisme  est  complexe  et  dis¬ 
cuté  :  il  y  a  évidemment  des  rapports  assez  étroits  entre  le  traumatisme  et  1® 
paralysie,  mais  il  ne  semble  pas  que  celle-ci  relève  exclusivement  et  directement 
de  celui-lii.  Le  long  temps  écoulé  entre  l’action  du  traumatisme  et  l’apparition 
de  l’hémiplégie  s’oppose  à  une  telle  manière  de  voir.  Je  reviendrai  plus  loin  suf 
ce  sujet,  après  avoir  préalablement  exposé  les  détails  du  cas.  La  connaissanc® 
des  observations  de  cet  ordre  offre  une  importance  fi  la  fois  clinique  et  médicO' 
légale  qu’il  importera  de  souligner. 

Louise  Lac...,  marchande  de  poisson,  Agée  de  45  ans,  no  présente  aucune  tare  path®' 
logique,  i  l’exception  d’un  alcoolisme  manifeste.  . 

Le  8 'novembre  1905,  à  la  suite  d’une  altercation  avec  son  mari,  alcoolique  invétéf®' 
elle  reçoit  une  dizaine!  do  coups  de  béton  sur  le  crâne.  Couverte  de  sang,  elle  crie,  "i.*- 
les  voisins,  va  chez  le  commissaire  de  police,  puis  à  l’hépital  se  faire  panser,  f" 
chirurgie,  l’on  constate  des  contusions  multiples  des  deux  cètés  du  crâne  et  doux 
superficielles  du  cuir  chevelu,  sans  fracture  ni  enfoncement.  Elle  ne  présente  du  res 
aucun  signe  de  contusion  cérébrale.  Le  pansement  fini,  la  blessée  rentre  àlvry  yg 
amis.  Le  lendemain  elle  vient  faire  renouveler  son  pansement,  toujours  à  pied,  et  s  en 
habiter  à  Paris  chez  sa  soeur.  De  là  elle  vient  tous  les  deux  jours  se  faire  panser  à  In® 
pice  d’ivry,  faisant  le  chemin  moitié  à  pied,  moitié  en  tramway.  Le  reste  du  temps  s 
vaque  aux  soins  du  ménage  et  fait  ses  courses.  Elle  ne  ressent  aucune  espèce  de  g®, 
dans  la  marche.  Jamais,  dit-elle,  elle  n’a  ni  marché  ni  couru  aussi  bien.  Ses  plaies  d 
leurs  se  cicatrisent  et  il  ne  reste  plus  trace  de  ses  contusions  quand,  lo  23  novem®  ’ 
quinze  jours  après  le  traumatisme,  survient  sans  raison  apparente  un  nouvel  inciden  • 

Après  avoir  fait  le  ménage  comme  d’habitude,  elle  sort,  vers  dix  heures  du  matin,  ® 
chant  fort  bien,  lorsque  tout  à  coup  au  coin  d’une  rue  elle  s’arrête,  ne  pouvant  P''®!,^,,. 
plus  lever  ni  le  pied  ni  la  main  du  câté  gauche.  Elle  n’a  ni  vertige  ni  étourdissementd 
cune  espèce,  ni  la  moindre  perte  de  connaissance.  Elle  s’appuie  sur  son  parapluie  P^.j^ 
ne  pas  tomber  et  se  traîne  ainsi  jusqu’à  la  place  de  la  Bastille,  mettant  une  heure, 
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<îlle,  à  faire  un  trajet  qu’elle  accomplissait  auparavant  en  dix  minutes.  Elle  traverse  la 
place,  soutenue  par  un  agent  do  police,  et  prend  le  tramway  pour  aller  chez  son  beau- 
frère,  où  elle  doit  déjeuner. 

Le  soir,  elle  marclio  plus  mal,  et  l’on  est  oblige  do  la  porter  jusqu’à  sa  chambre.  Et  le 
lendemain  matin  on  l’amène  en  voiture  à  Ivry,  où  elle  est  admise  dans  mon  service. 

La  marclie  est,  à  ce  moment,  absolument  impossible  sans  aide,  mais  la  malade,  par¬ 
faitement  lucide,  est  capable  de  remuer  sa  jambe  et  son  bras  dans  son  lit.  Il  y  a,  d’ail¬ 
leurs,  tous  les  signes  d’une  hémiplégie  gauche  organi(]ue. 

A  la  face,  l’asymétrie  est  peu  marquée  mais  nette.  Aux  membres,  la  force  est  très 
diminuée  :  la  malade  ne  peut  marcher  sans  aide,  ni  se  servir  de  la  main. 

Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  du  cùté  gauche  :  le  rotulicn  est  très  exalté  ;  il  y 
s  ébauche  de  clonus  du  pied  et  phénomène  dos  orteils  en  extension.  Du  coté  droit,  le 
réflexe  rotulien  est  faible;  il  n’y  a  ni  clonus  ni  signe  de  Babinski. 

Depuis  son  entrée  est  survenue  une  amélioration  des  troubles  moteurs  :  la  malade 
Pfiut  marcher,  quoique  diiricilemont,  appuyée  .sur  une  canne,  et  en  fauchant  de  la 
jambe  gauche.  Le  clonus  du  pied  et  le  signe  de  Babinski  sont  très  nets.  Au  dynamo¬ 
mètre,  la  main  droite  amène  50  et  la  gauche  30. 

Au  début  il  y  avait  une  légère  diminution  de  la  sensibilité  ducèté  gauche;  ces  troubles 
aujourd’hui  disparu. 

Rien  du  côté  dos  urines.  Pas  do  troubles  viscéraux.  La  ponction  lombaire  a  montré 
fluo  le  liquide  céphalo-rachidien  était  do  couleur  normale. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  hémiplégie  organique,  apparue  sans  apoplexie 
quinze  jours  après  un  traumatisme  crânien.  Cette  hémiplégie  est  intéressante  à 
plusieurs  titres. 

D’abord,  h  cause  de  la  rareté  des  faits  de  ce  genre.  MM.  Pierre  Marie  et 
lli’ouzon  (1),  qui  viennent  d’en  publicrune  observation  remarquable,  en  relèvent 
^  peine  une  dizaine  d’exemples  dans  la  littérature  allemande.  Les  troubles 
•cérébraux  d’apoplexie,  avec  ou  sans  hémiplégie,  sont  survenus  de  quatre  jours  à 
plusieurs  semaines  après  le  traumatisme  crânien. 

Dans  les  faits  publiés,  il  s’agit  presque  toujours  d’apoplexie,  suivie  ou  non 
*  hémiplégie.  A  telle  enseigne  que  ces  faits  sont  décrits  en  Allemagne,  sous  la 
•■ubrique  d’apoplexie  traumatique  tardive  ('troMmafische  Spdtapoplexie) .  Or,  il  est  à 
fèUaarquer  que  dans  notre  observation  il  n’y  a  eu  aucune  espèce  d’ictus  apo- 
Plèctique. 

Quelle  est  la  nature  de  la  lésion  qui,  chez  notre  malade,  a  déterminé  l’hémi- 
l*légie?La  ponction  lombaire  ne  nous  a  rien  appris  à  ce  sujet.  Il  est  cependant 
Probable  qu’il  s’agit  d’une  hémorragie  cérébrale.  C’est,  en  effet,  une  hémor- 
mais  une  hémorragie  centrale,  qu’on  a  retrouvée  dans  la  plupart  des 
où  l’autopsie  a  été  pratiquée  (cas  de  Dollinger,  Kob,  Michel,  Sladclmann, 
ron).  Quel  rapport  y  a-t-il  entre  cette  hémorragie  tardive  et  le  traumatisme? 

observateurs  ne  sont  pas  d’accord.  Les  uns,  comme  Dollinger  et  Stadelmann 
®®cordent  au  traumatisme  un  rôle  direct  et  exclusif.  Les  autres,  comme  Jas- 
.■■owitz,  Langerhans,  Pierre  Marie  et  Crouzon  déclarent  que  le  traumatisme  ne 
Rjue  que  jg  rôle  d’une  cause  occasionnelle  et  que  le  système  vasculaire  était  pré- 
^Jsposé  à  la  rupture  du  fait  d’une  fragilité  pathologique  antérieure,  c’est-à-dire 
**Be  artériosclérose  par  alcoolisme,  brightisme,  etc.  En  réalité,  les  malades  de 
de  Michel  étaient  alcooliques;  celui  de  P.  Marie  et  Crouzon,  «  brightique, 
erioscléreux,  peut-être  par  alcoolisme.  »  Dans  mon  observation,  l’alcoolisme 
nianifeste.  Je  pense  que  le  traumatisme  a  aggravé  l’artériosclérose  préexis- 
Rte  et  hiYté  la  rupture  vasculaire. 

pe/\P'*«vre  Marie  et  Crouzon.  —  Do  l’Apoplexie  traumatique  tardive.  Son  importance  au 
"'de  vue  médico-légal.  Jievue  de  Médecine,  1905,  p.  367, 
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L’interprétation  du  r61e  du  traumatisme  a  une  importance  plus  que  théo¬ 
rique.  Dans  la  pratique,  il  importera,  en  effet,  au  médecin  légiste  de  faire  la 
part  respective  du  traumatisme  crânien  et  de  la  prédisposition  vasculaire.  Les 
cas  d’apoplexie  ou  d’hémiplégie  traumatiques  tardives,  souvent  mortels,  doivent 
être  connus,  et  exactement  interprétés,  aujourd’hui  surtout.  La  nouvelle  loi 
sur  les  accidents  du  travail  ne  tardera  pas  à  poser  —  si  elle  no  l’a  déjà  fait  — 
ce  problème  aux  médecins  et  à  leur  en  demander  la  solution  exacte. 

M.  J.  Babinski.  —  A  l’occasion  delà  communication  de  M.  Souques,  je  rap¬ 
pellerai  que  les  traumatismes  semblent  pouvoir  provoquer  le  développement  de 
néoplasmes  intra-cranieris  dont  les  premiers  sym[itômes  apparaissent  quelque 
temps  après  l’accident.  .l’ai  observé  une  femme  d’une  trentaine  d’années  qui,  un 
mois  après  une  chute  de  bicyclette  ayant  causé  une  contusion  de  la  tête,  fut 
prise  d’une  cé|dialée  intense  qui  s’accompagna  bientôt  de  vomissements  et  d’une 
névrite  (i‘démateuso  symptomatique  d’une  tumeur  cérébrale  à  laquelle  la  malade 
succomba.  Lllc  m’a  afiirmé  que  jusqu’à  l’accidciit  elle  avait  toujours  joui  d’une 
parfaite  santé,  et  il  y  avait  tout  lieu  d’ajouter  foi  à  ses  déclarations,  car  comme 
elle  n’avait  pas  d’indemnité  à  réclamer,  elle  n’avait  aucun  intérêt  à  m’induire 
en  erreur.  Des  faits  de  ce  genre  ont  une  grosse  importance  au  point  de  vue  mé¬ 
dico-légal. 

M.  PiiîiiBU  Maiiik.  —  Je  rappellerai  lecasd’une  dame  chez  qui,  quelques  jours 
après  un  accident  de  chemin  de  fer  où  elle  n’avait  é[irouvé  d’ailleurs  iiu'uh 
simple  sliocli  plus  [isychique  que  physique,  se  développa  rapidement  un  prO' 
cessus  de  lacunes  de  désintégration  cérébrale;  si  ces  lacunes  avaient  plus  jiarti- 
culièrement  siégé  sur  le  faisceau  pyramidal  et  déterminé  une  hémiplégie,  on 
aurait  pu  voir  chez  cette  dame  une  sorte  d’hémiplégie  traumatique  tardive. 

M.  Kiunust  Dui’iiiv.  —  Dans  les  paralysies  générales  dites  traumatiques,  le® 
phénomènes  de  jiaralysie  générale  ne  surviennent  pas  toujours  aussitôt  après 
l’accident.  Il  y  a  une  phase  de  méditation,  souvent  assez  longue,  pendantlaquell® 
le  malade  rumine  les  épisodes  <le  l’accident  et  scs  conséquences  possibles.  H  est 
bien  diflicile  dans  ces  cas  d’a[)précicr  la  part  étiologique  exacte  du  traunaS' 
tisme. 

M.  Bhissm  u.  —  11  faut  être  très  réservé  dans  l’emiiloi  du  mot  traumalume  on 
matière  d’expertises  médicales,  surtout  lors([u’il  s’agit  d’accidents  riévrop®' 
thiques. 

.l’ai  eu  connaissance  du  fait  suivant  ;  un  ouvrier  tombe  d’un  échafaudage  et 
reste  sur  le  sol  sans  connaissance,  l  u  enfant  passe  au  même  moment,  voit'ce 
homme  tomber  à  ses  pieds  et  demeurer  inerte.  L’enfant  est  pris  d’une  crise  ner¬ 
veuse;  depuis  lors  il  est  sujet  à  des  crises  semblables.  Or,  l’ouvrier  n’éta* 
qu'évanoui,  ne  s’était  fait  aucune  blessure;  le  traumatisme  n’a  eu  ponr 
aucune  suite  fâcheuse.  Mais,  pour  l’enfani,  dira-t-on  que  le  traumatisme  dont 
a  été  témoin  a  développé  chez  lui  une  hystérie  IrmmnliqueŸ...  La  question 
cependant  prêté  à  litige.  .Mais  n’est-cc  pas  par  suite  d’un  abus  de  l’emploi 
mot  traumalismi'  ? 

Vlll.  De  l’influence  de  l’Obscuration  sur  le  Réflexe  des  Pupilles  à  1® 

lumière  et  de  la  pseudo-abolition  de  ce  réflexe,  par  M.  J.  Babinski- 

En  raison  de  l’importance  fondamentale  qui  s’attache  à  l’étude  des  troubl® 


1215 


SOCIÉTÉ  DK  NEUKOLOOIE 

pupillaires,  j’estime  qu’on  ne  saurait  trop  chercher  à  préciser  les  conditions 
capables  de  modifler  l’état  des  pupilles;  aussi,  j’espère  que  la  Société  trouvera 
*le  l’intérêt  à  la  relation  de  quelques  faits  nouveaux  relatifs  à  ce  sujet. 

Examinant  une  jeune  femme  sujette  à  des  crises  d’épilepsie  et  recherchant 
chez  elle,  d’une  manière  systématique,  comme  j’ai  l’habitude  de  le  faire  chez 
tous  mes  malades,  les  divers  signes  objectifs  qui  peuvent  se  manifester  dans  les 
affections  organiiiues  du  système  nerveux,  je  fus  frappé  par  ce  fait  que  les 
pupilles  explorées  immédiatement  après  rentrée  de  cette  femme  dans  une  pièce 
sombre,  suivant  la  méthode  dont  j’ai  coutume  de  faire  usage  (1),  étaient  dila¬ 
tées  et  ne  réagissaient  pas  du  tout  à  la  lumière.  Mais  pratiquant  une  nouvelle 
exploration  quelques  minutes  après  la  première,  la  malade  étant  restée  |iendant 
cet  intervalle  dans  la  pièce  obscure,  je  constatais  cette  fois  que  l’exi  itation 
lumineuse  provoquait  une  contraction  pupillaire  faible,  mais  nette. 

Ces  deux  examens  successifs  donnaient  donc  des  résultats  en  apparence 
contradictoires,  et  je  pensais  alors  qu’il  serait  intéressant  de  connaître  la 
raison  de  leur  dissemblance  ;  pour  atteindre  ce  but,  je  fis  pendant  une  dizaine 
*^6  jours  consécutifs  des  observations  et  des  expériences  qui  m’ont  renseigné,  au 
•Uoins  en  partie.  Je  dois  en  effet  déclarer  d’abord  que  la  contractilité  pupillaire 
rhez  cette  malade  est  soumise  à  des  Iluctuations  quotidiennes  dont  je  ne  suis 
pas  arrivé  à  pénétrer  toutes  les  causes,  mais  il  en  est  une  que  je  suis  sürd’avoir 
déterminé.  Je  puis  dire  que  la  lumière  tend  à  épuiser  le  réflexe  à  la  lumière  et 
îoe  l’obscuration,  au  contraire,  le  renforce.  C'est  pour  ce  motif  que  quand 
examen  est  pratiqué  dans  une  pièce  obscure,  le  réllexe,  faible  ou  nul  au 
®eoment  où  le  sujet  pénètre  dans  cette  pièce,  devient  plus  fort  après  que  la 
®|alade  y  a  séjourné  quoique  temps;  je  ferai  remarquer  que  l’épuisement  com- 
Plet  (lu  réllexe  n'apparaît  parfois  qu’aprés  deux  ou  trois  excitations  suivies 
®Ccore  d’une  réaction  pupillaire  ;  c’est  aussi  pour  ce  motif  que  généralement, 
P^c  les  jours  clairs,  le  réflexe  est  plus  faible  que  par  les  jours  sombres. 

Un  exceilent  moyen  de  metire  on  évidence  riniluenco  de  l’obscuration  con- 
après  avoir  constaté  la  faiblesse  ou  l’absence  du  réllexe,  à  fermer  hermé- 
“luemcnt  avec  un  bandeau  les  yeux  de  la  malade  et  à  les  laisser  ainsi  pendant 
il  trente  minutes;  immédiatement  après  qu’on  a  enlevé  le  bandeau,  le 
“flexe  il  la  lumière  est  à  peu  près  aussi  fort  que  chez  les  individus  normaux, 
expérience  est  encore  plus  intéressante  et  [ilus  convaincante  si  l’on  ne  pra- 
•lue  que  l’occlusion  d’un  œil,  l'autre  œil  restant  exposé  à  la  lumière  du  jour  ; 
constate,  après  le  délai  indiqué,  que  la  pupille  de  l’œil  (|ui  a  été  fiu'iné  réagit 
^^lemont  à  la  lumière,  tandis  que  l’autre  pu|)ille  réagit  faiblement,  ou  ne 
®^git  pas.  Uépétant  cette  dernière  expérience  certains  jours  où  les  deux  pupilles 
^ntiinées  avant  l’application  du  bandeau  présentaient  une  réaction  à  la  lumière 
Ole  mais  nette,  j’ai  cru  remarquer  que  l'application  unilatérale  du  bandeau, 
ce  qu’elle  renforçait  le  réflexe  de  l’œil  bandé,  comme  je  viens  de  le  dire, 
j^®rçait  de  plus  une  action  inhibitoirc  sur  la  pupille  de  l’œil  resté  ouvert,  dont 
ij.  ^^^exc  à  la  lumière  m’a  paru  alors  manifestement  amoindri,  non  seulement 
façon  relative,  mais  même  d’une  manière  absolue. 

^oici  en  quoi  consiste  cette  inétiiodo  :  l’examen  est  pratiqué  dans  un  endroit 
djgj  ’  on  place  une  bougie,  une  allumette-bougie  ou  un  rat-de-cave  laiéraloment,  à  un 
Sa  m  .  '’o  environ  de  l’œil  li  examiner  et  un  peu  en  avant  du  plan  dos  yeux;  on  interpose 
Su  5  ‘Joi  joue  le  rùle  d’écran,  entre  l’œil  et  la  lumière,  puis,  après  avoir  recommandé 
Ce  ®o  observation  de  fixer  un  objet  éloigné,  on  retire  brusquement  la  main;  or  i 
Oient,  dans  ces  conditions,  h  l’état  normal,  la  pupille  se  contracte  très  nettement. 
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Voilà  donc  une  malnJo  dont  le  réflexe  à  lu  lumière  est  très  alTaibli  ou  même 
fait  complètement  défaut  certains  jours,  quand  pour  le  rechercher  on  se  place 
dans  certaines  conditions  qui  ont  été  spécifiées.  Je  viens  de  dire  que  l’ohscura- 
tion  le  fait  redevenir  normal,  mais  je  dois  ajouter  immédiatement  qu’il  n'est 
pas  nécessaire  d’employer  ce  moyen  pour  s’assurer  qu’il  ne  s’agit  pas  là  d’une 
véritable  abolition  de  ce  réflexe;  en  effet,  si  au  lieu  de  faire  usage  d’une  bougie 
on  se  sert  d’une  lumière  beaucoup  plus  vive,  ou  si  au  lieu  de  laisser  la  bougie 
sur  la  partie  latérale  de  l’orbite  on  la  porte  devant  l’iuil,  de  manière  à  faire 
pénétrer  dans  les  centres  une  quantité  bien  plus  grande  de  lumière,  tout  en 
faisant  fixer  à  la  malade  un  objet  éloigné  afin  d’éviter  l’intervention  de  l’accom¬ 
modation,  on  voit  que  les  pupilles  se  contractent;  le  réflexe  consensuel  est  aussi 
conservé,  ce  qui  tient  sans  doute  à  la  grande  quantité  de  lumière  utilisée  généra¬ 
lement  dans  cette  exploration.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  s’agit  là  d’une  disposition 
anormale,  d’une  perturbation  que  l’on  [lourrait  dénommer,  pour  fixer  les  idées, 
une  pseudo-abolition  du  réflexe  à  la  lumière.  Je  dirai  encore  pour  compléter  la 
description  de  ce  trouble  que  les  pupilles  de  cette  malade  réagissent  à  la  con¬ 
vergence  et  à  l’accommodation. 

Quelle  est  la  cause  de  ce  phénomène,  que  dénote-t-il?  J’avoue  n’étre  pas  en 
mesure  de  répondre  catégoriquement  à  cette  question.  L’examen  de  l’adl,  i>ra* 
tiqué  d’une  manière  complète  par  le  D'  Chaillous,  a  donné  un  résultat  négatif! 
le  trouble  en  question  ne  me  parait  donc  pas  lié  à  quelque  affection  oculaire.  L® 
pseudo-abolition  du  réflexe  à  la  lumière  ne  serait-elle  pas  le  premier  stade  d® 
l’abolilion  complète  de  ce  réflexe,  qui  est  .symptomatique  de  la  méningite  chro¬ 
nique  syphilitique?  Assurément  non,  car  la  malade  ne  se  plaint  d’aucun  des 
signes  subjectifs  qui  appartiennent  à  cetle  lésion,  elle  n’en  a  aucun  des  signes 
objectifs  et,  cytologiquemcnt,  son  liquide  céphalo-rachidien  est  tout  à  f#>*' 
normal. 

Faut-il  attribuer  cette  perturbation  à  l’épilepsie  ou  à  la  médication  bi’O' 
murée  à  laquelle  la  malade  est  soumise  depuis  quelque  temps  déjà?  Cette  opi' 
nion  pourrait  être  soutenue  ;  on  sait  en  effet  qu’on  a  signalé  depuis  longtemps 
de  la  paresse  pupillaire  dans  des  cas  de  ce  genre;  je  dirai  de  plus,  à  l’appui  de 
cette  manière  de  voir,  que  j’ai  actuellement  dans  mon  service  une  autre  femm® 
à  peu  prés  identique  à  celle  dont  je  viens  d’entretenir  la  Société,  présentai! 
aussi  la  pseudo-abolition  du  réflexe  à  la  lumière,  n’ayant  d’ailleurs  aucune  m®' 
nifestation  d’affection  oculaire  ou  de  nléningite  chronique  syphilitique,  et  qm 
également  est  une  épileptique  soumise  au  traitement  bromuré;  enfin,  _  * 
ü"  Chaillous,  après  avoir  été  mis  au  courant  de  mes  recherches,  a  eu  l’occàsio® 
d’observer  un  troisième  fait  superposable  aux  deux  précédents.  Néanmoins,  c®® 
observations  ne  sont  pas  encore  assez  nombreuses  pour  qu’il  soit  permis  d'affl!" 
mer  qu’il  existe  entre  le  trouble  qui  nous  occupe  et  l’épilepsie  ou  l’usage 
bromure  une  relation  de  cause  à  effet.  _ - 

Si  on  n’est  pas  prévenu  de  la  possibilité  de  confondre  la  pseudo-abolition 
l’abolition  vraie  du  réflexe  à  la  lumière,  on  risque  de  commettre  cette  erreur 
au  point  de  vue  pratique.  Je  suis  persuadé  qu’on  s’y  est  laissé  prendre  parfois 
on  a  peut-être  là  l’explication  des  prétendues  disparitions  et  réapparitions  s 
cessives  du  signe  d’Argyll-Robertson  signalées  par  quelques  observateurs,  fl 
pour  ma  part  j’ai  toujours  mises  en  doute,  sans  pourtant  les  nier.  Mais  si  1^^^ 

le 
■sist® 


tention  est  attirée  surcette  cause  d’erreur,  il  est  très  simple  de  l’éviter;  en 
quand  il  s’agit  d’une  véritable  abolition  du  réflexe  des  pupilles  à  la  lumiérei 
trouble  persiste  quelle  que  soit  l’intensité  de  la  source  lumineuse,  il  P®^®' 
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aussi  malgré  l'emploi  de  l’obscuration,  quelque  prolongée  qu’elle  soit,  et  le 
réflexe  consensuel  est  également  aboli. 

L’étude  des  faits  que  je  viens  de  rapporter  m’a  conduit  à  me  demander  si 
l’obscuration  ne  serait  pas  capable  de  renforcer  le  réflexe  à  la  lumière,  même  à 
l’état  normal;  or,  des  expériences  faites  sur  une  vingtaine  d’individus  n’aj'ant 
aucun  signe  d’affection  oculaire  ni  de  maladie  organique  du  système  nerveux 
ro’ont  donné  un  résultat  nettement  positif  dans  la  plupart  des  cas;  il  s’agit  donc 
lé  d’un  phénomène  physiologique,  faeile  à  vérifier.  Pour  éviter  toute  confusion, 
au  risque  de  répéter  ce  qui  a  déjà  été  dit,  je  vais  indiquer  avec  précision  les 
conditions  qui  permettent  de  mettre  ce  fait  en  évidence.  L’individu  en  obser¬ 
vation,  après  avoir  eu  un  œil  hermétiquement  clos,  doit  séjourner  pendant  une 
demi-heure  environ  dans  un  endroit  bien  éclairé  à  la  lumière  du  jour;  puis, 
Oû  le  fait  passer  dans  une  pièce  obscure,  et  en  éclairant  latéralement  avec  une 
l>ougie  l’œil  qui  est  resté  ouvert,  on  détermine  d’abord  le  degré  de  dilatation  de 
®a  pupille  ainsi  que  l’intensité  de  son  réflexe  à  la  lumière;  cela  fait,  on 
ferme  cet  œil,  on  enlève  le  bandeau  qui  recouvrait  l’autre  œil  et  on  examine 
••ûmédialement  la  pupille  de  ce  côté,  en  employant  la  même  technique  que 
précédemment.  Cette  comparaison  conduit  à  la  conclusion  que,  abstraction 
fftite  de  la  dilatation  développée  par  l’obscurité  et  perçue  un  instant  seulement 
moment  même  où  on  découvre  l’œil,  la  pupille  de  l’u'il  qui  était  restée 
fraudée  est  plus  petite  (jue  l’autre,  ce  qui  tient  évidemment  à  ce  que  la 
Jamière  impressionne  le  centre  du  réflexe  d’une  manière  plus  active;  de  plus, 
mouvements  pupillaires  réflexes  obtenus  à  l’aide  du  procédé  usuel  sont 
Ordinairement  plus  vifs  de  ce  côté  ;  on  crée  ainsi  artificiellement  une  inégalité 
Pùpillaire  plus  ou  moins  prononcée,  suivant  les  sujets,  suivant  le  degré  de 
ofarté  du  jour  où  l’expérience  est  faite,  qui  persiste  plus  ou  moins  longtemps; 
généralement,  quand  on  ouvre  les  deux  yeux,  l’équilibre  tend  à  se  rétablir 
^opidement  (4). 

fl  y  a  lieu  de  rappeler  que  l’obscuration,  qui  renforce  le  réflexe  à  la  lumière, 
ORiène  aussi  la  régénération  du  pourpre  visuel  (voir  à  ce  sujet  l’ouvrage  de 
^arinaiid,  La  Vision,  Octave  Doin,  1898,  p.  48  et  suiv.),  et  dès  lors  on  peut  se 
OOùiander.s’il  n’y  a  pas  entre  ces  deux  phénomènes  de  relation  de  cause  à 
■  c’est,  peut-être,  parce  que  la  rétine  soumise  à  l’obscuration  a  acquis  des 
Propriétés  fluorescentes  que  le  réflexe  à  la  lumière  devient  plus  énergique.  S’il  en 
ainsi,  il  faudrait  admettre  que  l’erythropsine  joue  un  rôle  important  dans  la 
Production  de  ce  réflexe;  à  l’appui  de  cette  idée  encore  hypothétique,  je  men- 
•onnerai  les  faits  suivants  :  j’ai  constaté  que,  chez  la  chouette,  dont  la  rétine 
®Went  beaucoup  de  pourpre,  le  réflexe  à  la  lumière  est  remarquablement  vif, 
chez  la  poule  au  contraire,  dont  la  rétine  est  dépourvue  d’érythropsine,  ce 
*fexe  est  faible  ;  en  faveur  de  cette  conception  on  peut  encore  invoquer  l’état 
®  pupilles  dans  l’héméralopie,  affection  produite  par  une  altération  du 
(Parinaud)  et  dans  laquelle  le  réflexe  à  la  lumière  serait  faible  ou 

ces  observations  et  de  ces  expériences  je  puis  tirer  les  conclusions  sui- 
Vàntes  : 

Ij  un  travail  fort  intéressant,  M.  Magnus  a  signalé  incidemment  chez  le  poulpe 

v(f  ®**°'uéno  que  j’ai  observé  chez  l’homme  ;  le  réflexe  à  la  lumière  serait  particulièrement 
l’animal  est  resté  préalablement  pendant  quelque  temps  dans  l’obscurité.  (Die 
P,  g«’®*’ceaction  der  Octopoden.  —  Pfluger's  Archiv  f.  Physiologie.  Vol.  92,  année  190Î, 
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1“  L’obscuration  renforce  le  réflexe  des  pupilles  à  la  lumière  et  permet  de 
créer  artificiellement,  chez  l’homme  normal,  une  inégalité  pupillaire  transi¬ 
toire, 

2°  Il  existe  une  perturbation  pupillaire,  de  cause  encore  indéterminée,  qu’on 
peut  dénommer  pseudo-abolition  du  réflexe  à  la  lumière,  pouvant  prêter  à  confu¬ 
sion,  mais  qui,  par  la  possibilité  de  faire  apparaitre  le  mouvement  réflexe  au 
moyen  d’un  éclairage  intensif  ou  grâce  à  une  obscuration  préalable,  et  par  la 
conservation  du  réflexe  consensuel,  se  distingue  de  l’abolition  vraie  dû  réflexe  à. 
la  lumière,  liée  à  la  méningite  chronique  syphilitique. 

M.  JoKKHüY.  —  La  communication  de  M.  liahinski  doit  à  coup  sûr  être  pris® 
en  considération  par  tous  ceux  qui  pratiquent  l’examen  des  yeux  et  recherchent 
les  variations  du  réflexe  lumineux,  mais  je  ne  pense  pas  qu’on  doive  pour  cela 
mettre  en  doute  la  réalité  des  constatations  faites  antérieurement  par  les  méde¬ 
cins  qui  ont  écrit  sur  le  signe  d’Argyll-Robertson. 

Je  rappellerai  en  particulier  que  j’ai  signalé  la  variabilité  de  l’affaiblissement 
du  réflexe  lumineux  chez  quelques  paralytiques  généraux,  et  même  une  fois» 
chez  un  [laralytique  général  en  rémission,  le  retour  du  réflexe  lumineux  après 
sa  disparition  complète  bien  positivement  constatée  (Archives  de  Neurologie,  mal 
190J,  p.  360). 

Et  comme  tous  mes  malades  sont  toujours  examinés  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions,  dans  une  chambre  noire,  avec  un  éclairage  toujours  identique,  et  enfi® 
que  ces  examens  ont  été  plusieurs  fois  renouvelés  et  pratiqués  par  des  spécialistes 
expérimentés  tels  que  MM.  Parinaud,  Sauvineau  et  Schrameck,  je  ne  pense  pa® 
que  les  nouvelles  et  très  curieuses  expériences  de  M.  Babinski  puissent  ®® 
aucune  façon  les  infirmer.  Je  suis  d'ailleurs  d’accord  avec  M.  Babinski  pour  dir® 
que  l’examen  du  réflexe  lumineux  demande  â  être  fait  suivant  une  technique  très 


M.  J.  Babinski.  —  Je  ferai  remarquer  que  ma  critique  ne  vise  pas  les 
pareils  à  ceux  que  M.  Jofl'roy  vient  de  rappeler  et  où  le  réflexe  à  la  lumière  était 
simiilement  affaibli  ;  elle  s’applique  aux  observations  où  ce  réflexe  après  avoif 
été  aboli  aurait  reparu,  et  encore  je  ne  conteste  pas  d’une  manière  absolue  1® 
réalité  de  faits  de  ce  genre,  je  me  contente  d’attirer  l’attention  sur  une  cauS® 
d’erreur  d’interprétation  qui  a  dû,  au  moins  parfois,  être  commise  et  que  J® 
donne  le  moyen  d’éviter. 


L\.  Atrophie  et  Paralysie  unilatérale  des  Muscles  du  Dos  et 
l’Abdomen  au  cours  du  Tabes,  par  MM.  Dejkhine  et  Leenhardt. 

La  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  société,  âgée 
■48  ans,  hospitalisée  â  la  Salpêtrière  depuis  neuf  ans,  est  atteinte  de  tabes 
présente  en  outre  un  certain  nombre  de  troubles  assez  rares,  au  cours  de  l’è''®' 
lution  de  cette  affection,  pour  qu’il  nous  ait  paru  intéressant  de  les  relever. 


a  uD® 


vingtaine  d'années.  Début  par  des  crises  gastriques  et  des  douleurs  fulgurantes.  > 
puis  impotence  de  plus  en  plus  considérable  des  membres  inférieurs,  aboutissant  e®* 
lement  à  une  paralysie  complète  des  membres  inférieurs  avec  atrophie  très 
Force  musculaire  très  diminuée  aux  membres  supérieurs.  Réflexes  rotiiliens  et 
léens  abolis.  Abolis  également  les  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur.  HyP,  jjot 
très  marquée.  Signe  d’Argyll-RoberUon.  Troubles  objectifs  de  la  serisibilité, 
en  une  anesthésie  complète  des  membres  inférieurs.  Ilypoeslhésie  du  tronc  du 


actuel' 


SOCIÉTÉ  DE  NEUnOLOGIE 


im 


gauche  ot  do  la  face  interne  des  membres  supérieurs.  Sens  des  attitudes  complètement 
disparu  aux  ineml)res  inférieurs.  Au  diapason,  perte  de  la  sensibilité  osseuse  sauf  au 
niveau  des  clavicules  et  do  la  face.  Diminution  de  l’acuité  visuelle.  Arthropathie  de  la 
hanche  et  du  genou  du  côté  droit.  Troubles  de  la  miction  et  de  la  défécation. 

Ce  qu’il  nous  a  paru  intéressant  Je  relever  dans  le  tableau  clinique  que  pré¬ 
sente  cette  malade,  c’est  l’atrophie  et  la  paralysie  unilatérale  des  muscles  du 
dos  et  de  l’abdomen. 

Il  y  a  environ  un  an,  la  malade  s’aperçut  que  son  abdomen  était  plus  volu¬ 
mineux  du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

A  l’examen  on  constate  en  effet,  du  côté  gauche,  une  flaccidité  plus  grande 
des  muscles  de  la  région  latérale  de  l’abdomen  que  du  côté  droit,  et  une  saillie 
plus  marquée  de  la  masse  intestinale. 

Cette  déformation  s’exagère  au  maximum  si  l’on  provoque  la  contraction  des 
muscles  de  la  paroi  abdominale,  en  commandant  à  la  malade  de  faire  un  effort 
pour  s’asseoir  par  exemple.  Cette  contraction  permet  de  constater  les  signes 
suivants  :  le  muscle  grand  droit  de  l’abdomen  du  côté  gauche  parait  se  con¬ 
tracter  aussi  bien  que  celui  du  côté  droit.  Ces  deux  muscles  forment  une  sangle 
dure  et  rigide  sur  la  ligne  médiane,  mais  en  dehors  du  hord  externe  du  muscle 
grand  droit  du  côté  gauche,  que  l’on  sent  très  facilement  sous  le  doigt,  la  paroi 
abdominale  est  molle  et  flasque,  les  muscles  grand  oblique,  petit  oblique  et 
transverse  de  l’abdofccn  ne  se  contractent  pas  :  il  en  résulte  une  projection  en 
dehors  de  la  masse  intestinale  tout  à  fait  analogne  à  une  énorme  éventra¬ 
tion.  Du  côté  droit  il  ne  se  produit  rien  de  semblable  et  la  contraction  se  fait 
bien  :  d’ailleurs  le  sillon  costo-abdominal,  qui  du  côté  droit  disparaît  dès  que  la 
Contraction  musculaire  se  produit,  persiste  du  côté  gaucho  au  repos  comme 
pendant  l’effort,  ce  qui  est  bien  la  preuve  de  l’absence  de  contraction  des 
hooscles  de  la  région  latérale  de  l’abdomen  du  côté  gauche.  Enfin  si  l’on  pince 
entre  les  doigts,  au  repos,  la  paroi  abdominale,  on  constate  un  amincissement 
*henifeste  des  muscles  de  la  paroi  du  côté  gauche,  par  rapport  au  côté  droit.  11 
y  a  donc  en  môme  temps  à  ce  niveau  une  atrophie  très  marquée. 

Notons  encore  l’existence  du  côté  gauche  d’une  circulation  veineuse  collatérale 
très  développée  et  qui  fait  complètement  défaut  à  droite. 

Le  dos  de  cette  malade  nous  présente  également  une  déformation  importante, 
colonne  vertébrale  est  incurvée  à  convexité  gauehe.  Cette  scoliose  paraît  être 
la  conséquence  de  l’atrophie  musculaire.  Du  côté  droit,  en  effet,  les  muscles 
®ht  une  forte  saillie;  à  gauche  de  la  colonne  vertébrale,  au  contraire,  il  existe 
hn  méplat,  avec  mollesse  particulière  des  tissus  à  ce  niveau,  et  qui  permettent 
®  palper  facilement  la  face  postérieure  des  côtes.  Si,  la  malade  étant  inclinée 
®h  avant,  on  lui  commande  de  se  redresser  du  côté  droit,  on  voit  et  on  sent 
palpation  la  contraction  musculaire;  au  contraire,  du  côté  gauche  on  ne 
ni  ne  sent  aucune  contraction.  Il  y  a  donc  également  à  ce  niveau  un  degré 
“atrophie. 

b  atrophie  des  muscles  du  dos  est  rarement  observée  dans  le  tabes,  celle  des 
“scies  abdominaux  est  encore  plus  exceptionnelle  et  c’est  ce  qui  nous  a 
8agés  4  présenter  cette  malade  à  la  société. 

■  cas  d’Hémiplégie  avec  troubles  très  accusés  de  la  Sensibilité, 

par  MM.  Henri  Claude  et  Paul  Lbjo.vne. 

ba  malade  que  nous  présentons  est  atteinte  d’une  hémiplégie  dont  l’histoire,  en 
Parence  banale,  nous  paraît  digne  d’être  relatée  à  cause  de  l’intensité  des 
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troubles  de  la  sensibilité  que  nous  avons  constatée.  Malgré  les  caractères  diffé¬ 
rentiels  donnés  dans  ces  derniers  temps,  le  diagnostic  entre  l’hémiplégie  orga¬ 
nique  et  l'hémiplégie  hystérique  peut  être  encore  discutable.  Bien  que  nous 
n’ignorions  pas  les  surprises  que  fournit  souvent  l’anatomie  pathologi([ue  en 
pareilles  circonstances,  nous  essayerons,  après  avoir  rapporté  ce  fait  clinique,  de 
déterminer  par  l’analyse  des  symptômes  le  siège  des  lésions  que  doit  présenter 
notre  malade. 

B...  Armanile,  33  ans,  domestique,  entrée  à  la  Salpétrière  le  27  septembre  1906  pour 
une  hémiplégie  ilroite  survenue  au  cours  d’une  attaque  de  rhumatisme  au  mois  de  juin 
dernier. 

Anlécéilents  héréditaires.  —  l’èrc  vivant,  âgé  de  76  ans,  bien  portant.  Mère  morte  à  la 
suite  d’une  atta(|ue  d’apoplexie  ayant  provoqué  une  hémiplégie  gaucho. 

La  malade  a  cinq  frères  et  sfeurs  bien  portants.  Un  frère  est  mort  do  méningite. 

Antécédents  personnels.  —  Née  dans  de  honnes  conditions,  à  terme,  B...  déciare  avoir 
toujours  (;u  uni'  bonne  santé;  elie  a  eu  la  rougeole,  une  angine  couonneuse  à  14  ans, sau* 
conqilications. 

Béglée  à  12  ans,  elle  a  ses  régies  irrégulièrement.  Célibataire  :  pas  de  grossesses.  Eli® 
a  toujours  été  très  nerveuse,  sans  toutefois  avoir  présenté  jamai.s  de  crises  de  nerfs. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Vers  la  fin  du  mois  de  mai  la  malade  ressentit  des  douleur» 
dans  le  coude  et  le  genou  du  côté  gauche.  Elle  dut  interrompre  son  travail  et  entra  “ 
l’hôpital  Beaujon.  Elle  fut  traitée  comme  rhumatisante;  on  lui  donna  du  saiieylato  0® 
soude.  Il  ne  semble  pas  riuece  rhumatisme  puisse  être  d’origine  infectieuse;  on  ne  trouve 
pas  d’antécédents  hlonnorragiquos.  Les  douleurs  articulaires  furent  assez  violentes,  et  n® 
cédèrent  qu’après  trois  semaines  de  traitement. 

B...  déclare  qu’elle  fut  très  péniblement  impressionnée  pondant  son  séjour  èrhôpital;  efi® 
vit  mourir  successivement  plusieurs  do  ses  voisines,  et  elle  avait  hâte  do  quitter  l’W' 
pital.car  elle  ôtait  obsédée  par  la  crainte  de  mourir.  Son  rhumatisme  s’atténua,  mais  eu® 
eut  à  un  certain  moment  do  violents  battements  do  cœur  et  on  lui  appliqua  cinq  veD" 
touses  scarifiées  sur  la  région  précordiale.  Elle  ne  sait  si  on  trouva  une  altération  du  cceUT' 

Un  soir,  dans  le  courant  du  mois  de  juin,  elle  était  endormie  depuis  quoique  teinp®’ 
quand  elle  se  réveilla  vers  10  heures,  parce  que,  dit-elle,  sa  main  droite  s’était  mis®  ® 
faire  dus  mouvements,  mais  elle  avait  l'impression  que  c’était  une  main  étrangère  fi'*! 
remuait  à  ses  côtés.  Elhî  n’eut  la  sensation  que  c’était  sa  propre  main  qu’en  la  saisiss®® 
avec  la  main  gauche.  Hantée  parla  crainte  de  mourir,  elle  fut  bouleversée  de  ce  qu’®** 
constatait.  Pendant  trois  ou  ijuatre  heures  elle  resta  ainsi  angoissée,  ne  ressentant 
sensation  spéciale,  pas  do  céphalée,  pas  d’étourdissement.  La  main  et  l’avant-bras  étal® 
engourdis,  ia  face  ut  le  membre  inférieur  étaient  indemnes. 

Le  lendemain  au  réveil  tout  le  coté  droit  du  corps  était  paralysé.  Il  n’y  avait  pa®.  . 
déviation  de  la  face,  mais  la  parole  était  difficile.  L’intelligence  ht  la  mémoire 
intactes.  A  la  visite  on  pensa  qu’il  s'agissait  d’accidents  hystériques  et  on  la  traita  par 
aimants. 

Les  jours  suivants  l’état  névropathique  s’accusa  davantage.  B...  se  rapjiolait  qu® 
mère  avait  succombé  à  une  hémiplégie  et  elle  avait  de  violentes  crises  du  larmes,  P® 
suadée  qu’elle  allait  mourir.  .j 

Elle  resta  à  Beaujon  jusqu’à  la  fin  do  juillet.  La  force  revint  peu  à  pou,  la 
commenta  à  marcher,  et  put  quitter  l’hôpital  pour  aller  à  la  campagne  en  couvalesc®® 

Lorsque  la  malade  se  présenta  à  notre  examen  le  27  septembre,  l’hémiplégie  o®  jj 
était  encore  manifeste,  mais  nous  fiimes  surtout  frappés  par  rhéinianosthésie  de 
côté  droit  du  corps  (face  comprise),  la  perte  du  sens  stéréognostiquo  et  des 
l’atrophie  musculaire  légère  do  l’avant-bras,  et  une  augmentation  également  1^8^^®gtte 
réflexes  tendineux  du  côté  droit.  Nous  avons  examiné  à  plusieurs  reprises  depuis  r  ^ 
époque  cette  malade,  et  nous  avons  constaté  que  la  sensibilité  à  la  piqûre  revenait  P 
pou,  que  la  force  augmentait  dans  les  membres  du  côté  droit;  néanmoins  les  trou 
sont  encore  marqués  et  voici  ce  que  l’observation  détaillée  révèle  actuellement.  ,  ^nt® 

État  actuel.  —  (1»'  novembre).  B...  est  d’une  constitution  plutôt  forte.  Elle 
pas  de  malformation  ni  d’altération  des  téguments,  dos  muqueuses,  des  os  ou  des  à 
lations.  .ire 

Étal  psychique.  —  La  malade  dit  que,  depuis  qu’elle  est  paralysée,  sa  'J,  "’n-geD®® 
moins  bonne  qu’autrofois.  Il  y  a  toutefois  un  progrès  à  ce  point  de  vue.  L’intelUB  ^ 
est  parfaite.  Il  y  a  toujours  un  certain  degré  d’émotivité,  une  tendance  à  là  tristes 
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no  conslale  aucuii  trouble  de  la  parole,  ni  de  la  lecture.  Mais  la  malade  dit  qu’au  début 
elle  avait  de  la  difficulté  à  trouver  ses  mots. 

Examen  rie  la  face.  —  Tous  les  mouvements  s’exécutent  bien,  il  n’y  a  aucune  déformation 
do  la  physionomie,  la  mala<lo  peut  silller,  souiller,  plisser  le  front.  Le  rire  et  les  grimaces 
provo(iués  no  décélent  aucun  trouble  de  la  musculature  do  la  face.  Les  mouvements  des 
paupières,  de  l’orbiculairc,  sont  normaux.  Au  dêl)ut  de  la  maladie  il  y  aurait  eu  une  cer: 
taini!  gène  dans  les  mouvements  des  lèvres  du  côté  droit. 

La  sensibilité  est  très  troublée  dans  toute  la  moitié  droite  dû  la  face. 

La  malade  se  plaint  d’uiic  sensation  d’engourdissement,  de  fourmillement  et  l'explora¬ 
tion  attentive  montre  que  la  sensibilité  au  contact  est  considérablement  diminuée  sur  le 
front,  les  joues,  les  lèvres,  le  menton.  La  piqûre  n’est  perçue  que  si  l’on  pénètre  profon¬ 
dément  dans  la  peau.  En  quelques  points  la  piqûre  est  ressentie  comme  un  contact.  La 
Sommation  des  excitations  réveille  la  sensibilité  à  la  piqûre,  mais  non  la  sensibilité  tactile. 
La  sensibilité  à  la  cbaleur  et  au  froid  a  également  disparu.  Ces  troubles  de  la  sensibilité 
sont  strictement  limités  par  une  ligne  sé])arant  la  face  en  deux  moitiés  égales. 

La  sensibilité  gustative  est  normale. 

L’odorat  parait  normal. 

L’ouïe  est  diminuée  à  droite. 

La  vue  est  mauvaise  (myopie  ancienne).  11  n’y  a  pas  do  diploïde,  d’inégalité  pupillaire, 
os  rétlexes  lumineux  et  à  l’aceommodation  sont  normaux.  Pas  de  troubles  apparents  de 
■fa  musculature  externes  de  Pujil  ;  pas  de  uystagmus.  Pas  d’bémianopsie.  Pas  de  rétrécis- 
ooment  du  cbamp  visuel. 

Cou.  —  Les  mouvements  de  rotation,  de  flexion,  d’extension  du  la  tête  s’exécutent  bien 
avec  force.  La  contraction  du  muscle  peaueicr  est  manifeste.  La  sensibilité  est  altérée 
■ooinme  à  la  face. 

Membres  supérieurs.  —  A  droite,  l’attitude  est  assez  eai'actéristiquc.  L’épaule  est  un 
POu  abaissée,  l’avant-bras  so  place  habituellement  dans  la  demi-flexion,  la  position  de  la 
^ain  est  surtout  curieuse  ;  l’index  est  généralement  élendu,  le  pouce  à  demi  fléchi,  et  les 
‘fois  autres  doigts  fléchis  dans  la  paume.  L’index  et  le  pouce  exécutent  quelques  mou¬ 
vements  que  la  volonté  réprime  dilfieilcmeut.  La  malade  peut  étendre  et  fléchir  sucees- 
®*‘’ement  tous  les  doigts,  mais  l’altitude  babilmillo  e.st  celle  que  nous  avons  indiquée, 
aucun  mouvement  n’est  aboli,  mais  la  malade  s(!rre  moins  fortement  avec  la  main  droite  ; 
au  dynamoniètre  on  obtient  ta  à  droite  et  20  A  gauche.  Dans  tous  les  antres  segments  les 
Uiouvements  sont  conservés,  affaiblis  seulement  par  conqiaraison  avec  le  côté  sain.  La 
®onsibiiitè  est  profondément  altérée.  La  perception  du  contact  est  abolie  sur  tout  le 
Uiembi'c  et  sur  l’éiraule.  Le  pincement  de  la  |)eau  n’csl  pas  senti.  La  piqûre  n’est  perçue 
^Uo  si  l'on  traverse  la  peau  avec  l’éjiingle.  Le  contact  d’un  objet  chaud  ou  froid  ne  pro¬ 
voque  ni  la  sensation  tbermi  que',  ni  la  sensation  tactile.  De  plus  la  piqûre  profonde,  lors¬ 
qu’elle  est  sentie,  est  localisée  d’une  façon  erronée  ;  la  perception  est  retardée;  la  sensi- 
u'Lté  est  réveillée  par  la  sommation  des  excitations.  Le  sons  articulaire  est  conservé 
“U  niveau  de  l’épaule  et  du  coude;  il  est  aboli  au  poignet,  aux  doigts.  La  perle  du  sens 
*Uusculaire  et  de  l’attitude  du  membres  est  conqiléle.  La  perception  stéréognostiiiue  est 
ooRiplétement  abolie.  Ataxie  très  prononcée. 

Membre  supérieur  (/nuclte.  —  Iticn  à  signaler;  la  force  est  rclativcnicnt  très  dévo- 
°tjTée,  la  sensibilité  est  normale  à  tous  ses  modes. 

Membres  inférieurs.  —  A  droite,  la  force  est  un  peu  diminuée  conquirativement  au  côté 
oOuebe  et  dans  tons  les  segments.  Un  fait  à  noter,  c’est  ([ne  la  force  est  moins  considé- 
oblo  quand  la  malade  exécute  le  mouvement  en  fermant  les  yeux,  ce  qui  est  en  rapport 
Vqc  les  troubles  de  sensibilité  profonde. 

La  malade  se  tient  facilement  debout,  elle  marebo  assez  vite,  mais  A  chaque  pas  le 
P'ed  droit  est  soulevé  difficilement  du  sol,  la  pointe  est  rejetée  on  dehors,  elle  fauche 
Sèreimmt.  Elle  peut  s’accroupii'  et  se  relever  sans  ai<le. 

Les  niouverncnts  des  muscles  du  tromq  de  l’abdomen  S’exécutent  avec  force. 

‘mus  avons  fait  exécuter  A  la  malade  les  mumeuvres  suivantes  : 

't  Manœuvre  de  llabinski.  —  La  malade  étendue  sur  le  plancher  essaye  do  s’asseoir,  les 
j  Ofoisés  ;  dans  cette  manœuvre,  la  cuisse  du  côté  droit  se  llccliit  sur  le  bassin  et  la 
■Poe  est  soulevée  au-dessus  du  sol  ;  le  membre  sain  restant  étendu, 
j  de  (Irassel.  —  La  malade  élendue  sur  le  dos,  on  fait  soulever  le  membre 

érieur  droit  sur  le  bassin;  le  membre  fixé  dans  eetto  position,  on  fuit  soulever  de  la 
J  "j®  façon  l’autre  membre,  la  malade  peut  (mnservor  le  parallèlisme  des  deux  membres 
j^odant  quelques  secondes.  Pour  M.  Grasset,  dans  lo  cas  .d’hémiplégie  organique,  le 
*Dbro  du  côté  malade  letombe  quand  le  membre  sain  est  soulevé. 
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La  sensibilité  subjective  est  légèrement  troublée  (sensation  d’engourdissement,  de  poids 
dans  le  membre  inférieur  droit).  La  sensibilité  tactile  tberrnique  a  totalement  disparu. 
La  piqfire  n’est  pen;ue  que  si  l’on  pique  profondément. 

Les  mouvements  du  genou  et  do  la  bancbe  sont  bien  perçus. 

La  malade  no  se  rend  pas  bien  compte  de  la  position  do  sa  jambe  dans  le  lit.  Anes¬ 
thésie  ])lanlairo. 

Les  attitudes  des  orteils  ne  sont  pas  perçues. 

Los  mouvements  de  l’articulation  tibiotarsii  une  sont  mal  interprétés. 

Du  côté  du  membre  inférieur  gauche  ;  pas  de  troubles  do  la  mobilité  ni  de  la  sensi¬ 
bilité. 

nijlexeü  tundinnux.  —  Aux  meitdjres  supérieurs,  les  divers  réllexes  tendineux  sontforts, 
mais  plus  accusés  à  droite  qu’à  gauche. 

Le  réllexe  rotnlien  est  plus  fort  à  droite. 

l’as  de  clonus  du  pied. 

Le  réllcxo  du  grosorloilde  Habinski  se  fait  en  llexion  é.  gauche;  à.  droite  il  est  impos¬ 
sible  do  l’obtenii',  parce  qu’il  y  a  diminution  île  la  sensibilité  de  la  plante  du  pied  et  que  le 
gros  orteil  est  à  peu  jirès  constainmont  en  extension  forcée.  Dès  qu’on  soulève  le  pied, 
dés  que  la  malade  mot  le  pied  par  terre,  l’extension  est  manifeste. 

Troublex  vasomoteurs  et  trophiques.  —  Les  deux  mains,  et  surtout  la  droite,  présentent 
une  coloration  rouge  violacée. 

L’avant-bras  jirésonte  du  côté  droit  une  atro|ibio  musculaire  marquée,  sans  contrac* 
tions  fibriilaires.  L’éminence  Ibénar  est  légèrement  amaigrie. 

Un  peu  do  diminution  des  réactions  faradiques  et  galvaniques,  sans  modifications  qua¬ 
litatives. 

l’as  de  lésions  articulaires,  pas  de  craquements,  pas  d’impotence  d’origine  articulaire. 

l’as  do  tendance  à  la  contracture  dans  les  muscles  du  côté  droit. 

E.mmen  des  divers  ori/anes.  —  l’as  de  troubles  des  sphincters. 

l’as  de  lésions  des  organes.  Uien  en  particulier  du  côté  du  cœur. 

Le  29  novendiro  un  nouvel  examen  montre  que  l’élat  est  resté  à  peu  près  stationnaire, 
bien  que  la  malade-  prétende  qu’elle  marclie  mieux  et  se  serve  plus  aisément  de  sa 
main  droile  pour  faii-o  des  travaux  d’aiguille,  soulever  des  objets,  etc.  Les  mouvements 
involontaires,  athétosiques,  persistent.  Si  on  commande  à.  la  malade  d’étendre  les  doigt® 
de  la  main  droite  et  do  rester  dans  cette  attitude,  on  voit  que  sa  volonté  ne  peut  s’op' 
poser  aux  mouvements.  Bientôt  en  clfet  le  médius  et  l’annulaire  se  llécliissent  sur  la 
Iiaume,  |)nis  le  petit  doigt  et  l’index  se  llécliissent  à  moitié,  pour  s'étendre  à  nouveau- 
Los  doigts  ne  iieuviuit  rester  immobiles  que  s’ils  sont  llécbis  énergii|uernent  dans  la 
paume  et  si  la,  main  est  éteniluc  sur  une  surface  plane.  (,)uand  la  malade  ferme  les  yeuX, 
les  mouvements  involontaires  sont  exagérés  et  il  impossible  d’oblonir  l’immobilisatioa 
pendant  un  inslant.  Il  n’y  a  pas  de  mouvements  involontaires  au  niveau  du  pied;  le  gr®* 
orteil  du  côté  droit,  au  repos,  est  dans  la  demi-extension.  Si  la  malade  smilèvo  le  pie'^ 
au-dessus  du  lit,  l’extension  s’accentue  beaucoup,  il  en  est  do  mémo  dans  la  marche.  I-® 
phénomène  do  Babinski  est  toujours  indiircrent,  le  réllexe  d’Oppenboim  no  peut  être 
obtenu;  la  manœuvre  do  (irasset  est  exécutée  comme  chez  le  sujet  normal.  Les  réflcx®® 
tendineux  du  côté  droit  sont  un  peu  plus  forts  qu’à  gauche;  il  n’y  a  pas  de  tn-pidatioD 
spinale.  On  note  une  légère  tendance  à  la  contracture  dans  les  musolos  do  la  réglé'* 
antéro-extorne  du  l’avant-bras  droit.  Le  réllexe  plantaire  do  fascia  lata  est  conservé  n®'' 
tement.  Le  signe  do  la  llexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  toujours  inanifosl®’ 

La  sensibilité  au  contact  est  abolie  sur  tout  le  membre  supérieur  droit  ainsi  que  suri 
membre  inlérieur.  Sur  la  face  le  contact  est  perçu  ainsi  que  sur  le  thorax  et  rabdom®"’ 
mais  d’une  façon  très  atténuée  du  côté  droit  comiiarativoment  au  côté  gauche.  , 

La  sensibilité  à  la  jiiqûre  est  surtout  diminuée  à  droite  au  niveau  dé  la  main  et  “ 
l’avant-bras.  Sur  le  bras  et  l’épaule  du  côté  droit  ainsi  ([uo  sur  le  tronc  on  consta 
qu’une  première  piqûre  même  assez  iirofonde  n’est  pas  perçue;  si  l’on  pi(|uo  dan®  '*'’ 
région  très  voisine  une  ou  deux  fois  et  avec  la  mémo  force,  la  deuxième,  troisiê"* 
ou  quatrième  pi(|ûre  peut  être  perçue  et  alors  très  vivement.  ,Sur  l’avant-bras  et  le  b*’®  ^ 
lapiqûr,,  très  iirofonde  est  perçue  d’une  façon  douloureuse,  mais  très  irrégulièrement, 
localisation  de  la  piqûre  est  toujours  erronée  même  lorsqu’elle  est  franchement  sentie- 

La  sensibilité  à  la  chaleur  et  au  froid  est  également  très  troublée,  la  malade  no 
que  des  différences  de  température  très  élevées,  d’une  façon  très  irrégulière  et  il 
toujours  un  contact  longtemps  prolongé  avec  un  corps  chaud  pour  qu’elle  déclare  a'’ 
une  impression  do  cbnlour  —  et  encore  doit-on  remarquer  que  les  réponses  sont  souv 
erronées.  11  en  est  ainsi  sur  tout  le  côté  droit  du  corps. 
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La  sensation  de  pression  n’est  perçue  que  si  l’on  appuie  très  i'orteraent  pour  déprimer 
la  peau.  Mlle  est  mieux  perçue  vers  la  racine  des  membres  qu’aux  exti’émités.  La  vibra- 
lion  du  diapason  n’est  perçue  que  d’une  façon  très  alténuèe  à  droite  comparativement 
au  cété  qauebe.  Mlle  est  indistincte  sur  la  main  et  l’avant-bras,  elle  fait  défaut  sur  .a 
TOtiile,  le  tibia.  Sur  la  cuisse,  le  bras,  l’omoplate,  les  eûtes,  la  face,  la  sensation  vibra¬ 
toire  apparaît  mais  peu  nette. 

La  notion  de  position  est  complètement  abolie  au  niveau  des  doigts,  du  poignet,  du 
cou-de-piod  et  dc.s  oi'toils.  Si  on  njobilise  le  gros  orteil,  la  malade  croit  que  c’est  le  cin- 
'luième.  Mlle  apprécie  à  peu  prés  la  position  du  membre  inférieur  dans  le  lit  par  l’atti¬ 
tude  de  la  cuisse  cl  de  la  banebe.  Elle  ne  sait  reconnaître  si  sa  main  est  ouverte  ou 
*ermé(!.  Elle  ne  sont  pas  qu’elb;  aun  objet  dans  la  main,  il  résulte  de  ces  divers  troubles 
ue  sensibilité  que  la.  malade  est  incapable  do  reconnaître  et  do  dénommer  l’objet  qu’on  lui 
uiet  dans  la  main.  Ea  perception  tactile  est  donc  absolument  nulle.  Elle  peut  reproduire 
avec  le  mendme  supérieur  gauebo  les  altitudes  imposées  du  cûlé  droit  au  coude  et  à 
i épaule.  Elle  reconnaît  loulofois  les  dilférences  de  poids  d’objets  mis  dans  sa  main, 
PPobablement  à  cause  de  l’elTort  qu’elle  doit  mettre  à  les  soulever,  cllort  dans  Icipicl  les 
uiusclos  du  bras  interviennent. 

Enfin  elle  ne  peut  retrouver  sa  main  droite  avec  sa  main  gaucho  qu’im  suivant  l'avant- 
bras  depuis  le  coude  et  il  est  impossible  do  lui  faire  atleindre,  les  yeux  formés,  le  nez 
^■Vcc  l'itulo.x  do  la  main  droite.  11  y  a  donc  ici  une  véritable  ataxie  liée  à.  l’état  de  la  sen¬ 
sibilité  prid'onde. 

En  résumé  les  troubles  de  la  sensibililé  superliciellc  et  profonde  sont  encore  très  pro- 
Jjoncés,  ils  ont  toujours  le  mémo  caraclère  béinijdégiquc,  mais  sont  plus  accentués  à 
*  extrémité  du  mcmbr(!  inférieur  et  du  membre  supérieur  surtout.  Ils  ont  rétrocédé  vers 
racine  des  membres. 

Los  troubles  vaso-moteurs  sont  assez  accusés  à  la  main  droite,  l'atropliie  musculaire 
8t  toujours  apprécdablo  i\  l’avant-bi  as.  Los  pi(pjros  ou  pression  sur  lo  membre  su|)ériour 
.  roit  donniuit  des  réactions  vaso-motrices  très  fortes  et  un  dermographisme  notable. 
L'état  général  et  l’état  jisychique  sont  parfaits. 

Réflcxiont.  —  Les  troubles  que  présente  notre  malade  sont-ils  de  nature 
ysiérique  ou  d’origine  organique?  Dans  cette  seconde  hypoihése,  dans  quelle 
'‘®eion  du  cerveau  devons-nous  placer  les  lésions?  liien  que  la  malade  ait  été 
<ionsidérée  dans  le  service  hospitalier,  où  l’on  observa  le  début  des  accidents, 
^OïDmc  atteinte  d’bémiplégic  hystérique,  nous  estimons  que  ce  diagnostic  doit 
écarté  pour  les  raisons  suivantes  :  la  malade  ne  présente  aucun  stigmate 
d’hystérie,  et  notamment  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel:  le  membre 
’bféricur  est  moins  pris  que  le  membre  supérieur.  La  démarche  se  l'ait  en  fau- 
“bPt,  la  main  est  le  siège  de  mouvements  athétosiqiies,  l’avant-bras  est  légére- 
atrophié  ;  les  réllexes  tendineux  sont  plus  forts  à  droite  qu’à  gauche,  le 
de  la  llexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  en  faveur  d’une  altéra- 
on  organique;  enfin  les  troubles  do  la  sensibilité,  variables  dans  les  divers 
des,  laissant  intacts  les  sens,  ne  sont  pas  ceux  de  l’hémianesthésie  hysté- 
j^HUe  Ordinairement  sensitivo-sensorielle.  Nous  attirons  l'attention  toutefois  sur 
,®,®df>ditions  du  début  do  la  paralysie  signalée  d’abord  parles  troubles  delà sen- 
*hté,  l’absence  de  notion  de  position  du  membre,  et  sur  celle  angoisse  éprouvée 
élé*^  malade  dés  l’origine  des  accidents,  <iui  pouvoit  laisser  penser  (pi’un 
J  bàent  psychique  put  être  en  jeu  à  ce  moment.  D’autre  part,  nous  rcconnais- 
®  fiue  la  faible  atteinte  de  la  face  qui  appurait  indemne  aujourd’hui  de  toute 
ç  dlysie,  l’absence  de  signe  du  peaucier,  le  défaut  d’hypotonie  musculaire  et 
j,  b  la  recherche  infructueuse  du  réflexe  de  Dabinslû  ne  sont  pas  en  faveur 
PaT*  organique.  Ces  caractères  négatifs  ne  nous  paraissent  toutefois 

®  suffisants  pour  ébranler  le  diagnostic  d’hémiplégie  organique. 

troubles  de  la  sensibilité  sont  remarquablement  accusés  chez  notre  malade, 
eux  qui  doivent  être  présents  à  l’esprit  pour  essayer  de  déterminer  la 
et  le  siège  des  lésions.  11  s’agit  vraisemblablement  ici  d’un  foyer  de  ramol- 
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lissemcnt  provoqiiô  par  une  embolie  détachée  du  co'ur  au  cours  de  l’attaque  de 
rhumatisme.  Iticti  que  nous  ne  conslations  plus  de  lésions  orilicielles,  les  cica¬ 
trices  de  ventouses  scarifiées  ronstalées  sur  la  région  jirécordialc  laissent  sup¬ 
poser  que  ratlcntion  du  médecin  a  été  attirée  sur  le  emur.  Il  est  donc  vraisera- 
hlahle'  que  le  cœur  a  été  le  siège  d'un  petit  foyer  d’endocardite,  origine  dti 
thrombus  amholique. 

Le  ramollisseihent  peut  occuper  la  eorticalité  ou  la  région  thalamo-cnpsu- 
laire  —  car  il  nous  serait  dillicile  d’admettre  que  la  voie  sensitive  et  la  voie 
motrice  aient  été  suffisamment  lésées  dans  la  région  pédonculairc  ou  protuhé- 
rantiellc  pour  provo([uer  les  acciilents  (|ue  nous  avons  rapportés,  sans  que  les 
divers  nerfs  crâniens  aient  été  intéressés  par  le  processus.  De  plus,  l'absence 
de  njstagmus,  de  luiralysic  des  nerfs  crâniens,  de  troubles  des  mouvements 
associés  des  jeux  rend  cette  hypothèse  invraisemblable. 

lin  foyer  de  ramollissement  occupant  la  eorticalité  de  l'hémisiihére  gauche, 
particuliérement  la  région  supérieure  et  moyenne  de  la  zone  rolandiqiie,  rendrait 
assez  bien  compte  des  divers  sym[itômes,  mais  nous  ferons  remar(]ucr  que  cette 
lésion  devrait  être  très  étendue  et  s’accompagnerait  alors  d’un  certain  degré  d® 
déchéance  intellectuelle,  comme  on  en  voit  constamment  dans  les  cas  de  grosses  j 
lésions  du  cerveau.  Da  sensibilité  ne  serait  compromise  (ju'au  jn-orata  de  1* 
,iiminution  de  la  force  musculaire  ;  or|  dans  notre  cas  les  troubles  sensitifs  sont 
beaucoup  plus  marqués  (|ue  les  troubles  moteurs;  enfin,  il  n'y  jamais  eu  cbe2 
notre  inabnbî  d’accès  é[iileiitiformes. 

Si  nous  tenons  co?upte  surtout  île  l’intensité  des  modifications  de  la  sensibilité! 
nous  sommes  amenés  à  localiser  pliitiH  la  lésion  au  niveau  de  la  région  capsulO' 
thalarnique.  Les  recherches  récentes  de  Dejerine  et  Long,  Verger,  Abadie,  Hi’écy 
ont  montré  que  les  libres  du  ruban  de  Iteil  se  terminaient  dansla  couche  optiq'*® 
et  que  de  ce  noyau  gris  partaient  d’autres  fibres  qui,  mélangées  aux  libres  verticale* 
et  traiisvei'sales  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  montaient  en  s’épS' 
nouissiint  dans  le  cenire  ovale  vers  la  corticalilé  de  la  zone  rolandique.  Lalee' 
turc  des  diverses  oliservations  avec  autopsie  de  cas  d’hémianesthésie,  nous  ® 
conduit  à'  penser  qu’un  petit  foyer  de  ramollissement  occupant  le  noyau  extci’O® 
du  thalamus  et  intéressani  une  partie  du  segment  [lostericur  de  la  capsuj* 
interne,  entre  le  genou  et  la  région  rétrolenticulairc,  pourrait  donner  lieu  11 
symptomatologie  constatée.  Kn  ell’et,  la  face  n’est  pas  le  siège  de  troubl®* 
moteurs,  et  il  n’existe  pas  d’aphasie,  ce  qui  permet  de  [lenser  que  le  genou  d® 
capsule  n’est  pas  intéressé  par  la  lésion,  et  d’autre  part  l’absence  d’iiémianop*' 
et  de  troubles  auditifs  laisse  su|)[)oser  que  les  radiations  optiques  et  les  faisco® 
terniioranx  de  la  région  sous-optique  ne  sont  pas  déiruits.  La  lésion  doitoccUp^^  | 
le  cenire  le  jtlus  importantdes  neurones  sensitifs  tlialamiques  (noyau externe)>  ,  • 
qui  explique  que  les  troubles  sensitifs  occuipent  toute  la  moitiédu  corpset  aient 
et  restent  encore  très  [irononcés:  d’autre  part,  la  voie  motrice  n’a  été  qu'en  : 

atteinte,  puisque  la  force  musculaire  réparait  progressivement,  que  la  ; 

dicitô  et  la  contracture  sont  à  peine  ébauchées.  Ktitin,  l’atbétose  symptôme  d  ' 
irritation  juxta-pyramidale  corrobore  l’iiypothése  ((ue  nous  formulons  rel*^*  ’ 
ment  à  l’existence  d’une  lésion  plus  étendue  au  niveau  du  thalamus  que 
ca|)sulc  interne.  Nous  rappellerons,  en  terminant,  les  cas  rapportés  (j. 

dans  lesquels  une  lésion  de  la  capsule  externe,  fusant  derrière  le  noyau  1 
,  culaire,  a  pu  provoquer  des  troubles  de  la  sensibilité  en  gagnant  la 
interne  dans  région  rétro-lenticulaire.  .Mais  il  s’agissait  dans  ces  cas  de 
altérations  des  centres  nerveux,  provoquant  des  troubles  intellectuels, 
nopsie,  qui  font  défaut  totalement  chez  notre  malade. 
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XI  Polynévrite  au  cours  d’un  Cancer  Intestinal,  par  M.  IIknhi  Lamy. 

Nous  connaissons  les  accidents  nerveux  du  cancer,  depuis  les  recherches  de 
Ivlipiiel  en  particulier  (Archives  yén.  de  Méd.,  1891).  Les  uns  sont  dus  aux 
métastases  néoplasiques  du  .système  nerveux;  les  autres  sont  d’ordre  toxique. 
En  particulier,  on  sait  combien  fréquentes  sont  les  névrites  périphéri(iucs 
chez  les  cancéreux  cachectiques.  La  jjlupart  du  temps,  les  accidents  cliniques 
en  rapi)ort  avec  ces  névrites  sont  atténués.  Ils  consistent  en  amyolrophies 
dilTuscs^  douleurs  des  masses  musculaires  à  la  pression,  etc,.  11  est  beaucoup  plus 
rare  d'observer  des  symptômes  paralytiques  analogues  à.  ceux  des  polynévrites 
loxi(iucs  ou  infectieuses.  C’est  pour(iuoi  l’observation  suivante  m’a  paru  mériler 
*l’èlre  iHibliéc,  bien  qu’elle  manque  du  contrôle  linatomiquc  ;  le  syndrome  poly- 
névrili(|uc  (paralysie  des  extenseurs  aux  quatre  membres)  s’est  produit  sous 
l’influence  manifeste  d’un  néoplasme  intestinal  à  marche  très  rapide,  accom¬ 
pagné  de  cachexie  profonde. 

X...,  00  uns,  inaladc  do  ville,  sans  antécédents  pathologiques,  a  tou, jours  joui  d'une 
santé  robuste.  Dit  avoir  fait  sa  première  maladie  il  y  a  (pielques  semaines.  11  s’agissait 
d’une  angine  pblegmonneuso  sans  gravité  qui  s’est  terminée  sinqilernent  par  évacuation 
du  pus  au  bout  do  (pielques  jours.  Dans  les  premiers  jours  do  juin  1905,  se  plaint  de 
troubles  digestifs  :  état  nauséeux,  inappétence,  liallonncment  du  ventre,  constipation,  qui 
devient  absolue  et  résiste  à  plusieurs  purgatifs. 

Je  vois  le  malade  pour  la  promifTO  fois  le  9  juin  1905.  Arrêt  absolu  des  matières  et  des 
Saz,  vomissements  bilieux,  langue  sale.  Le  ventre  est  modérément  météorisé.  Aucune  dou¬ 
teur  d'ailleurs.  Température  normale.  Un  lavement  purgatif  (formule  du  codex)  est  donné 
dans  la  matinée:  un  second  dans  la  journée,  sans  résultat.  Je  jirie  alors  M.  le  D'  Allard 
de  bien  vouloir  donner  un  lavement  électrique  dés  le  lendemain  matin.  Celui-ci  fut  suivi 
d  une  évacuation  abondante  de  matières,  noires  comme  do  la  suie.  A  partir  do  ce  mo- 
'eent,  les  accidents  d’obstruction  intestinale  ne  se  reproduisent  plus,  mais  le  raelœna 
Persista  plusieurs  jours. 

.  L'exploration  du  ventre  fait  constater  une  tuméfa(;tion  avec  induration  de  la  paroi 
■ntestinale  dans  la  fosse  iliaque  droite.  L’existence  d’un  cancer  localisé  à  Tanglo  iléo-cœcal 
dés  lors  admis.  M.  üieulafoy,  appelé  à  voir  le  malade  quelques  jours  plus  tard,  con- 
drine  le  diagnostic  de  cancer. 

A  partir  (le  ce  moment,  le  malade  se  cacliectisa  rapidement;  il  ne  (juitta  iilus  son  lit, 
'*68  téguments  se  décolorèrent,  il  présenta  de  l’njdème  des  (luatre  extrémités  et  succomba 
déns  les  premiers  jours  du  mois  (l’août,  après  (luelques  jours  de  subdélirc  avec  divaga- 
^'uns.  Hion  d’anormal  n’avait  été  noté  du  côté  des  urines;  le  foie,  les  poumons,  l’appareil 
éérdio-vasculaire  étaient  intacts,  .l’ajoute  que  le  malade  avait  toujours  été  très  sobre, 
é  offrait  aucun  signe  d'alcoolisme  et  (pi’il  n’avait  été  soumis  à  aucune  autre  intoxication. 
Lu  somme,  cancer  à  forme  cachectique  et  à  évolution  rapide  ;  fait  assez  banal.  A  noter 
6opendant  que  le  malade  eut  do  la  jièvre  tout  le  temps.  Cba'iue  soir,  la  température  rectale 
était  environ  de  liS";  elle  atteignit  .'18», ii  plusieurs  fois.  Do  plus,  dès  le  début,  la  pression 
'^riérUlie  de  ce  malade  fut  très  bass(!  :  8  à  9”  de  Ilg  à  la  radiale. 

Llr,  dans  les  premiers  jours  de  juillet,  c’est-à-dire  un  mois  avant  le  début  apparent 
dés  accid(!nls,  et  un  mois  avant  la  mort,  le  malade  se  plaignit  do  faiblesse  de  la  main 
'voile  :  il  ne  pouvait  plus  s’en  servir  pour  manger  et  laissait  échapper  les  objets.  .le 
.Remarquai  une  faiblesse  évidente  dans  l’extension  de  la  main  qui  ne  pouvait  se  relever 
é  éngle  droit  sur  le  poignet.  Dans  les  jours  suivant.s,  la  main  devient  Inul  à  fait  lom- 
éofe.  La  paralysie  radiale  était  complète  à  l’avant-bras  ;  tous  les  extenseurs  étaient  pris 
*D.si  qug  ly  ]gpg  supinateur.  Le  malade  était  euroro  capable  de  serrer  avec  une  certaine 
éfco  lor.s,(iu’on  relevait  les  doigts.  Intégrité  du  triceps  brachial.  Pas  de  douleurs  ni  de 
6ébles  do  sensibilité. 

fa  t  "’dlade  était  encore  capable  do  se  tenir  debout  et  de  marcher,  bien  que  d’une  grande 
‘blesse.  Les  réllexes  rotuliens  étaient  conservés,  mais  duninui.s.  A  ce  moment,  la  jiara- 
était  donc  limitée  nu  radial  du  côté  droit,  à  l’avant-bras. 

J.  |p'’8  le  15  juillet,  la  faiblesse  générale  est  telle  que  le  malade  ne  (initie  plus  le  lit.  Il 
q  ^  bicapable  de  boire  seul.  En  le  découvrant,  on  remarque  que  les  pieds  sont  lombanis, 
"8  l’attitude  du  varus-équin,  surtout  du  côté  gauche.  Le  malade  est  incapable  de  relever 
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le  pied  soi-  le  jainlie  de  ce  côtû  et  d’étendre  les  orteils;  quelques  mouvements  de  (lexion 
do  ceux-ci  sont  'seulement  possible.  Les  extenseurs  des  orteils,  les  péroniers  et  le  jam- 
bier  extérieur  sont  paralysés.  Mêmes  pb(''nomènes,  mais  moins  accentué.s  du  rôté 
droit.  Ici  le  pied  ])eut  éire  léj^èroment  redressé;  mais  ce  mouvement  n’a  aucune  énerqie, 
et  l’on  s'y  opi>osc  l'acilement,  tandis  que  le  mouvement  inverse  est  encore  assez  Tort, 
lléllexes  rotuliens  l'aililes,  mais  conservés.  Uénexc  plantaire  nul;  mais  pas  d’anestbésie 
ni  de  pbénoménes  douloureux. 

Le  même  jour,  on  note  que  les  extenseurt  des  doigts  et  les  radiaux  sont  très  mdlcrncnt 
parésiôs  àgauebe,  moins  complètement,  toutefois  que  du  côté  droit.  Lu  main  n’est  [)oint 
tombante  à  angle  droit  sur  le  poignet  comme  de  ce  côté;  mais  elle  ne  peut  pas  être  relevée 
au  delà  de  l’Iiorizontale. 

lOn  somme  :  paralgtie  des  extenseurs  aux  gualre  extrémités,  prédominant  à  droite  ou 
mendiro  supérieur,  à  gaucho  au  membre  inférieur.  Cette  paralysie  persista  sans  modili- 
cation  jusqu’à  latin,  c’est-à-dire  pendant  les  trois  semaines  que  vécut  encore  le  maladi?. 
I‘as  do  troubles  des  sjibinctcrs.  Iticn  d’anormal  du  côté  des  nerfs  crâniens.  L’intelligence 
no  lut  troublée  que  pendant  la  période  sub-eomateuse  do  quelques  jours  qui  précéda  la 
mort.  A  noler  ipie  les  quatre  extrémités  étaient  infiltrées  d’un  œdème  blanc  et  mou 
(cachectique)  qui  api)arut  approximativement  en  même  temps  que  la  paralysie  de  la 

l’as  d’autopsie. 

Ce  qui  fait  rinlcrèt  de  cette  observation,  ce  n’est  pas  la  polynévrite  en  clle- 
inéme,  (|tii  a  pré.scnté  le  type  btinal  de  paralysie  des  exten.seurs  d’origine  toxi- 
ini'ectieuse  :  c'est  uniquement  l’étiologie.  En  dehors  de  toute  intoxication,  elle 
s’est  développée  sous  l’inlluence  d’un  cancer  à  marche  presque  aiguë.  Un  fait 
digne  de  remarque,  c’est  la  coïncidence  de  la  fièvre,  de  V tihahsemenl  de  la  tension 
(irlérielle,  dés  le  début,  du  coma  lerininnl,  phénomènes  qui  ne  s’observent  que 
dans  les  cancers  d’une  malignité  particulière.  11  ne  parait  pas  douteux  qu’on 
doive  incriminer  ici  les  produits  toxiques  engendrés  par  le  néoplasme.  L’absence 
des  phénomènes  douloureux,  la  symétrie  des  paralysies  indiquent  clairement 
qu’on  ne  saurait  admettre  une  infiltration  néoplasi(|uc  des  nerfs. 

Doit-on  faire  jouer  un  rôle  ici  à  l’infiltration  (cdérnateuse  des  membres  et  à 
l’oedéimî  des  nerfs  (|ui  peut  en  résuller?  Cette  opinion  a  ôté  soutenue  pour  des 
(;as  analogues.  Elle  me  paraît  peu  admissible,  car  nous  voyons  souv(uit  des 
malades  dont  les  membi'es  sont  infiltrés  et  qui  n’ont  pas  de  polynévrites. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  certainement  très  rares.  Mitira,  en  1891 ,  apublié  un 
cas  de  polynévrite  au  cours  d’un  cancer  de  l’estomac  (lierl.  Idin  lUoc/ouuc/t.)’ 
Obci'tliür  (Hev.  neurol.,  1902)  en  a  publié  un  autre  ayant  évolué  avec  les  ajipa' 
ronces  d’une  paralysie  alcooli(|uc,  sous  l’influence  d’un  cancer  bronchique,  qui 
fut  une  découverte  d’autopsie.  Ce  dernier  diffère  du  nôtre  par  l’existence  de 
jdiénoménes  douloureux  très  pronone.és.  L’exarnen  histologique  montra  qu’il  y 
avait  ici  des  métastases  musculaires  nombreuses  avec  envahissement  des  rami* 
lications  nerveuses  terminales. 

11  n’est  guère  vraisemblable  (|u'il  se  soit  agi  d’une  lésion  du  même  genre  dan» 
le  cas  que  je  viens  de  ra[)i)orter;  car  le  malade  n’nvail  ni  douleurs  sponta¬ 
nées.  ni  s(uisibilité  des  muscles  à  la  pression. 

Xll.  Écriture  dans  la  Maladie  de  Parkinson.  |>ar  .M.  IIk.nri  La.mv. 

.le  crois  intéressant  de  signaler  un  [letit  signe  de  la  maladie  de  l’arhinson. 
s’agit  d’un  eaiiietére  graphologique  que  j’ai  constaté  deux  fois  très  licitement  et 
que  vous  pourrez  vérifier  sur  les  ileux  spécimens  d’écriture  (|ue  je  vous  pr^' 
seule. 

L’écriture  est  d’abord  d'ap|)arenre  normale:  mais  dés  les  premiers  mot» 
traces,  les  caractères  deviennent  graduellement  (dus  petits  et  [ilus  serrés.  D’un» 
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façon  très  régulière  et  très  progressive  les  lettres  se  rétrécissent  et  deviennent 
illisibles  au  bout  de  quelques  lignes.  Si  le  malade  continue  à  écrire,  il  finit  par 
ne  plus  tracer  qu’une  ligne  droite  finement  dentelée. 

.  11  s’agissait  dans  les  deux  cas  de  malades  tout  à  fait  au  début,  chez  lesquels  le 
diagnostic  n’était  pas  douteux,  mais  ne  s’imposait  pas  à  proprement  parler. 
Aucun  des  deux  ne  tremblait  d’une  façon  apparente.  J’ajoute  que  l’un  des  deux, 
que  j’ai  suivi  depuis  l’époque  où  je  l’ai  fait  écrire  (avril  11)04),  est  aujourd’hui  un 
parkinsonien  complet. 

Je  crois  que  ce  caractère  de  l’écriture  ne  peut  être  recherché  que  chez  les 
sujets  ayant  une  écriture  courante,  et  non  chez  les  illettrés  qui  écrivent  pénible¬ 
ment. 

La  question  est  de  savoir  s’il  appartient  en  propre  ù  la  maladie  de  Parkinson. 
Le  premier  de  mes  malades  était  un  confrère  qui  se  croyait  atteint  de  la  crampe 
des  écrivains.  Or  les  sujets  atteints  de  crampe  des  écrivains  que  j’ai  eu  l’occa¬ 
sion  de  faire  écrire  ne  présentaient  point  le  phénomène  en  question.  Leur  écri¬ 
ture  était  interrompue  assez  brusquement  par  la  contracture  des  doigts  et  de  la 
(Uain,  mais  ne  présentait  point  la  transformation  régulière  et  progressive  que 
j’ui  signalée. 

M.  Hbnhy  Meigiî.  —  La  diminution  progressive  de  la  hauteur  et  le  tassement 
^6s  caractères  graphiques  n’est  pas  spéciale  à  la  maladie  de  Parkinson.  J’ai 
observé  ces  modifications  plusieurs  fois  dans  des  cas  de  crampes  des  écrivains 
obez  des  sujets  qui  n’étaient  pas  des  paralytiques  agitants.  Kt  je  crois  d’ailleurs 
?ue  c’est  un  phénomène  assez  fréquent  chez  les  individus  sains,  mais  lettrés.  Il 
produit  au  bout  d’un  nombre  variable  de  lignes  ou  de  pages.  Les  grapho¬ 
logues  le  connaissent  bien  et  l’interprètent,  je  crois,  comme  un  signe  de  défail- 
mnee,  de  manque  de  persévérance.  Ce  n’est  peut-être  qu’un  résultat  de  la  fatigue, 
bbez  les  parkinsoniens,  la  raideur  peut-être  le  provoque  plus  rapidement. 

M.  Ernest  Ducrk.  — Ce  phénomène  révéle  surtout  une  tendance  spasmodique, 
oont  on  peut  observer  tous  les  degrés. 

^^^L  Hémispasme  Facial  chez  un  homme  de  90  ans,  par  MM.  Ernest 
Dui’ré  et  Jules  Lemaire.  (Présentation  de  pliotographies.) 

_  Vieillard  atteint  depuis  30  ans  d’hémispasmo  facial  droit,  sans  étiologie  sai- 
“issablc,  sans  paralysie  faciale  antérieure.  Le  spasme  oll're  les  caractères  clas- 
®*<lues  qui  le  dillérencient  du  tic  et  des  contractures,  et  notamment  ceux  récem- 
**)ent  mis  en  lumière  parMeigeet  llabinski  :  trimiilations  librillaires,  incurvation 
®  'a  pointe  du  nez,  élévation  du  sourcil,  synergie  paradoxale  du  frontal  et  du 
®°arcilier,  fossette  mentonnière  (1). 

Un  cas  de  Cholestéatome  de  la  base  de  l’Encéphale,  par  MM.  Pierre 
Marie  et  C.  Itoussv.  (Présentation  de  pièce.) 

(Communication  publiée  iti-extenso  comme  travail  original  dans  le  présent 
■oéro  de  la  Jieouc  neurologiqite.) 

Hémorragie  de  la  Couche  Optique,  par  M.  C.  Itoussv. 

les  hémorragies  de  la  couche  optique  sont  fréquemment  observées  en  cli- 

■fco2  ^'“bservution  détaillée  jiaraltra  in  exlunso  avi'c  phoLograpliii?  dans  la  Nourelli' 
“ffcup/iie  lie  la  Salpélri&re.. 
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nique,  il  csf,  très  rare  ilc  rencontrer  des  foyers  limites  et  cantonnés  uniquement 
dans  ce  ganglion  sans  participation  des  parties  encépliali(|ucs  avoisinantes  : 
corps  strié  ou  capsule  interne.  Il  est  exceptionnel  également  que  ces  foyers 
soient  assez  restreints  pour  laisser  survivre  les  malades  assez  longtemps  pour 
permettre  de  faire;  la  part,  dans  les  symptômes  observés,  des  pliénoménes  de 
déficit  et  des  aciions  d'inhibition  ou  d’excitation  passagères,  tleci  nous  explique 
pourquoi  sont  si  peu  nombreux  les  cas  de  lésion  en  foyer  du  thalamus  utili¬ 
sables  par  la  méthode  anatomo-clinif|ue,  méthode  (|ui,  seule,  servira  à  résoudre 
le  prohléme  encore  obscur  de  la  physiologie  j)athologi(|ue  des  couches  optiques 
en  même  temps  qu’elle  permetira,  au  moyen  de  l'étude  des  dégénérations  secon¬ 
daires,  d’en  éclairer  les  conn(;xions  intimes. 

La  pièce  (juc  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  provient  du  ser¬ 
vice  de  notre  maître  le  docteur  Pierre  .Marie,  à  llicètre.  11  s’agit  d’une  hémor¬ 
ragie  pres(|ue  strictement  limitée  à  la  couche  oplique  gauche  et  qui  a  laissé  sur¬ 
vivre.  le  malade  pendant  vingt  jours. 

Voici  d’abord  l’observation  clinique  du  malade  et  la  description  topographique 
de  la  pièce  (|ue  ,noiis  présentons.  .Nous  verrons  ensuite  (|uels  sont,  à  notre  avis, 
les  renseignements  à  tirer  de  ce  cas  et  susceptibles  d'être  rnis  à  profit  au  point 
de  vue  anatomo-clinique  et  physiologique. 

OiisuiivATio.N.  —  Le  noniniô  l’uj...,  âgé  de  87  ans,  est  hospitalisé  à  Bicétre  üejiuis  jiîu- 
sieiirs  années  pour  un  lreml,leinent  sénih; 

fie  23  scplenibri;  IUO.t.  dans  l’après-inidi,  il  est  pris  brusquement  d’un  ictus  ajioplec- 
ti(|ue  alors  qu’il  travaillait.  Il  perd  connaissance  et  tombe  à  terre.  —  On  l’amène  à  l’in¬ 
firmerie  générale. 

Le  lendemain  malin,  on  trouve  le  malade  plongé  dans  un  demi-coma  et  présentant  un« 
hémiplégie  droite  légère.  Il  comprend  à  peu  prés  ce  qu’on  lui  dit, donne  la  main  gauche, 
ferme  les  yeux  sur  commandemcmt.il  ré|)ond  aux  rpiestions,  mais  par  phrases  entrecou¬ 
pées  de  gémissemenis  et  ilont  plusieurs  mots  sont  incompréhensibles.  «  Comment  aile*' 
vous;?  —  Bien.  —  Où  soulirez-vous?  —  Partout  ».  —  11  refuse  de  manger,  on  est  obligé 
de  le  gaver. 

Le  malade  gèle;  il  perd  ses  matici'cs  cl  ses  urines. 

Troubla  moteurs.  —  Pas  d’asymétrie  faciale,  pas  de  déviation  do  la  langue,  pas  de 
déviation  eonjnguéi;  de  la  tète  et  des  yeux.  Paralysie  légère  du  bras  et  de  la  jambe  droit®' 
le  malade  inarcbe  eu  traînant  la  jambe  droite  sur  le  sol,  lor.s(|u’on  le  souücnt  sous  le* 
bras;  il  no  se  sort  pas  5])ontanémeiit  de  son  liras  droit,  mais  lorsqu’on  le  pince  forte¬ 
ment  de  ce  côté,  il  retire  son  bras  cl  le  eliange  de  place. 

Les  rélloxes  sont  légèrement  dimimiés  à  droite,  le  réllexo  cenlro-latéral  très  marqU® 
des  doux  côtés;  pas  de  signe  de  Itabinski. 

Ln  somme  légère  hémiplégie  motrice;  puisque  le  lendemain  do  l’ictus  le  malade  peu 
déjà  marcher  et  faire  des  iiiouvemenls  avec  son  bras,  que  les  rédexes  no  sont  jias  diiu>'  ^ 

iiués  à  droite  et  qu’il  n'y  a  pas  de  signe  do  l'orteil  en  extension. 

Sensibiliti'.  —  Il  n'y  a  jias  do  troubles  de  la  sensation  brute  de  la  douleur,  le  maluue  ; 

gémit  ou  relire  sou  membre  lorsqu’on  le  iiincc  ou  lorsqu’on  le  pique  profondéineU^  i 

.Mais  on  doit  so  contenter  de  ce  renseignement  incomplet;  il  est  on  clfet  impossible  ,  j 
lui  d’apiirécicr  avec  Ihiosso  l’état  do  la  sensibilité  superficielle  taclile  et  celui  des  sens>  •  ■ 
bilités  profondes,  vu  l’état  d’obnuliilalion  cérébrale  dans  lequel  il  se  trouve.  '  | 

Pas  d'iiémianoiisio  apparente.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  normalement» 
lumière  et  à  raccomiiiodation,  .  i 

Los  jours  suivants  l’étal  se  modifie  un  peu  ;  le  malade  avale  .spontanément  quelfiU®^ 
gorgées  de  lait,  mais  l’obnubilation  ccrctirale  [lersisto  avec  état  démentiel,  agilatiu®  ’ 
délire;  il  est,  continuellement  découvert  dans  son  lit. 

Los  trouilles  paralyli(iues  du  côté  droit  paraissent  s’amender;  en  clfet  le  ®  j 
donne  sur  conimandemcnt  la  main  droite,  mais  avec  certaine  difficulté;  il  diercJie  ô» 
le  vide  et  paraît  géné  et  incoordonné  dans  ses  mouvements.  L’état  do  la  sensibilB® 
peut  pas  être  étudié  ;  la  perceiilion  de  la  douleur  persiste  comme  au  début.  ■ 

Le  malade  iiicurl  le  13  octobre,  sans  avoir  jirésenlé  de  symptômes  nouveaux  ay® 
modifié  son  étal.  j 
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Auloiisie.  —  Le  cerveau  enlevé  do  la  boite  crânienne  ne  présente  aucune  modirication 
extérieure  à  signaler  ;  on  aucun  point  de  la  surface  do  riiéinisplière  droit  ou  no  trouve 
'■ne  zone  déprimée  permeltantdu  supposer  l’existence  d’un  foyer  sous-cortieal  ou  central. 

üue  coupe  horizontale  passant  iniinédiatomcnt  au-dessous  du  genou  et  du  bec  du  corps 
<îalleux  p(>rmet  do  se  rendre  compte  de  la  topographie  du  foyer  hémorragique  qui  est 
placé  on  [ilein  dans  le  lhalamus,  et  exactement  limité  à  ce  ganglion.  Ce  foyer  d'hemor- 
'■agic  récente  a,  sur  la  coupe,  une  forme  assez  régulièrement  sphérique,  il  préscnlo  les 
dnnensions  il’iine  pièce  de  2  francs  et  détruit  le  noyau  externe  en  totalité,  une  grande 
partie  du  noyau  interne  et  le  tiers  antérioui-  du  pulviuar.  Pin  aucun  point  les  limites  du 
loyer  no  dépassent  celles  de  la  couche  optique  :  on  effet  au  dehors  il  s’ari’cto  exactement 
sur  le  bord  interne  do  la  cajisulo  interne,  on  avant,  on  arrière  et  on  dedans  il  reste  dis- 
faiit  des  limites  du  thalamus  d’au  moins  quelques  millimètres. 

Ifoux  aulri'S  coupes  faites  au-dessus,  de  2  on  2  centimètres,  jieiinottent  do  se  rendre 
Mnipio  de  rétenduc  do  ce  foyer  en  hauteur.  Sur  une  première  correspondant  A  la  couiie 
58  du  schéma  de  .M.  et  .Mme  Dejerine,  on  voitque  le  loyer  occupe  presque  toute  l’aire  du 
lhalamus  dont  il  ne  respec.loplus  en  avant  qu’une  partie  du  noyau  antérieur  et  en  ariière 
faible  portion  du  pulvinar.  Ixn  dehors  il  |»ousse  une  petite  pointe  dans  la  capsule 
■idornc:  en  dedans  il  n’est  plus  écarté  que  de  quelques  millimètres  do  la  paroi  ventri- 
culaire. 

Sur  nnedonxièmo  coupe  supérieure,  parallèle  à  la  face  supérieure  du  corps  calleux, 
voit  que  le  foyer  occupe  non  soulemont  la  partie  sujiérieure  de  la  couche  optique, 
™ais  qu'il  envahit  le  segment  postérieur  du  noyau  caudé. 

Notons  oulin  que  sur  la  paroi  gauche  et  inférieure  du  III”  ventricule  se  trouve  un  petit 
'ysto,  formant  hernie  sous  répendyme. 

On  trouve  à  l’ètat  frais  des  corps  granuleux  dans  le  faisceau  pyramidal. 


l'elle  est  grossièrement  fnitc  la  description  topographique  de  notre  lésion,  que 
hûus  compléterons  ultérieurement  et  après  durcissement  sur  coupes  microsco- 
P’iuçs  sériées.  Celte  pièce  en  effet,  grâce  à  la  survie  exceptionnelle  du  malade 
Pendant  vingt  jours,  pourra  être  étudiée  par  la  méthode  de  Marchi. 

Quant  aux  renseignements  à  tirer  des  symptômes  observés  pour  l’étude  de  la 
P^siologie-pathologique  des  couches  optiques,  ils  sont  à  notre  avis  presque 
’^hls.  Les  cas  d’hémorragies  récentes  avec  une  survie  de  si  courte  durée  sont  en 
fèt  de  mauvais  sujets  d’étude,  puisqu’on  sc  trouve  en  présence  de  malades 
P  uugés  dans  le  coma  ou  le  demi-coma  et  que  leur  cerveau  dans  lequel  vient  de 
faire  une  hémorragie  est  momentanément  ébranlé  dans  tous  ses  éléments.  Il 
donc  indispensable  de  laisser  passer  cette  phase  dans  laquelle  les  phéno- 
"h^Ues  d’imbihilion  viennent  troubler  le  tableau  clinique,  pour  faire  la  part 
®^acte  des  sym[itômes  observés  et  les  rapporter  à  leur  véritable  cause. 

Nous  notons  cependant  dans  notre  observation  1"  le  peu  d’inlensili'  de  l’hémi- 
'  ta  tendance  à  l’imèliorer  rapidement  et  l’absence  du  signe  de  liahinski;  mal- 
l’atteinte  légère  du  faisceau  pyramidal  prouvée  pur  la  présence  des  corps 
^_hnuleux;  2"  la  conservation  de  la  percepiio,n  brute  de  la  douleur.  Mais  nous 
^^hllons  pas  jusqu’à  faire  de  notre  observation  micas  de  syndrome  thalamique, 
J.  '^^ci  pour  les  raisons  que  nous  avons  exposées  au  début  de  notre  communica- 
h-  Nous  reviendrons  du  reste  ailleurs  sur  celte  question,  dont  nous  nous  occu¬ 
pa  tout  particulièrement  en  ce  moment. 

le  f  tle  la  pièce  que  nous  présentons  aujourd’hui  réside  donc  surtout  dans 

“■'t  qu’il  s'agit  d’une  trouvaille  d’autopsie  que  l'on  ne  fait  pas  fréquemment. 

^1'  «  État  vermoulu  »  du  Cerveau,  par  M.  1*ikkiie  Marie.  (Présentation 
de  pièce.) 

•l’éi*^  P’’®®6ntc  un  nouveau  cas  de  la  lésion  corticale  que  je  désigne  sous  le  nom 
*^0n!**  lésion  qui  a  déjà  fait  l’objet  celte  année,  à  cette  Société,  d'une 

’^Unication  de  mon  élève  le  docteur  üougherly  (de  New-York).  Dans  le  cas 
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actuel  on  voit  avec  la  plus  grande  netteté  qu'il  s’agit  d’une  sorte  de  processus 
ulcératif  amenant  ladestruction  de  l’écorce  grise  cérébrale  et  respectant  la  subs¬ 
tance  blanche  sous-jacente  ou  ne  l’intéressant  qu’à  peine  c’est  exactement  le 
contraire  de  ce  (jui  se  passe  dans  les  ramollissements  corticaux  où  la  surface 
extérieure  des  circonvolutions  ramollies  n’est  généralement  ni  détruite  ni  ulcérée. 


Présentation  d’ouvrage 


M.  0.  Cnouzo.v  présente  au  nom  de  M.  le  professeur  Dieulafo/,  au  nom  de  ses 
collègues  Nattari  Larrier,  (Iriffon,  Lu’per  et  en  son  nom  personnel,  un  volume 
intitulé  :  (jüniqm  médicale  de  V  U  ciel- Dieu  (professeur  Dieulaloyj  (Clinique 
laboratoire).  Conférences  du  mercredi. 

Ce  volume  contient*  vingt-deux  conférences  hebdomadaires  de  l’année  i90i- 
IDOri.  Sur  ces  vingt-deux  conférences,  huit  ont  trait  à  des  sujets  de  neurologie 
dont  voici  les  indications  ; 

'ruberculose  des  plexus  choroïdes  et  forme  comateuse  de  la  méningite  tuber¬ 
culeuse.  (M.  h(H-:i‘iîn.) 

Niuvus  vasculaire  avec  hypertrophie  osseuse  (syndrome  dystrophique)' 
(O.  CllOUZON.) 

Névralgie  lombo-ahdominale  et  zona  simulant  une  colique  néphrétique- 
(Nattan  Labbikii.) 

Mal  perforant  tabétique  de  la  région  sacrée  (caverne  sacrée).  (O.  Cbouzon.) 

Méningite  cérébro-spinale  avec  néphrite  aiguë  simulant  l’urémie  convulsir® 
(valeur  diagnostique  de  l’élévation  do  la  température  dans  l’urémie  convulsive)- 
(O.  Cbouzon.) 

Crises  gastriques  tabétiques  avec  lésions  de  l’estomac.  (O.  Cbouzon.) 

De  l’inégalité  pupillaire  dans  les  lésions  de  l’aorte.  (D.  Cbouzon.) 

Sarcome  cérébral  et  sarcomatose  du  liquide  céphalo-rachidien.  (Loepeb 
D.  Cbouzon.) 


Élection  du  Bureau  pour  l’année  1906 


l.a  Société  procède  à  l’élection  du  Itureau  pour  l’année  1900. 

Sont  présents  et  iirennent  part  au  vote  :  MM.  Uabinski,  Cilbebt  lUut®'’’’ 
Ubissaui),  Clauoi-:,  Cbouzon,  Casne,  Dejeiune,  .Mme  Dejkbine,  Kbnest  üupB*’ 

JOI-'I-'BOV,  KmpI'KI.,  La.MV,  LÉBI,  l'iKBBI-:  MaBIU,  IIkNBV  MkIOE,  lUVMOND,  lllCKË®» 
SicABi),  SouuuEs,  Andbk  Tiiomas. 

Absents  au  moment  de  l’éleclion  :  MM.  AcHAan,  Piebbk  Uonnikb,  Knbiuù®*’’ 
l''i!Bi-;,  Cuii.i.AiN,  IIuuT,  IIam.jon,  de  .Massabv. 

Le  Itureau,  pour  l’année  1900,  élu  à  runaniinité  des  membres  présents, 
ainsi  constitué  ; 


Président . 

Vice-Président . 

Secrétaire  i/énéral.  .  . 
Secrétaire  des  séances 


MM.  ClI.BEBT  llAI. 


IIaiiinski. 
PlEBBE  MaBII- 
IIknbv  Meioe. 
SouyuKS. 


Trésorier. 
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d’un  Membre  honoraire  et  d’un  Membre  correspondant 
étranger 


Sont  nommés,  à  l’unaniinité  dos  membres  présents  : 

Membre  honoraire  sur  sa  demande  :  M.  Paul  Uicher,  membre  fondateur; 
Membre  correspondanl  étranger  :  M.  Kattwinkel  (de  Municb). 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  H  janvier  1906. 
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la  réparation  dos  nniirofibrilles  après  la  section  du  nerf  hypoglosse,  par 

(i-  Mamnesco . 

°yndroitie  cérébelleux  et  symlroine  bulbaire,  ])ar  Andhé  Thomas . 

*  aralygie  des  deux  béinioeuloinoteurs  fabolitioii  des  inoiivciiients  de  latéralité  à 

•droite  et  à  gaucho),  tubercule  ilo  la  protubérance,  par  ,1.  Giiassut  et  (Iaussui . 

"Urhydrie  céphalo-rachidienne  et  lalivrinthique,  par  Pieriie  Uonnieii . 

cas  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  chez  une  aveugle  de  nais- 

sance,  par  J.  Dejejiuxe  et  (î,  Roussy . 

ha  migraine  eoniinune  syndroino  hulbo-protubérantiel  à  étiologie  variable,  par 

Liioroi.ii  LÉvi  ! . 

Recherches  sur  l’influence  exercée  par  la  section  transversale  de  la  moelle  sur  les 
lésions  soeondaircs  des  cellules  motrices  sous-jiicontes  et  sur  leur  réparation,  par 

.C.  Paiu.ox  et  M.  Gom.stein . 

*'®Prises  chronii|ues  do  poliomyélite  aiguë  de  l'cnfance  simulant  la  myopathie, 

jj  Pai'  Itai.o  Rossi . ' . 

Wde  critique  sur  le  tabes  infanlilo-juvénilo,  par  Eouar»  IIertz  et  Henri  Lemaire. 

'tiligo  et  tumeur  névroglique  centrale  de  la  moelle,  par  L.  P'errio. . 

Ontrihution  à  l'étude  des  localisations  motrices  dans  la  moelle  éjiiniéro.  Un  cas 
®  bémipicgie  spinale  à  topogi'afihie  l'adicnlairo  dans  le  membre  supérieur  avec 
anesthésie  croisée  et  consécutif  à  une  hématomyélic  spontanée,  par  J.  übjerine 

K.  Gaucki.iîr . 

,?''Plégio  homolatérale  gaucho  chez  un  débile  gaucher,  ancien  héraiplégi(iue  infan- 

p  tilo  droit,  par  Ernest  üiiPRÉ  et  Paui.  Gamus . . 

‘’ttlysie  générale  tuberculeuse  (syndrome  paralytique  jiar  encéphalite  tulier- 

r 'h'euse),  par  Ki.ippei . 

dcnionce  iirécoce  est  un  svndronie  mental  toxi-infcctieux  subaigu  ou  chro- 

ç  ’hq'ie,  par  Maurice  Hii.e  . . . . 

hsidérations  sur  l’anatomie  pathologiipie  do  la  démoiiciî  précoce  à  projios  d’un 

par  G.  DouTiiEnENTK  et  L.  MAiicuAxr). . .  ' . 

de  parajilégio  spasmodique  avec  lésions  médullaires  on  foyer  sans  dégéné- 
^soences  apparentes  dans  la  moelle,  ni  au-dessus,  ni  au-dessous  de  la  lésion,  par 

de  Rocklinghausen  avec  pigmentation  des  muqueuses,  par  G.  Ouno . 

une  forme  d’hypocondrie  ahorranto  duo  ù  la  perte  do  la  conscience  du  corps, 
Rém  . 

^■^atomyélio  cervicale  traumatique.  Paralysie  des  membres  gauchos  et  du 
“mbre  supérieur  droit.  Thermoanosthésic  et  analgésie  de  la  moitié  droite 
Vau  Myosis  hi-latéral.  Abolition  des  rélloxos  tendineux  avec  conser- 

C^t  u'i  des  réllexes  cutanés.  —  Autopsie,  iiar  L.  Incelraxs  et  Descarpentries.  . . . 
.htion  à  l’étude  anatomique  des  voies  optiques,  bandelettes  et  chiasma. 
des***^^"'^®  d’un  faisceau  intact  dans  les  bandelettes  dans  les  ati'ophies  complètes 
bas  *  faisceau  résiduaire  do  la  handolotte  >>.  Le  ganglion  optique 

ot  ses  connexions,  par  Pierre  Marie  et  André  Léiii . 
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A  propos  d’un  cas  d’allocliirie  scinsorielle,  par  Sauhazés  et  Boi  squet .  573 
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Hématomyélio  ayant  di'terminé  une  hémiplégie  spinale  à  topograjibio  radiculaire 
dans  le  membre  supérieur  avec  tbermoanestbésie  croisée.  Contribution  à 
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Gmi.r.AiN . 

■Névralgie  faciale  et  tumeur  du  ganglion  de  Gassor,  par  Henri  Verger  et  H.  Grenier 


La  pseudo  paralysie  générale  diabétique,  jiar  .Ioserii  Ingegnibros . 

Maladie  de  Thomson  et  sarcoplasma,  par  Léoroi.d  Lévi . 

Un  signe  de  paralysie  organique  du  membre  inférieur,  l’ossibilité  do  soulever  iso¬ 
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associés,  par  .Mario  Bertolotti . 
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Ilémispasme  facial  périphèiique  post-paralytique,  par  Criigfiet . 

Le  noyau  mésocéphalique  des  oculogyres  'dextrogyre  et  levogvre),  par  A.  Gagssel. 
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Smnce  du  i  2  janvier  JOOô. 

^•'oculion  do  M.  Khissaud . 

•'  cas  de,  syndrome  de  llenodiekl.  l’atliogénie  du  tremlilemenl,  par  Léopold  Lévi 

6t  lioN.Mor . 

®“>culil,o  subaigiië.  Syndrome  polynévritic]ne  s\iivi  d'un  syndrome  do  sclérose 
combinée  de  la  moelle.  Guérison  presque  complète,  par  Mo.sny  et  Malloisisl.  . . 
un  cas  de  névrite  dû  peut-être  é  Tusage  d’engrais  artificiels  (d’une  particularité 

ue  la  réaction  do  dégénérosconco),  par  .1  Bauinski  . 

Crnios  lalentes  des  afl'ections  du  système  pyramidal,  par  ,1.  Hauinski . 

®  'B'  llexion  combinée  do  la  cuisse  et  du  tronc  dans  la  cboréo  de  Sydeidiam,  par 

Babinski . 

j|yBslbénio  bulbo-spinale.  Guérison  depuis  quatre  ans,  par  Raymond  et  Sicakd _ 

pB^cUophie  musculaire  acquise  du  membre  supérieur  droit  chez  un  athétosique, 

^c^prossion  médullaire  et  myélite.  Paraplégie  spasmodique  suivie  de  paraplégie 

P  ^®*inc.  Considérations  patbogéniquos,  par  ,r.-A..  Sicaud . . 

CBlysio  de  l'Iiypoglosse,  du  spinal  et  do  quelques  ramifications  du  facial  après 

ulaiion  d’iine  adénite  rétro-maxillaire,  par  ISiussadd  et  IIaukii . 

S(j|'^’’‘'Baclyli(.  congénitale,  par  Raymond  et  Gkoiighs  Giullain . _. . 

*c  papillaire  post-méningitique.  Guérison,  par  Victor  Coubtellemont  et  Jean 

jj^alezowski . 

c&s  do  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  chez  une  aveugle  de  nais- 

Siit  ®'  P'i'’  et  G.  Roussy . 

a  cas  d’association  de  gigantisme  et  de  goitre  exophtalmique,  par  Gilbert 

{(“‘CLET . 

I  ®  sur  locloniis  du  pied  par  irritation  do  voisinage  du  faisceau  pyramidal,  sans 

l)j,?*°n  de  ce  faisceau,  par  Gilbert  Ballet . 

^yu^^Bilion  sqiiolottiquo,  par  Max  Koger  (do  Soleure) . 

Û  labio-glosso-laryngé  dans  la  maladie  de  Parkinson,  par  A.  boiiQuns.  . . . 

Èjj  '^'oi’Hiée  dans  la  maladie  do  Parkinson,  par  G.  Catola  (do  Florence) . 

Andr”  “î'®*-C’n”<luo  du  nerf  sciatique  dans  un  cas  do  névralgie  sciatique,  par 

^Bn  anatomique  d’un  tabes  à  début  sphinctérien,  par  André  Thomas  et  Robert 

b^^Mde  Bélo) . 

commune,  syndrome  bulho-protubéranliel  à  étiologie  variable,  par 

Aujp^Bos  du  rôle  pathogène  do  la  simulation,  par  G.  Féré . 

BéH)!**®.'  suite  d'arrêt  volontaire  de  l’alimentation,  par  Girod  (d'Aurillac) . 

une  hémiplégique,  par  Brissaud . , . 

®cclio^*^  des  noutofibrilles  dans  l’épilepsie,  par  Aldiiier . 

Budou^  ®**6cnante  avec  lombo-sciatique  droite,  par  Henry  Meige . 

plgj^''®®u  cas  de  nystagmus  essentiel  congénital  avec  syndrome  nerveux  com- 

ï’i'oiii)!  ’  PBr  E.  Lenoblis  et  E.  Aubineau  (de  Brest) . 

.Ch.„  ®  pupillaires  dans  un  cas  do  paralysie  générale  conjugale,  par  Albert 

drofu®  deux  i  émioculomolours  (abolition  des  mouvements  de  latéralité  à 
gauche);  ’Pubercule  de  la  protubérance,  par  Grasset  et  Gaussel  (do 
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Tiil)erciiloso  crrébrulc  avec,  séro-ivaclion  d’Arloing  négative,  i)nr  A.  GAf.ssiii,  et 

Kl),  liosc  (de  Montpellier) . 

Études  sur  iiuelques  rédexes  osseux  des  rneiidires  inférieurs  à  l'état  normal  et 
patliologiipao,  par  IIkhtoloïti  et  J.  Vai.ooiia  (de  Turin) .  1^® 


Séaiicr  du  2  férrier. 

Myasthénie  liulbo-spinale,  par  I.aunois,  Ki.iitki.  et  M.siuiice  Vii.i.aiiut . 

Symptômes  de  sclérose  en  jilaqiies  clioz  un  enfant  do  cinq  ans  et  demi,  par 

1>.  Aumaxii-1)ei.ii.i,15 . 

Mouvemenis  associés  en  dehors  de  rbémi[)légie,  par  llnissAui)  et  Sicard . 

Tabes  avec  atrojiliie  des  muscles  innervés  pur  la  brauebo  motrice  du  trijumeau 
(masticateurs,  mylo-byoïdien,  péristapbylin  externe).  Concomitance  do  la  cécité 
et  do  la  ]iaraIysio  dos  111',  IV",  V"  et  VI"  paires  crâniennes;  Méningite  do  la  base 

des  tabétiipies  aveugles,  par  I'ikuhk  .Mahie  et  André  Kéri . 

Névrite  ascendante  consecutive  à  une  plaie  de  la  paume  de  la  main,  par  Havmoxd 

et  (ilULLALN . 

Ilémicliorée  clironiquo  iiar  lésion  cérébrale  infantile  avec  ré.action  anormale  des 
muscles  pour  le  cour  inl  faradique  (réaction  clonique),  iiar  Lewandowsky  (de 

lierlin) . 

Hémiplégie  cérébrale  infantile.  Spasme  mobile,  mouvements  iilliétosiformcs  et 
liyperlropliic  musculaire  du  côté  hémiplégique,  jiar  Kai  re-IIeaui.iuu  et  Lhvvan- 

iiowsKi  (de  lierlin) . 

Maladie  do  Parkinson  avec  état  parétospasmodii|uc,  par  KÉoroi.n  LÉvi  et  Taguet.. 
llérédo-syiiliilis  du  névraxo  h  forme  tabétique,  très  améliorée  par  le  traitement 

mercuriel,  par  üeoiige.s  Gcii.i.ain  et  Paiii.  Tiiaon . 

Hopriscs  chroniques  do  poliomyélite  aigue  de  l’enfance  simulant  la  myopathie,  par 

Itai.o  Hossi  (de  .Milan) . 

..Jtfaladic  de  Uocklingliausen,  par  Kiiirav  et  Coiivi.i.os . 

Méningite  scléro-gomineiise  du  lobe  frontal  droit.  Syndrome  de  confusion  mentale, 

jiar  (iii.iiEUT  Ballet  et  K.  Uose . 

L’apiilication  de  la  nouvelle  méthode  de  Hamon  y  Gajal  à  l'étude  des  nerfs  périplié- 
riques  dans  la  névrite  iiaroncliymateuse  dégénérative,  par  Ki.gexio  Medea  (de 
Milan) . ! . ' . 
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249 

248 


Do  la  rééducation  des  tabétiques  par  l’omploi  des  iirocôdés  les  plus  simples,  oppo¬ 
sés  k  une  métiiodi!  des  plus  compliiiuées.  par  Henri  Diipour . . . 

Hémiplégie  droite  avec  participation  du  facial  antérieur,  HémianeslTié.sie  gauebe 
sensitive  avec  participalion  du  trijumeau.  Myosis  bulbaire  droit.  Myoclonie. 

Késioii  organique  de  la  protubérance?  par  Mosnv  et  Mai.loizei — . 

Oplitalmoplegie  nucléaire  et  poliomyélite  antérieure,  par  . . 

Contnbulion  a  1  l'tude  dos  localisations  motrices  dans  la  moelle  épiniéro.  Un  cas 
d'iieiniplegie  spinale  à  topograobio  radiculaire  dans  le  membre  supérieur  avec 
aie  stiic  SIC  I  mise  l  i  t  consoculif  à  une  liématomyélie  spontanée,  par  ,1.  DejeriNB 

et  I'..  . . 

Syndrome  do  Weber  avec  liéniiano])aio  persistant  depuis  vingt-sept  ans,  p®’^ 


3*9 


350 


Affection  bulbo-spinalo  spasmodique  familiale,  par  Hildert  Ballet  et  K.  . . 

Observation  d’une  famille  atteinte  de  dysostose  cléido-craiiienne  héréditaire,  P®’’  35* 

Maiuuciî  Vii.i.aiiut  et  l.oiiis  . .  39® 

Cbori'e  familiale,  |)nr  Brissacd,  Hatiiery  et  . . ' 

Note  sur  un  cas  d’acromégalie  avec  lésions  associées  de  toutes  les  glandes  vascu-  jjj 

laires  sanguines,  par  (iAucKi.Eii  et  Roussy . 

Sur  un  cas  do  péritbélioiiie  inlillré  de  la  substance  blanche  des  deux  lieiiiispherc  M 

cérébraux,  pur  I’ierhe  .Marie  et  G.  Gatoi.a  (de  Klorence) .  35" 

Anurie  hystérique,  par  Gkstan  et  Noguès . . '  ,  39" 

Dix-huit  autopsies  do  sclérose  latérafe  amyotrophique,  par  Raymond  et  CestaN.  ■  ■  ■ 
Contribution  k  l’étude  des  hémorragies  sous-pie-inériennos  secondaires  ù.  l'heino  36? 
ragio  cérébrale,  par  Kaoi;  et  Facrb-Bbaulieu  . . . . ' 
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Hémipli'^ic  lioinolat'ii'ale  gauclie  chez  un  gaucher  débile,  ancien  liémiplégique 

droit,  par  Hiinest  IJci’Iié  et  Paul  Camus .  3g4 

Escarre  sacrée  chez  une  tabétique  non  alitée,  par  Pieuiiu  Roy .  354 

Sur  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tète,  par  PiuituE  Bo.nnieii .  365 

Crises  doulourouse.s  de  fau.x  accouchement  chez  une  tabétique,  par  Juan  Aiuiue 

(de  Bordeaux) . .  3gg 

Sur  un  cas  de  paralysie  de  Landry  sous  la  dépendance  d’une  myélite  diffuse  aigue, 

par  G.  Maiiine.sco  (do  Bucarest) .  374 

Pathogénie  des  ledéincs  d’origine  nerveuse  (urticaire,  nedemo  de  QuincKe,  tro- 

phœdèine),  par  Nixo  VAi.oimA  (de  Turin) .  373 

Note  sur  un  cas  d’hémiplégie  ancienne  à  température  [ilus  élevée  du  coté  paralysé, 
pai’  Paiiiiox  et  Papi.man . '  , ,  375 

Séance  du  G  avril. 

AllQc}mnn  de  M.  Itiii.ssAui),  à.  l'occasion  du  décès  de  M.  Parinaud,  membre  fon- 

.  437 

corme  pseudo-bulbaire  de  la  sclérose  en  pla(|ues.  par  Heniii  Clauue .  438 

Ophtalmoplégie  externe  bilatérale  congénitale  cl  héréditaire,  par  .1.  Chaillous  et 

P;  ■'-''■NIEZ . > .  441 

Lésion  hiilbo-protubvranlielle  unilatérale  intéressant  l'Iiypoglosse,  le  facial  et  la 

branche  vcstibulaire  du  nerf  acoustique,  pai' A.  SouyUES .  444 

Hémispasme  faciaHiiéi-iphérique,  par  J.  Baiiinski . .  443 

Héniospasme  et  géniotiu,  par  Henry  Mrige .  450 

Thermo-asymétrie  d’origine  bulbaire,  jiar  J.  Baiiinski .  452 

Paralysie  bulbo-spinalo  asthénique,  par  Oulmont  et  Bauiioüin .  452 

Abcès  cérébral  double  cl  lésions  nécrotiques  diffuses  de  l’écorce  chez  un  tuber¬ 
culeux.  Syndrome  méningé  subaigu  complexe,  jiar  E,  DuriiÉ  et  A.  Devaux .  453 

Un  cas  de  paraplégie  spasmodique  avec  lésions  médullaires  en  foyer  sans  dégéné- 
resconci^s  apparentes  dans  la  moelle  ni  au-dessus,  ni  au-dessous  de  la  lésion,  par 

E  Gauckler  et  Reo.ssv .  453 

Méthode  d’examen  du  système  nerveux,  pai'  Maurice  Renaud .  453 

Ln  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  associé  à  une  sclérose  du  cordon  poslé- 

Tieur,  par  Max  Euger .  455 

Héinatoniyélie  cervicale  traumalique.  Paralysie  des  membres  gauches  et  du 
R'embre  supérieur  droit.  Thormoanesthésie  et  analgésie  de  la  moitié  droite  du 
Corps.  Myosis  bilatéral.  Abolition  dus  réllexes  tendineux  avec  conservation  des 

rédexes  cutanés.  Autopsie,  par  L.  I.ngelraxs  et  Descarpentries  (de  Lille) .  456 

■Maladie  jo  Rocklingliausen  avec  pigmentation  des  muqueuses,  par  G.  Onno .  456 

Hématoraehis  sus-dure-mérien.  Ponction  lombaire.  Autopsie,  par  Gaussel  (de  Mont- 

,  Pcllierj .  456 

Liquide  rachidien  dans  un  cas  de  diabète  sucré,  par  Ladislas  Haskovec  (de 
Heague) .  459 

Séance  du  1 1  mai. 

Paralysie  alterne  motrice,  sensitive  et  vaso-motrice,  avec  hémiasynergie,  d’origine 

pj^^lLo-proluliérantielle,  par  A.  Souques . .  541 

abes  supérieur  ou  méningite  basilaire  sjiéciiique,  par  Souques  et  Vincent .  543 

he  lorme  anormale  de  démence  précoce,  par  Gilbert  Ballet .  546 

P'opos  de  la  contraction  synergique  paradoxale  dans  la  paralysie  faciale  péri- 

j^Phériquo,  par  H.  Lamv .  548 

aux  perforants  buccaux  chez  deux  tabétiiiues,  dus  au  port  d’un  dentier,  par 

^‘^iCRRu  Marie .  549 

fcinblement  congénital,  hérédité,  pathologie  comparée,  par  F.  Raymond  et 

‘’n*on . 551 

Pcopos  de  la  distribution  des  cellules  de  la  colonne  intermédio-tabérale  dans  la 

Per  dorsale  de  la  moelle,  par  Alexandre  Bruce  (d’Edimbourg) .  553 

distance  d’un  faisceau  intact  dans  les  bandelettes  optiques  après  atrophie  coin- 
PU’te  (igg  ^  faisceau  résiduaire  de  la  bandelette  ».  Le  ganglion  optique 

®'‘ul  et  SOS  connexions,  par  Pierre  Marie  et  André  Léhi .  653 
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CaractéiTis  liistologiqiies  diCféieiiliols  de  la  paraly-sie  générale  ol  de  la  sypliilis 

céi'i'ljrale  diffuse,  par  E.  Di  i'hk  et  A.  Devaux . 

Agonie  liK.'ide  loriiiinant  au  bout  d'un  an,  chez  une  phtisique,  un  accès  de  mélan¬ 
colie  avec  catatonie  consécutif  au  rhumatisme  et  à  la  chorée,  pai-  Cii,  Acharu  et 

lly.siéro-traumatisnie  vaccinal  clioz  un  vieillard,  par  Cii.  Aciiahd  et  Leurs  Kamo.ni), 
Un  cas  (le  invospasmo  clonique  et  tonique  (uiyoclotonio  ac(iui8e),  par  luiopoLD 

LllVl  et  E.  ïiON'NKJT . 

De  l'audition  solidionno,  par  M.ix  Emum . 

Amnésie  loc;disi''0  rétro-antérograde  avant  débuté  hrus(|uemcnt  par  un  ictus  chez 

un  iiaralyti(pio  général,  par  l'imuii:  Uuv  et  ItocEri  Dcrouv . 

La  trépidation  épileptoïde  dn  picil  pendant  l’anestiiésie,  par  Lannois  et  Dugues 


Pages, 

553 

554 
556 


564 

564 


Maladie  de  Haynaiid,  trouble^  de  la  sensibilité  à  topographie  radiculaire  (pseudo- 

métaméri(|uu).  par  Cii.  Miii.m.mé  'do  Nantes) .  664 

A  propos  d’un  cas  d'nllochirio  sensorielle,  jiar  .1.  Saiuiazés  et  1’.  Mousouet  (do 

lionleau.v, . . i..  367 

Méthode  d'examen  du  système  nerveux,  pai’  Maciuce  IIenai  u .  567 

'rhermo-asymétiio  d'origine  bulbaire,  par  .f.  IIadi.nski .  568 


da  8  juin. 


Ophtalmoplégie  nuclidiire  et  iioliomyélito  antérieure,  par  Kliim'el . 

Uécité  verlialo  pure  avec  hémianopsie  homonyme  laléralo  droite.  Persistance  do  la 
sensation  de  lumière  brute  dans  le  (diarnp  droit,  par  LÉoroi.n  Liivi  et  'rA(U,ET. . . . 

Taluîs  supérieur  chez  un  enfant  d(!  15  ans,  par  Lee.miaiuit  et  Noreiio . 

Un  cas  de  névrite  radiculaire  cervico-dorsale,  ayant  présenté  comme  symptéime 
prémonifoirc  dos  douleurs  li  és  vives  pendant  l’éternuement.  Valeur  sémiologique 

de  ce  sympt(')me,  |iar  .1.  Dejeiuxe,  E.  LuEMiAnT  et  Noueho . 

Los  injections  sous-cutanées  do  «  sco|iolamino  »  dans  la  maladie  de  Parkinson, 

par  G.  Roussy . 

Sur  le  traitement  niédicamenteux  de  la  maladie  do  Parkinson,  par  Ar.(,iriEa . 

Sclérose  en  placpics  chez  une  jeune  fdle  de  i'i  ans,  par  Raymom)  et  llAunouix . 

Tremlilcim^nl  à  forme  parkinsonienne,  Ilémichorée  avec  ophtalmoplégi((.  Lésion 

pédoncnio-iirotubéranliclle,  ])ai'  E.  .Moutikr . . 

Syringomyélic  ti'aumatiiiue  avec  hydrocéphalie,  par  Achucarro  (lülbao) . 

lin  cas  d'hémorragi((  méningée  sous-diiro-méricnnc  sans  modification  chroma- 

ti((ue  du  li(piidc  céphalo-raidiidien,  par  G.  Roussy . 

Un  ca.s  d'ataxie  vcstihulaire,  par  E.  Raymonu  et  Max  Ecjger . 

Un  cas  do  syringomyélio  unilatérah;  avec  le  syndrome  de  Ilrown-Scquard.  Hémia- 
nesthésio  croisée  do  la  face  et  du  cor|is.  Etu(je  sur  le  parcours  des  vaso-moteurs 
dans  la  moelle,  par  Max  Egger . 
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Doux  cas  (discutables)  de  maladie  de  Parkinson,  par  F.  Raymond . 

Maladie  (h(  Parkinson;  tremblement  des  [laupièros;  troubles  do  la  déglutition; 
début  do  l’afl'éction  par  des  |)hénoménes  hémiparétiquos  douloureux,  par  Brissaud 

et  Henry  . . 

Anomalies  multiples  congénitales  par  atrophie  numérique  des  tissus,  par  Klippbl. 

Attitude  oxtati(iue  chez  un  douteur  aboulique,  par  Gilbert  Ballet . 

Epilepsie  jacksonienne  héréditaire,  par  E,  Leenhardt  et  . . 

Spasme  du  trapèze  droit  et  tic  de  la  face,  par  J.  Babinski . 

llémispasmc  cloniiiue  facial,  spasmes  cloniques  chez  l’homme  et  chez  le  chien,  pW 

Un  cas  d’apoiilexie  par  ramollissement  hémorragique  cortical  du  cervelet,  avec 

phénomène  de  Babinski  bilatéral,  par  Henri  Lamy . 

Doux  cas  de  surdité  verbale  congénitale,  par  Taoubt  et  Robert  Fay . 

Névrite  ascendante  et  syringomyélio  consécutive,  par  J.-A.  . . 

Paraplégie  spasmodique  des  athéromateux,  par  E.  Uupbé  et  Jules  Lemaire . 
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Paraplégie  flasco-spasmodique  au  cours  d’un  mal  de  Pott  dorsal  méconnu,  par 

K.  riupriÉ  et  Paul  Camus . 

Hématouiyélic  ayant  déterminé  une  hémiplégie  sjiinalc  à  topographie  radiculaire 
dans  le  membre  supérieur  avec  thormoanesthésie  croisée.  Contribution  à  l'étude 
dos  connexions  du  faisceau  pyramidal  avec  les  segments  médullaires.  Étude  de 
mouvements  réllexes  spinaux  de  la  main  observés  dans  le  membre  hémiplégiéet 

dans  le  membre  opjjosé,  par  F.  Raymond  et  G,  Gni.i.Aix . 

Un  cas  de  paralysie  radiculaire  cervico-brachiale  d’origine  traumatique  avec  atro¬ 
phie  du  trapèze,  par  E.  LEUNiiAaDï  et  Noiinao . 

iiclérosc  iatérale  amviotrophique  atvpiiiuo  à  localisation  Imlhairo,  par  MorriEn  et 

P.  Gkasset . ■ . ' . 
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—  Splanchiibmégalie,  gros  co.Mir.  mori  par 
asystolii'  (Paviot  et  Ueuti.er),  944. 
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Acromégalie  imrlidle  avec  infantilisiiio 
(l'm,).  402. 

Acroparesthésie  (Gontriliulion  àl’étudi' 
(les  l.roulilos  de  la  S((nsiliililé  olijeclive 
dans  r—  )  (ïnoMiienT),  3:!8. 

Acroparesthéaies  (Pour  la  casuislicjin; 
dos  —  .  Rccliei'clies  snr  la  soiisiljiliP'' 
objcctivoj  (li(iAsiiMiA),  339. 

Actes  iisiicliùjiics  èlniicnlaires  elicz  les 
ali(;n(!s  (lloxoj,  3H. 

Actinomycose  primitive  des  oentres 
nerveux  (Giin,  Dufii.s),  931. 

Addison  (Maladie  d’— )  (Witiiingtun  ),48 

—  (Gn  eas  d(!  forme  fruste  de  maladie  d'  - 
traité  par  ropotln'rapio  surrénale;  Vkk- 

Adénite  rétrn-ma.rilldirc  fParalysio  do 
l’hypoglosse,  du  spinal,  et  de  fpielcpies 
rami(ic.ali(in.s  du  laeial,  apr(''S  ahlation 
d’une  —  )  (IliiissAcu  et  Haiiek),  123. 

Adénoïdisme  et  myxœdèmo,  raiiporls 
(Wuimn),  484. 

Adénolipomatose  «ijmiHriiiue  à  i(r('dQ- 
minaneo  eerviealc  (O.  Astaoi  iioe'f),  99. 

Adipose  doiilourvuse  (G.  MiGi.iAcci;,  99. 


-  (I)E„ 


),  980. 


- (Idpomatose  symétrique  douloureuse 

et  maladie  d(!  Dercuni)  (A.  noiuuT  ,  100 

- (Maladie  do  Dercum)  (Dei.foü  et  Ae.aix,  , 

100. 

- (Lu  Pi.Av).  1202. 

- (Maladie  de  lïcrcum  et  lipomatose  dou¬ 
loureuse  symétrique)  (L.  I'’i  lconi8,,  1043. 

- (Valoui'  nosologique  de  la  maladie  de 

Dercum)  (Luciisn  Miquei,),  47. 

Adolescence  (La  puberté  et  1’  —  dans 
leurs  rapports  avec  l’étiologie  de  l'épi¬ 
lepsie)  (SriiATi.iNc,,  980. 

Adrénaline-Stovaïne(Anestln!'sio  locale 
par  la  stovaïnc  et  le  mélange  —  on  ebi- 
rurgi(!  gïmérale)  fAi.no  Ceiixezzi),  818. 

Aestnésiométriques  (R(;ebcrebes  —  sur 
la  sensibilité  cutanée  aux  rubéfiants,  on 
particulier  au  ebloroforme  A  l'état  nor¬ 
mal  et  dans  (luolipies  états  patbologiriues) 
(GAi.riEii),  32. 

-  (Cni.ceci),  33. 

Affections  «n/miù/acs  (Les  émotions  mo¬ 
rales  peuvent-elles  déterminer  des  — 
aigm'is  du  système  nerveux)  (Ciieinisse,, 
1148. 

Affolement  bulhaiw  (Léofold  Lévi), 
1132 

Affusions  /Vo/de*  (iNotc  Ibérapeuticiue  sur 
les  --  dans  le  déliriurn  tremens)  (Biioah- 
au'.T),  1170. 

Agitation  survenue  comme  équivalent 
des  vertiges  et  des  accès  chez  une  épi- 
leptiiiue  (I)amaye),  340. 

Agnoscie  (Un  cas  d’— )  (LÉpixn  ),  182. 

Agonie  lucide  terminant  au  bout  d’un  an, 
cb(iz  une  plitisi([ue,  un  accès  de  mélan- 
coJie  avec  catatonie  consécutif  au  rhu¬ 
matisme  et  à  la  chorée  (AciiAnn  et  Pais- 
SEAF),  554. 

Agrammatisme  (Sur  le  traitement  de 
Papbasie  avec  observation  sur  P  —  , 
(Moiiii),  952. 


Agraphie  i.so/ée  et  pcirlo  de  la  mémoire 
des  .souvenirs  (Kaiisi.oii),  182. 

—  lu/sicviquc  (VriT.K),  1192. 

Akinésia  ab/cra  (CiiaikevitciD,  979. 
Albumodiagnostic  chez  les  aliénés 
(Mamie  et  Vioi.i.kt),  870. 

Alcool  (Action  physiologique  de  P —  à  de 
grandes  altitudes)  (Mosso  et  Gai-eotti), 


937. 

—  (L’action  de  P—  sur  la  réaction  jnipil- 
laire)  (Voirr),  934. 

—  nlimciil  et  l’bypotbése  du  mécanisme 
humain  (Ai;o.  I''oiiei.),  290. 

Alcoolique  (Névrite  —  et  névrite  arseni¬ 
cale)  (Reynoi.ds),  810. 

—  (Polynévrite  — ,  diagnoslic  ;  psychose 
polynévritique)  (U.  Pascai.),  45. 

—  brightique  (Hémorragie  méningée  sous- 
arachnoïdienne  bilatérale  cliez  un  — 
mort  à  la  suite  de  crises  épiloiitiques) 
(Toi.oï),  983. 

Alcooliques  'Maladies  poimlaii  cs;  mala¬ 
dies  vénériennes,  —  ’ruberculose.  Ktude 
médico-sociale)  (Loris  Ré.non),  217. 

—  (Statistique  des  —  traités  à  l’asile  de 
Bel-Air  en  1901  et  1902)  (A.  PapadakO.  Ô?. 

Alcoolisme  (Comment  lutlor  contre  P  — 
au  point  de  vue  du  droit  pénal)  (Pao- 
SAK).  93. 

—  (lulluencc  de  P —  sur  le  pouvoir  de  pro¬ 
créer  et  sur  la  descendance  (C.  Ceni)7 
290. 

—  fObservations  sur  P  —  )  (Bcciian),  592, 
1008. 

—  (Traité  de  1’  —  )  (A.  Tiiniori,ET,  BbUX 
Mathieu  et  R.  Mionot),  217. 

—  (Tremblement  des  mains  colnmo  sign® 
de  1’—)  'l'’iJEBniiiNGi5i0.  800. 

—  chronique  avec  démence  ot  paralysi® 
générale  (Ducouuiuoi.i),  929. 

Alexie  (l.’n  cas  d’  — avec  autopsie)  (lîo'VP* 
ItlIAMWUI.I.),  1149. 

—  hqsicrique  (Vitek),  1162. 

Aliénation  (Causes  do  P  —  au  Brésil) 

(Roxo),  487. 

—  (Los  espèces  dans  P— )(  Chas.  MEaciEa)' 
1014 

—  meulule  (Des  méningites  à  évolution 
insidieuse  comme  cause  d’  — )  (M**' 
CIIAN'H),  683. 

- (Des  traumatismes  crânions  dans  leur® 

rapports  avec  P—)  (Vioi.i.et),  092. 

—  —  ot  épilepsie  longtemps  méconnues 
(Pauis),  485. 

—  mcniiilc  (L’homicide  dans  ses  rapport* 

avec  1’  —  )  f.IoFFHOY),  95.  .. 

Aliéné  (Rupture  spontanée  intrapéi’U'' 
néalc  do  la  vessie  chez  un  —  .  Ktat  d 
schock,  moi't  en  six  heures)  (Durot’''’ 

Aliénée  (f)tohématono  chez  une  — )  (*'1°'*' 
TAONIXI),  197.  _ 

Aliénées  (Do  la  justification  do  • 
riiption  artificielle  prématurée  de  lag'U 
sesso)  (Haiusiiha),  694.  .c^tor- ’ 

—  '1)0  la  valeur  thérapeutique  do  1  uu 
ruption  artiflciolle  prématurée  do  la  gr 
susse  chez  les  — ;  (Pick),  489. 


TABLE  ALPHABETIQUE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


Aliénées  (Wacneu  von  Jabuerg),  489. 

*“  (Èa  nicnsti-ualion  chez  les  — )  (Etohe- 

tabi),  6!H. 

(Oscillations  périodiques  mensuelles  de 
la  température  du  pouls  et  de  la  respi¬ 
ration  chez  les  —  i-églées  et  aménor- 
reiqucs;  (Ai.eakiio  Saleiini),  197. 

Aliénés  fUleu  de  méthylène  chez  les  — ) 
(Rai.poi.omtu).  91.0. 

"  (Conirihution  A  l’étude  du  hronidiéthy- 
lacétamide  ou  neuronal:  son  action  hvj)- 
notii|no  et  sédative  chez  les  — )  (AtiTA- 
"iT),  490. 

",  (Oe  l’intervention  chirurgicale  chez 
Jes  — i  (PicQi-É),  344. 

"  (Des  interprélations  délirantes  et  des 
l'allncinations  chez  les  amputés  — )  (I’a- 
915. 

"  Iluréo  des  actes  psychiques  élcmen- 
Jaireschoz  les-)  (Hoxo),341. 

^jjj(_Elal  moteur  des  — )  (Ci..  VunPAs), 

"  (L’all'airo  de  l’asile  des  —  de  'l'ours  au 
point  do  vue  médico-légal)  (AnciiAM- 
487. 

"  (La  cavité  glénoïdo  do  l’os  temporal 
Wiez  les  — )  (Ihii.i),  091. 

.Le  champ  de.  la  vision  distincte  des 
’ornics  chez  les  —  et  chez  les  criminols- 
(Audisnino),  694. 

Los  asiles  spéciaux  pour  les  condamnés 
1093*  dangereux)  (SÉiiiEu.\), 

''.^.'^'ioeino  légale.  A  prepos  de  la  publi¬ 
cation  de  Al.  lîurckhardt  intitulée  zur 
J'yorm  der  Irreiirechte.i  JIaskovec),  308. 
Pouls  chez  les  — )  (Uoxo),  341. 
,L®éqneRtration  des  —  dans  la  l'amille) 
JL  s^iu,),  06. 

('’Huation  dos  —  dans  le  Comtat-Vonais- 
““ictdans  Vaucluse  (1080-1901)  (l>.  De- 
66. 

(éonde  (nsopliagienne  pour  le  cathété- 
“Rie  do  l’estomac  en  général  et  le  ga- 
^"^age  des  —  en  particulier)  (SEnaiGNY),  64. 
.'suppression  do  la  camisole  de  loreo 
les  asiles  d’-)  (l>.  GinAnn),  64. 
wir  le  neuronal  et  son  emploi  dans  les 
7s  ®  fi'-)  (WEi.FiiNnAe.ii),  915. 

^  'sur  les  granils  asiles  d’— )  (Ai.t),  1014. 
^  ^ofalimentation  sucrée  (Dam.we),  343. 

eho  i'éréditairo  vésanique,  nerveuse, 
7«ez  les  fA.  Gasgi.oi.i.-)Î  57. 

.P  Cfùccji  (Sur  la  question  du  mariage 
Aü®  ")  SeHri.E),66. 

d’ouverture  (lliiissAmi),  III. 
(R.,' “orasion  du  décès  de  M.  l’arinaud 
'^37. 

é’^.nifio  sensorielle  (A  propos  d’un  cas 
Alci  (pAiiiiAzés  et  Uor.soiiBT),  507. 

Aipg  dan.s  le  tahes  (SAiinAzÊ.s),  1153. 
dan7p°®®  (l'itude  sur  le  nerf  optiiiuo 
L\.  Liîai),298. 

.  Boi (Idiotie  familiale  — )  (.Iames 

AC^Tt),  818. 

lorfs  (Coupes  d’veux  et  do 

480.  ®Pi''lues  de  tabétiques  — )  (Liini). 

A«iu,ÿ®Pie  <iHini(ine  (Ruina),  587, 

183,  générale  (J.  Liniisay  Steven), 


Amnésie  localisée  réli-o-anlérüijrnde  ayant 
débuté  brusquement  par  un'  ictus  chez 
un  paralytique  général  (Rov  et  Dci'ouy), 
564. 

—  rclro-onlérofjrade  conséculivi^  à  la  |)on- 
daison  (Siiiunrx  et  Mignot),  690. 

—  rei-hale  (G.  Maiunesco),  36. 

Amnésies,  sémiologie  et  médecine  lé¬ 
gale  (Paci.  Gaiimeii),  294, 

dos  hémiplégiques  (IlE.xnv  Mkigu),  183. 

Amnésique  (A])hasie  — )  (.1.  Guiiaino), 
35. 

—  (A.  llAMimÉ),  726, 

—  (I>()I>oi.-f),  966. 

Amputés  (Origine  périphérique  dos  hal¬ 
lucinations  des  membres  — )  ^Souques  et 
Pojsot),  1112. 

—  aliénés  (Interprétations  délirantes  et 
hallucinations  chez  les  — )  (Pai'Illon), 
915. 

Amusies  (Maiu.nesco),  331. 

—  (lNGEGNiEao.s),  525,  727. 

Amyélie  (Embryon  humain  très  jeune 
avec  arrêt  total  de  développement  de 
l’axe  cérébro-spinal)  (linsTAceiuNi;,  1145. 

—  (l'itude  do  1’—  et  de  l’auencéiihalie) 
(R.  Rigiietti;,  806, 

Amyotrophies  d'origine  cérébrale  (R. 
(’.AnAccioi.o),  99, 

—  ( Parai vsio  spasmodique  familiale  avec 
-)  (G.ilouiiîs),  1001. 

Amyotrophique  (Sclérose  en  plaques  à 
forme  — )  (Lejonne),  620. 

Amyotrophiques  (Choi’érs  —  Etude  his¬ 
torique  et  critique)  (Andiié  Ei.i.ov),  235. 

Analgésiante  (Action  —  des  substances 
radioactives)  (A.  Daiiieii),  223. 

Analgésie  chiruri/irale  par  voie  rachi¬ 
dienne  (Géxova),  203. 

—  tendineuse  4  la  pression  et  en  particulier 
l’analgésie  achilléenne  dans  le  tabes) 
(Abaiiie),  1152. 

Analyse  spectrale  des  urines  normales  ou 
pathologiques  ;  sensito-colorimétric  (Pau- 
MENTIEll).  583. 

Anastomose  chirurgicale  entre  le  tronc 
du  facial  et  le  grand  hypoglosse  chez  un 
chien,  Reloue  de  la  motilité  dans  les 
memhres  de  la  face  (  Vm.i.aiiii  ,  482. 

—  —  du  facial  avec  le  sjiinal  ou  l’hypo¬ 
glosse  dans  les  cas  de  paralvsie  faciale 
(Vii.i.Aim),  107. 

Anémie  (Atrophie  musculaire,  dégénéra¬ 
tion  du  trijumeau  et  des  cordons  laté¬ 
raux  cl  lésions  médullaires  de  1’ —  dans 
le  tabes)  (Caiil  D.  Camf),  1036, 

—  (Iniluenee  de  1’ —  sur  l’excitabilité  do  la 
substance  blanche  du  système  nerveux 
central)  (Sciieven),  32. 

—  urémique  (Contribution  à  l’étude  de  1’—) 

(IIamei.in).  592.  , 

Anencéphalie  (Etude  do  1’  —  et  de 
l’amyf'lie)  (Rigiietti),  806. 

Anesthésie  chirurgicale  par  injection 
sous-araehnoidienne  do  stovaïne  (Rachi- 
stovaïnisation)  (L.  KENiunujv  et  Reu- 
tiiaijx),  203. 

—  (Trépidation  épileptoïde  pendant  1’ — ) 
(Eenoiu.e),  780. 

—  (Lannois  et  Ci,é.menï),  511,  564,  787. 
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Anesthésie  locale  par  \bl  slovaïne-adn'na- 
line  eu  chirurgie  générale  (Aliio  Ceu- 
NE7,/,l),  818. 

—  -  fl’iocédé  de  Schlcich  pour  1’— )(Bo.\.v- 
vita),  238. 

Anévrisme  cérébral  d’un  volume  oxeep- 
tionnel  (Uice),  H26. 

—  inh-acranien  cliez  un  jeune;  sujet  A, 
Bniicu  et  Diium.mo.nd),  95. 

Anévrismes  (Contribution  à  l’étude  des 

—  des  artères  de  la  base  du  corveauj 
(Kaiu'Lus),  932. 

Angine  de  poitrine  (Rôle  de  la  distension 
cai'diaeiuo  dans  la  production  do  1’ — ) 
(J.  Tessier),  978. 

- (L  n  cas  de  fausse  —  chez  un  épilepti¬ 
que)  (Rewe  Jeremy),  910. 

Angiohypotonie  t  Résume  des  études 
sur  r  eoustitütionnclle)  (A.niuiéa  I''er- 

Angiome  de  l’hémisplière  cérébral  gau- 
che  (L.  Stromincer),  932. 

Ai^iospasme  périphérique  et  urémie 

Ankylosante  (Sur  une  forme  encore  pou 
connue  d’affection  — ,  maladie  ankylo¬ 
sante  svmétrique  et  progressive^  (Ber¬ 
cer),  081 

Ankylosés  vertébrales  (Anatomie  patho¬ 
logique  et  pathogénie  des  —,  en  particu¬ 
lier  de  la  spondvlosc  rhizomélique; 
(Léri),  1083. 

Anomalies  du  développement  de  To.vtre- 
mité  céphaliciue,  un  cas  do  cvclopie  (üra- 
VEI.OTTE),  1115. 

—  multiples  cougénilalet  ])ar  atrojiliie  nu¬ 
mérique  des  tissus  (Klippel),  747. 

Anorexie  'Rôle  pathogène  de  la  simula¬ 
tion  :  -  suilo  d’arrêt  volontaire  do  l’ali¬ 
mentation)  (Kkrb  et  (iiRor).  I'i4. 

—  psiphusthriiique  diuvATj,  930. 

Anormaux  (Une  consultation  i  Bici'  tre, 

service  des  enfants  — )  (LAFAR(iEj,  487. 

Anthropologie  criminelle  (Valeur  de  la 
psychopalhologieen — )  (1.ngegxieho.s),G27. 

Antisérums  (Éniploi  expérimental  des 

—  dans  la  folie  aiguë)  (Bruce),  003. 

Antithyréoïdine  (Un  cas  de  maladie  de 

Basedow  traité  par  io  sérum  do  mouton 
éth  yroïdé  —  do  Mmbius)  (Croczo.N),  1118. 

Antitoxine  diphtérique  dans  la  méningite 
céréhro-spinalo  (Wolpp),  1136. 

- (Traitement  de  la  méningite  cérébro- 

spinale  épidémiiiue  pari’ — ;  (Waitzpel- 
IlER),  1157. 

- ilans  l’asthme  dos  foin.sdiowi.  A. Mi),  489, 

Anurie  hqslérique  (Le  sang  ilans  1’ — ) 
(ScAiiriM),  31. 

—  ou  amn  io  chez  une  hystérique  (Cestan 
et  Nomais,,  ,358. 

Aorte  (De  l’inégalité  pupillaire  dans  les 
lésions  de  I’  — )  (Crouzon),  1230. 

Aortite,  tabes  et  paralysie  générale  (E.  de 
Mas.sary,  330. 

Aortites  (Eréquonco  do  la  coexistence 
chez  h'S  8yphiliti(|uos  dos  —  avec  le 
tabes  et  la  paralysie  générale)  (IIe.nri 
Guii.i.v),  229. 

Aphasie  et  hémiplégie  droite  transitoires 
dans  la  convalescence  d’une  imeumonie 
(ANÏÜ.NIN),  324. 


Aphasie  (Gliome  volumineux  du  lobe  fron¬ 
tal  gauche;  destruction  presque  complète 
do  la  111"  frontale;  absence  complète  de 
phénomènes  moteurs  et  d’— ;  ledémc  pa¬ 
pillaire  de  Toeil  droit;  vision  diminuée; 
amélioration  par  la  ponction  lombaire) 
(Ciiarvet  et  Banxel),  897. 

—  (ISur  le  traitement  de  1’—  avec  observa¬ 
tion  sur  i’agrammati.smu)  (Moiir).952. 

—  (Traitement  do  T —  par  la  rééducation) 
(Charles  K.  Miels),  727. 

—  (Traumatisme  du  crâne;  enfoncement 
très  étendu  do  la  voiite;  hémiplégie 
totale  — ;  intervention  ;  hématome  sus 
et  sous  -  dure  -  mérien  ;  secondairement 
hernie  cérébrale,  élimination,  guérison) 
(Cavaillox),  998. 

—  travaux  do  Wornicke  (Zieiien),  1072. 

—  amnésique  (J.  Gcbriuo),  35. 

- (A.  Halipré),  720.  _ 

- (Contribution  à  la  pathologie  do  l’-") 

ffJUE.NSEL),  949. 

- (l'orOFF),  900.  , 

- (Un  cas  de  méningite  avec  —  ayant 

abouti  à  la  guérison)  (Umrerto  Zapelli)i 
1007. 

—  hiistérique  (Cofrmo.nt),  1161. 

- (Saupiquet),  944. 

- (Vîtes),  1162. 

—  motrice  à  répétition  chez  une  morphino¬ 
mane  (Roy  et  .Iuquelier),  293. 

- (Contribution  anatonio-iiathologiiïti® 

à— )(GiAccin),  331. 

- (Un  cas  d’hémiplégie  avec  aphasi® 

motrice.  Réaiiparition  passagère  du  lan' 
gage  et  de  la  motilité  dans  les  membre 
paralysés  pendant  un  état  intorcurreo 
délirant  avec  agitation  motrice)  (ST®*^ 
PAN).  421. 

—  sensorielle  (Vigourou.x),  332.  , 

—  loliile  chez  un  paralytiipio  général  P» 
prédominance  de  lésions  dilluses  sur 
zone  du  langage  (Vioouroux  et  I’asoap/' 

s  ui9. 

—  traumatique  (Un  cas  d’— )  (Phhlps).  J-'î 

—  urémique  (Un  cas  d’— )  (Hoggiano), 

Aphasies  m  usicates  (  Ingegnieros),  b25>  ' 

Aphonie  hqslérique  et  aiihonic  «l'i'*’* 

fRovER),945. 

Aplasie  do  la  glande  thyroïde  (ErdH®*®' 

Apomorphine  (Un  cas  particulièrem0b| 


e  do  choi-éo  aiguë  traité  avec 


par  1’-)  (Tfll),  690.  uA,oûrra- 

Apoplexie  par  raniollissoniont 
giqiio  cortical  du  cervelet  avec 
mène  de  Babinski  bilatéral  (11.  Lamv)i 

point  de  vue  médico-légal  (I’.  M*”* 

O.  Crouzo.v),  1032  „9é- 

Appendicite  (Névrite  ascendante 
culive  il  T—)  (Ravmo.vr  et  Guili-ain  - 
-  (Réllexe  cutané  al.dominal  au  0?%  ot) 
la  lièvre  tyidioïde  et  de  1’ —  chez  1  o 
(.1.  SicARii),  88,  291.  „„il’aé' 

Apraxie  motrice  et  lihénomèncs  q' 
compagnont;  leur  importance  û 
svmptomatolügio  d’un  symptôm  j), 
ploxe  psychopathique  (Ar.noeii 
292. 
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Aran-Duchenne  chez  un  paralytique 
général  (Viuouroux  et  Laigxel-Lavas- 
tine),  436. 

~  d’origine  sypliiliti([ue  (Lannois),  861. 
Argent  (Imprégnation  à  1’—  des  neuroh- 
brilles;  (Biki.ciiowsky),  292. 

~  coltoïdal  (Méthode  de  coloration  desn 
Tofiljrilles  au  moyen  del’— )  (E.  Li'OAii 
800. 

Voir  Cellule  ucreeuse,  Neurofibrilles. 
Argyli-Robertson  (De  l’inlluence  de 
j  obscuration  sur  le  rélloxe  des  pupilles  à 
la  lumière  et  de  la  pseudo-abolition  de  ce 
réflexe)  (Haiunski),  1214. 

~  (Ostéo-artiiropatliies  syphilitiques  chez 
un  malade  présentant  un  signe!  d’ — )  (G. 
GuiM.Ai.Not  IU.MEI.),  774. 

Voir  Tabes. 

Armée  (Contribution  à  l’étude  de  l’hysl _ 

dans  1’—,  un  cas  de  paraplégie  hysté- 
riqiie)  (Conoii),  1087. 

'■.^(L’expertise  psychiatrique  dans  1'—) 
(Régis),  951. 

(Prévention  des  maladies  nerveuses  o 
.  nientalos  dans  1’—)  (Ghanjux),  876. 
Arriérés  (Travaux  de  plastique  et  dessins 
-Spontanés  d’enfants  — )  (Pen.xazza),  632. 
Arsenicale  (Note  sur  la  névrite  alcoo- 
.«que  et  la  névrite  — )  (Keynoi.iisj,  810. 
Artère  basiliiire  (Paralysie  générale  eo; 
jugale  ;  endartérite  spécifique  do  1’ —  chi 
.^Biari)  (Maiichami  el  Ollivieii),  198. 
Artères  de  la  base  du  cerveau  (Coiitiibu- 
hon  à  l’étude  dos  anévrismes  des  — ) 
(KAHrers),  932. 

'‘  athéromateuses  (Lésions  nerveuses  pro- 
dnUos  mécaniquement  parles —)  (Smith), 

Sérielle  (La  cérôhrosclérose  lacujiaire 
A^ugrossive  d’origine  — )  (Grasset),  617. 
A^wiosclérose  do  la  moelle  M.  Colli.ns 

^ériosclérotique  (Brève  contributioh 
^•nplémentaire  à  la  connaissance  des 
fbodiHcalions  de  l’écorce  cérébrale  dans 
■  |,*s  Symptômes  on  foyer  provenant  de 
iiJR’Ophie  sénile—)  (Htransky),  1149. 
ATthropathie  (.Mal  de  Pott  dorsal  avec 
paraplégie.  Dissociation  ayringoinyéliiiiio 
mal  perforani  au.v  menibi  es  inlViriours, 
dmpliqué  d’atrophie  musculaire  progres- 
Vo  et  d’-  aux  membres  supérieurs) 
W.  Etti.ngur),  1037. 

(Un  cas  d’— ,  pied  tahéliquo) 

AjSfHEIHBB).  DSP. 

. _ 

Van?  rhumatisme  chronique  poii- 

rhi,  rfe  type  de  transition  entre  le 

■'atisme  chronique  proprement  dit  et 

S-)  (Gaucki.er  et  W.  Rieuer),  1109. 
matie  (L’— j  (Bonnier),  005. 
ôv®  .  Bel-Air  LStatistique  clinique  des 
^  d  ““i^'iuos  traités  à  1’-)  (A .  Papai.aki),  67. 

Vub  ^““rs  (L’affaire  de  T—  au  point  do 
N  m  ^bdico-Iégal)  <AncFiAMRAur.T),  487. 
,(«elai  o„«  des  symptômes  mentaux  av. 
en  j“?*udies  somatiques,  leur  traitement 
^  (8im  *’— )  'Gaw),  693. 

flan=  P' camisole  de  force 
“S  les  —  d’aliénés)  (P.  Girari.),  64. 


Asiles  d'aliénés  (Etude  historiijue  et  com¬ 
parative  des  méthodes  et  programmes 
d’éducation  du  personnel  infirmier  dos  — ) 
(Morel  et  Marie),  876 

—  (Sur  le  neuronal  et  son  emploi  dans  les 
— )  (Welpenrach),  915. 

—  (.Sur  les  gi-ands — )  (Alt),  1014. 

—  spéeian.r  (Les  —  pour  les  condamnés 
aliénés  et  les  psvehopathes  dangereux) 
(Sérieux,,  1094. 

Aspergillus  iiiger  (Los  propriétés  patho¬ 
gènes  de  1’—  on  rapport  avec  la  genèse 
de  la  pellagre)  (Cexi  et  Bestai,  393. 

—  ochraceus  et  étiologie  de  la  pellagre  Cent), 
HS9. 


Asphyxie  locale  des  extrémités  et  scléro¬ 
dermie  (Grasset).  625. 

Voir  Hajinand. 

Aspirine  (A  propos  d'un  cas  de  chorée 
mineure  guéri  par  T  — )  (Bagliom).  1170. 

—  (Ralentissement  du  pouls  dû  à  1’— 1  (Da- 
vm),  177. 

Assistance  familiale  (L’évolution  suivie 
en  France  par  le  développement  de  1’ — ) 
(Marie  et  Bonnet),  876. 

Associations  chez  l’homme  sain  iH.i- 
cherches  oxpérimentalos  sur  les  — )  (Jung 
et  Riklin).  197. 

Astasie-abasie  'Etiologie  infuclieuse  de 
l’hystérie;  un  cas  d’— )  (Roxoi,  304. 

—  hyslérique  guérie  parla  suggoslion  hyp¬ 
notique  et  la  rééducation  des  mouvements 
(Rayneau),  688. 

Astéréognosie  (dEdémo  éléphantiasique 
des  membres  ird'érieurs;  —,  surdité;  ori¬ 
gine  centrale  de  ces  troubles)  (lÎRissAroet 
Moutier),  1204. 

—  fouctionnelle  (G.  Rennie).  182. 

Asthénie  (L’j  (Lonue),  596. 

—  motrice  bulbo-spinale  (Un  cas  d' —  avec 
autopsie)  (Raymond  et  Alquier).  1150. 

Voir  Erb. 

Asthéniques  (Ecoliers  monlalemenl  anor¬ 
maux.  Los  — )  (Paul  Boncour  et  I’iiii.ii'I'e), 
632. 

Asthme  chez  l’enfant  (11.  Barrarin).  234. 

—  (.Sur  les  causes  de  T—)  (Géraril,  234. 

—  des  foins  (Antitoxine  diphtéri.iuo  dans 
1’-)  (Rowland),  489. 

Asymétrie  bilaiéralc  des  monvenioiits 
c.hez  les  femmes  normalc.s  cl  idiez  lesc|d- 
leptiqnes  (Salerni),  536. 

—  du  crâne  chez  le  cheval  ((.Iaragnani), 
395. 

Asystolie  (Hémiplégie  transitoiiu!  surve¬ 
nue  pendant  une  diurèse  médicumenleuse 
au  cours  de  T—)  (Achard  et  Ha.moxd), 


Ataxico-vertigineux  (Dii  phénomène  — 
dans  les  lésions  extra-céréhellous.'s.  Les 
zones  génératrices  du  phénomène  ataxico- 
céréhelloux)  (Mircoli),  1034.  1035. 

Ataxie  locomotrice  traitée  avec  succès  aux 
rayons  ultra-violets  (Lirermann),  529. 

—  vestibulaire  (Un  <'as  d’ — j  (Rav.mond  et 
Egger),  610,  653. 

Athéromateuses  (  Lésions  nerveuses 
produites  mécaniquement  par  les  artères 
— )  (Smith),  528. 

Athéromateux  (Paraplégie  spasmodique 
dos— )(E.  Düi’RÉ  ctJ.  Lemaire),  761. 
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Athétoïdes  (Mouvements  —  stéréotyyiés 
des  doifyts  iissoeiés  à  la  parole  chez  un 
tahéli.iiie;  (Haiuuzès  et  Desuievhouxj, 

—  (Tic  dos  duiyls  et  mouvements  —  des 
taljéti(|ucsj  (Saiiiiazés  et  Cai.mutte),  Hoü. 

Athétose  (Lin  cas  de  syndrome  do  Littlc 
avec  -)  (l’miti),  478. 

Athétosiformes  (lléniipléy;ic  cérébrale 
iid'aid,ilo  ;  spasme  mobile,  mouvements  — 
et  liynortrophie  musculaire  du  cétéhémi- 
plü(,'iqu(3)^  (LAUim-IiiîACi.iEi;  et  Luwan- 

Athétosique  (Ilyporlrojihie  museulairo 
acquise  du  membre  supérieur  droit  cliez 
un  — )  (SiCAnn),  12t. 

Atlas-manuel  des  maladies  nerveuses 
(Seiiteii  et  Gas.xkj,  320. 

Atrophie  îles  liénns])liéres  fl.NFiu.n),  479. 

—  des  nerfs  optiques,  olfactifs  et  acous- 
liques  consécutive  à  un  traumatisme  do 
latèlc  (Aiiostiao  Caiuionb),  29C. 

—  du  nerf  optiiyno  à  la  suite  du  trauma¬ 
tisme  do  la  tête  (CAnaoNii),  C82. 

—  du  nerf  optique  avec  dos  champs  d’Iié- 
mianoiisie  Innasale  (SciioH.MAKEa).  398. 

—  du  nerfoptiiiuo  (Paralysie  spinale  infan¬ 
tile  avec  liémiatropliio  de  la  face  et  — ) 
(Ettoiiu  Tiiiiii.sciii),  42. 

—  céréhdkuse  et  ccréhr(i/e(BoL'i\XEViin,E),727. 

—  Iiérédo-tiiiiniile  familiale  type  do  Fricd- 
roich  (Mingazzini  et  Pkiic.si.m),  083. 

—  infanlilc,  prolnntjéb  (Vaiiiot),  080. 

—  latiiclldire  des  cellnles  do  Purkinje  (A.n- 
■iiiÉ  TFmM,is),  780,  917 

—  musculaire  avec  myotonie  (Lannoisj,  429. 

—  — ,  déiyénération  du  trijumeau  et  des 
cordons  lotéraux,  et  lésions  médullaires 
de  l’anémie  dans  le  tahes  (Caiil  D.  Ca.mp), 

- (I)un.\  cas  d’  ,  (hiii'iNE  et  Fiiomext), 

1012. 

—  —  (—  d’oiigine  cérébrale)  (H.  Caiiac- 
cioi.o),  99. 

- (Du  lype  radiculaire  supérieur  del’— 

dans  la  iioliomyélile  aiRué  de  l'enfancc) 
(Mlle  Fiuma  Goi.ovi  rz),  1082. 

—  —  et  bradycardie  (Leimne  et  Froment), 
1011. 

- (Mal  de  Putt  dorsal  avec -purajiléjj'ie, 

dissociation  syringomyélique  et  mal  per¬ 
forant  aux  membres  inférieurs  compliqué 
d’—  progressive  et  d’artliro))atliic  "■■■' 


mpern 


î)  (Ftt 


,  1037. 


!  un  paralyl 
géni'-ral  (Vmouaor.x  et  Laiilnei.-L/ 
•riMi),  430. 

- d’origine  syiihili  tique  (Lannois),  861 . 

- (!harcol-.)farie  (L«s  trouldcs  do  la  sen¬ 
sibilité  dansden,x  cas  d’— )  (Noica).  1004. 

—  musculaire  ditl'use  dans  un  cas  d’encé- 
pbalomyélite  (W.  G.  Srii.i.iiH;,  37. 

—  iiniopalhieiuc  et  maladie  de  Tbomsen 
(LüiitÀt  .Iacüii  et  Pai.u,  Thaon),  778. 

- et  nirivi  vasculaires  (Spii.i.mann),  429. 

—  —  ucrritiiwe  (Sur  une  forme  iiarticuliéro 
d’ -lamiliaie(DcJorine-Sottas)  (M.  Biiascii), 
1011. 

- pria/ressive  (Gonlribution  clinique  et 

anatomnpalbologiquo  à  l’étude  de  1’—) 
(S.ccAïuu),  429. 


747. 

—  oplujue  (Sui-  les  sels  de  rubidium  et  sur 
l’emploi  de  l’induré  de  rubidium  dans 
1’ — )  (HAirriioLow),  488. 

- labélique  (TEaiiiii.N),  529. 

Voir  llplique.  Tabes. 

—  ossemc  dans  les dyslropbios  musculaires 
progressives  (W.  SriLi.ua),  1012. 

- (Sur  1’— dans  la  syringomvélio)  (Tb- 

iiEseo),  1039. 

—  sénile  (Brève  contribution  complémen¬ 
taire  à  la  connaissance  dos  modifications 
de  l’écorce  cérébrale  dans  les  synqitômes 
en  foyer  provenant  do  1’ —  arlérioscléro- 
tique)  (Stranskv),  1149. 

—  unilatérale  des  muscles  du  dos  avec  pa¬ 
ralysie  dans  un  cas  do  tabes  (DnjEaiNB 
et  Leemiaiu.t),  1218. 

Atrophies  musculaires,  traitement  par  les 
mouvements  actifs  (De  Ciiami'tassin),  633. 

- névriliques  (Lé’I'ine  et  A.  Poiiot),  1011. 

- proqressivcs,  l'atrophie  osseuse  (Srii-' 

Mia).  11)12.^ 

'  (jV 'fAi,oin.A),  a. . 

Atrophiques  (Des  myotonies  — )  (G.  u 
Maünevai,),  1013. 

Attention  (Sur  la  signification  d.  . 
raïqiort  avec  la  locafisatiou  et  l’évolution 
des  imagos  hallucinatoires)  (Beceiteiievv)! 
914. 

—  (Sur  le'  ri'do  de  1’ —  dans  la  localisation 
et  le  développomont  des  hallucinations) 
(lînciiTEBEw),  914. 

Attitude  cTtatique  chez  un  douteur  aboli' 
li(nie_(Gii.iiEHT  Ballet),  749. 

Audition  et  représentations  colorée 

,  versibles(AzoL-LAv),  691.  ' 

—  et  tabac  (Délie),  335. 

—  (Sur  les  ti-oubles  do  1’—  dans  l’enfance) 
(V.  Hammeilsciilag),  40. 

—  colorée  et  sa  valeur  esthétique  (Bossl- 
fiNEUx),  948. 

—  solidicnne  (Do  1'—)  (Max  Egger),  560. 

—  siiuelellique  (Max  Eggeii),  133. 

Auditive  (L’orientation  —  angulaire.  L 

éléments  nériphéi  iques  et  sa  poi'cept*®® 
centrale)  (Bahiie),  1187. 

Auréoles  néeropathiques  (Cii.  FiiiiÉ),  9 

Auriculaire  (Le  vertige  — )  (Roiihiit  BA"' 

J  A 111.) ,  1001.  .. 

Autointoxication  (Dépression  mental» 
et  mélancolie  considérées  dans  leurs  raP' 
ports  avec  1’ — ,  avec  rcchorchcs  sur  J? 
présence  del’indoxylo  dans  rurine)(To'*'''' 
SBNl.),  815. 

—  (Psychose  aiguë  par  —  chez  une  'ïpu®'!, 
liqiicde  08  ans  il  la  suite  de  troubles  foU 
tinnnels  du  tube  digestif)  (DoltiieiiENT®  ’ 

—  (Psychoses  imcrpérnles  et  les  j.rocesaO 

d’-)  (lloGEi,  Deroey),105.  . 

—  (Sur les  jisychosos  d’— )  (Mevku),  39. 

Automatisme  ambulalnire  de  nature nj. 

térifiXio(MAni.NESco,  Minéa  et  MakelaN», 


- .  Son  inmortancc  an  point  de  vue 

dico-légal  (Féviiieii  et  Paiiisot),  4°®' 
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Autoscopie  (l'Iiénoniénos  d’ — .  Vision  par 
la  poaii)(LAXxnis),  731. 

Avant-bras  (Défoiination  singulière  et 
syiiiélriiiiie  des  —  et  des  mains,  résection 
orllii)prMli(|ue,  guérison)  (A.  Gange),  63. 

Avant-mur  (Tuoi.aui.),  1068. 

Aveugle  do  naissance  (Déviation  conju¬ 
guée  de  la  tète  et  dos  yeux  cliez  une 
(J.  DinEiiixii  et  Roussy),  131,  161. 

■—  née  (Lésions  du  cerveau  et  du  cervelet 
Chez  une  idiote  — )  (GinAun),  855. 

Aveux  (l•'aux  —  d’une  hystérique  ;  incul¬ 
pation  d’uvortcnicnt)  (PÀnisoT),  -131. 


Babinski  (t,o  signe  do  —  dans  la  scarla¬ 
tine)  (Ki.xofK),  1119. 

•“  (Réllc.ve  plantaire  et  phénomène  d(!  — 
chez  les  enfants  du  premier  âge)  (Engst- 
Uk),  799. 

~  (Un  cas  d’apoplexie  par  l'amollissement 
hémorragique  cortical  du  cervelet  avec 
phénomène  de  —  bilatéral)  (Lamy),  756. 

^  Voir  Ih'/k.rr,. 

Bacille  d’Ehi'rlh  (Résultats  de  l’inocula 
lion  intracrânienne  du  — ou  delà  toxine) 
(Vincent).  179 

"  dijilitérinde  (Présence  d’un  —  dans  les 
voies  gémto-nrinairos  de  paralytique 
généraux  et  de  tabétiques)  (K.  RoiIehtso 
j^et  Douglas  M’Ra(;),815. 

Bain  chaud  pour  les  ncuraslhénnpics  (II. 
Alessi),  62. 

Balles  iulracrunienncs  (Extraction  dos  — ) 

Balnéation  et  hydrothérapie  dans  le  trai¬ 
tement  des  maladies  mentales  (Pailhas), 
844 

Bandelette  c  i  terne  de  Pierrot  (Note  sur  la 
topographie,  la  forme  et  la  signification 
do  la  -)  (Nageotte),  678. 
bandelettes  (Anatomie  des  voies  opti¬ 
ques.  Persistance  dans  les  —  d’un  fais¬ 
ceau  intact  dans  les  atrophies  complètes 
ues  nerfs  optiques)  (Maiiie  et  EÉni),  493, 
g  553. 

‘•érométrique  (Altérations  du  système 
Uervciix  à  la  suite  du  changemont 
^hrusiiucdo  la  nression  — )  (Lie),  963. 
■"ésedow  (Maladie  de  —  avec  maladie 
hientale)  (Steen),  738. 

^  et  gigantisme  (Ballet),  131. 

(Formes  frustes  de  la  maladie  do  — )  (Ba- 
908. 

^^éric  par  le  radium  (Adde),  907. 
(•lypophyse et  pathogéniede  la—)  (Sal- 

Mouvements  rylhmiques  pulsatiles  de  11 
‘®(0;  signe  do  Musset  dans  la  maladie  do 
800. 

tour  l’importance  des  lésions  anatomi¬ 
ques  du  système  nerveux  central  relevées 
-)  (Klein),  909. 

.Uraitoment  par  les  humeurs  d’animaux 
®‘hyréoïdés)  (b.  PisANTEl,  237. 
J'*''®''tonient  opothérapique  de  la  mala- 
B  de  —  è  l’aide  do  sang  do  chèvres 
^'■uyroïdoctoméos)  (S.  Ciiiustens),  1171. 
ù.|?'tciui'iit  sérothdrapiquo,  méthode  de 
“fict  et  Enriquoz  (Uallion),  1197. 


Basedow  (Un  cas  do  —  traité  ])ar  le 
sérum  do  mouton  éthyroïdé,  antithyrèoï- 
dino  Mœbius)  (Ciiouzon).  1118. 

—  ('rraitc.ment  par  les  rayons  X  combiné  au 
traito/mcnt  chirurgical^BncK),  820. 

—  seciindam,  traitement  chirurgical  (Co- 

—  (Syndrome  de  —  chez  une  tuberculeuse) 
(Laicnel-Layastine),  231,  594. 

—  (Syndrome  do  —  chez  une  goitreuse  avec 
Irophœdème)  (Laigxel-Lavastine  et  P. 
Tiiaox),  1106. 

Basedowien  (Filiromo  de  la  glande  thy¬ 
roïde  et  syndrome  — )  (IIédeiiï),  908. 

Basedo-wiens  (Syndromes  de  Dercuni 
avec  p/hènomènes  — )  (Giiei.ki),  593. 

Basophobie  à  type  myoloniqiio  (Rogeii 
Mignot),  812. 

Beethoven  (Etat  mental  de  — )  (Feiixanu 
Vieille),  813. 

Bégaiement  épileptique  n*’ÉnB),  340. 

—  hijUérique  (Mooissbt  et  MouniguAXi)),  944. 

Benedikt (Syndrome de  —) (Hoi  chaud), 38. 

—  (Syndrome  de  —,  pathogénie  du  trem- 
hleinont)  (Léocold-Lévi  et  Boxniot),  112. 

Béribéri  (Axel  IIolst),  97. 

—  (WiiiiiiiT),  98. 

— ,  symplèmes  et  étiologie  (Axel  Holst), 
1158. 

Bicêtre  fUnc  consultation  à  — ;  service 
des  enfants  anormaux)  (Laearge),  487. 

Biliaires  (Présence  de  pigments  —  dans 
le  liquide  céphalorachidien  après  suppres¬ 
sion  iihysiologiquo  des  plexus  choroïdes) 
(Diiciiot  et  Gautrelbt).  400. 

—  (Teneur  du  liquide  céphalorachidien  en 
pigments  —  dans  les  ictères  choluriques) 
(Ch.  Mongouii),  ■11- 

Biologique  (Précis  do  physique  — )  (G. 
Weiss),  84. 

Blennorragique  (Contribution  à  l’étude 
dos  modifications  du  système  nerveux 
dans  l’infection  — )  (Ossokine),  962. 

—  (Névrite  du  cubital  d’origine  — )  (Ac- 
chiote),  1123. 

Blessure  du  cerveau  (Effets  éloignés 
d’une —)(0’11axlon),  333. 

—  faite  par  une  arme  à  feu  (Veraguth), 

Bleu  de  méthylène  (Elimination  du  —  dans 
la  démence  précoce)  (d’Ormea  et  Mag- 
giotto),  537. 

—  —  et  son  application  dans  la  pratique 
psychiatrique  (Rappoporte),  915. 

—  —  (L’élimination  du  —  par  voie  rénale 
chez  les  pellagreux)  (A.  d’Ormea),  1008. 

Bornyval  (Recherches  cliniques  sur  le 
—  comme  sédatif  et  hypnotique  dans  les 
maladies  nerveuses)  (Lbvi  Blaxchini), 
1170. 

Bradycardie  (Gidson),  1151 . 

—  (Atrophie  musculaire  et  — )  (Lépine  et 
Froment),  1011. 

—  (Etiologie  de  la  — )  (Greüve),  1151. 

Voir  Poule  lent. 

_ paroxystique  hystérique  (H.  Triboulet  et 

H.  Gougeuot),  196. 

Branchiaux  (Sur  quelques  dérivés  —  chez 
l’homme)  (Erdheim),  925. 

Brightiques  (L’urée  dans  le  liquide  cépha¬ 
lorachidien  des  — )  (WiDAL  et  Froix),  622, 
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Brodie  'Genou  de  —  syiiiélriquo  et  pério- 
iliquc  riiez  un  enfant  do  lü  ans;  (Fhan- 

Bromuré'  'La  inéirinilo  irirtatropliique 
dans  le  li'aiteinent  —  ilo  l’épilepsie) 
(Lami.iianzi),  1171. 

—  (KiMiiiiu;).  H7i>. 

—  'Minéi'alisation  et  li\ pdchloi’urationdans 
le  traiteiiii'nt  —  de  l’épilcpsir  'Touloisej, 

Bromures  -  d^ins  l’épilopsio,  'Fre- 

Bronchectasie  (Abcès  cérébral  el —  fé¬ 
tide,  d’eiioTj,  726. 

Brown-Séquard  (Noie  sur  la  paralysie 
Je  —  avec  relation  d’un  ras  où  coite 
paralysie  fut  la  rons'bpionre  d’une  bles¬ 
sure  'par  ai'iiir  ;i  feu  dans  Ir  cou)  (Goii- 


—  Pai'alysie  sjiinale  de — j  in,  Feii.NAnoi.i), 
42. 

—  bSclérose  ulédullaii'e,  transversc,  seq- 
nieulairo,  dorso-loinbuire  (jaiielie,  méta- 
traiinialiiiiie.  Forme  clinique  curable) 
'Hkvii,i.ioi.),1)U2. 

—  ''froubles  particuliers  du  sens  de  locali¬ 
sation  dans  nn  cas  de  paralysie  unilaté- 


•inuoinyélic  unilatérale 
;  de  — .  Hémianesthésie 
el  du  corps,  Ftudo  sui 
)-nioteurs  dans  la 
)  GiiS. 

lu  crâne  (Luco.me),  334, 
1  oblique  ovalaire  do 
l  e  à  une  périostite 
rieur  d'origine  dentaire) 


Bulbaire  .libileiiiont  — ,  Lijoroi.n-LÉvij, 


—  (La  tac, Il  veardie  d’origine  —  dans  la  fièvre 
t  I  I  O  I  )  M  I  ''  'rciiii.iA.N),  1151. 

—  iLa  voie  eiiduvuineuse  pour  les  inédica- 

—  (l'aialysio  du  récuiTcnt  d’origine  — , 
syndrome  de  .laekson  et  syndrome  sym- 
p'atliiqiie  oculaire  dil  de  Claiido  llernard- 
lloriier  dus  à  un  raniollisserneiil  de  l’hé- 
mibulbo  di'oit.  Rélle.vions  sur  le  vago- 
spinal,  sur  les  contres  bulbaires  du 
larynx,  du  voile)  Cauzaiu)  et  Laigxei.-La- 


—  ISclérose  bdérale  aniyotropliiquo  aty- 
^iqiio  à  localisations  — )  (.Moitieii  et 

—  (Syndrome  —  et  syndrome  cérébelleux) 

—  (Syndrome—  par  compression  dus  nerfs 
périjibériques)  (Gaiiei.  et  Aiimanu),  94ü, 

—  (’rliormo-asv  métrie  d’origine  — )  (Ua- 
BINSKI),  402,  368. 

—  (Un  ca.H  de  rage  paralytique  à  syndrome 
— )  (I’aoi.o  Gai.li),  1009, 

Bulbaires  (Symptùmes  —  sous  la  dépen¬ 
dance  de  carcinomes  siégeant  ailleurs  que 
dans  le  système  nerveux  et  déterminés 
par  l’intoxication)  (Tii.  Wbisenduiu;),  804. 

Bulbe  (Contribution  casuistique  à  l’étude 
des  humours  de  la  moelle  cervicale  et  de 
la  moelle  allongée)  (C.  V.  Rad),  999. 


Bulbe  (Remarques  sur  les  masses  grises 
dans  le  funiculiis  cunoalus  de  la  moelle 
allongée  du  riiomme)  (.1,  P.  Kauplcs),  29. 

Bulbo-cérébelleuses  (Le  corps  resti- 
formo  l't  les  connexions  — )  (Van  Ge- 
iiiicmten),  1143. 

Bulbo-protubéranliel  (La  migraine  ' 
conirnuno,  syndrome  —  à  étiologie  va- 
riabltp  (LBüéoi.ii-LÉvi),  iU,  166. 

Bulbo-protubérantielle  (Lésion  unilar 
térale  — intéressantPhypoglosso,  le  facial 
et  la  branche  vostibulàire  du  nerfacous-^ 
tique)  (Souyi  Es),  441. 

—  (Paralysie  alterne  motrice,  sensitive  et 
vasomotrice  avec  hémiasynei'gie  d’ori-, 
gino  — )  (.SouycEs),  641 . 

Bulbo-protubérantiels  (Etude  des  loca¬ 
lisations  dans  les  noyaux  —  chez  l’homme) , 
(C.  Paiiiion  et  l'ArixiAN),  289. 

Bulbo-spinale  (.Vlfeclion—  sjiasmodique 
familiale)  (Gii.iieiit  Ballet  et  liosii),  353; 

—  (.Myasthénie  -)  (Lannois,  Klum'EL  et 

Maliiice  Villaiiet;,  239.  , 

—  (Paralysie  —  asthénique)  (Oulmont  et 
Baudoin'),  4.62. 

Voir  Erü. 

C 


Caféine  (La  voie  oiidoveineuse  jioiir  le* 
(lédicamonts  à  action  hulbaire)  (Feiii'M*' 
i.M),  1169. 

Calcaires  (Cimrrélions  calcaires  dans  1" 
cerveau)  Caïola,  Vauzetti),  423 


:  de 


'eiicé' 


u  (PicKj,  60.  . 

Action  du  corps  lliyroïdo  et  a' 
lus  l’assimilation  ci  la  désassj”  ' 
-j(PAiino.Nol  Pai’iman),#’ 


rnilatiou  du  — ;  1 1  .wuio.x  uv  rAi  i.M«,xo - 

-  (Addition  de  sels  do  -  au  houill»® 
nutritif.  Une  niélliodo  facile  pour  M 
pousser  le  pneumocoque,  le  rnéningoee 
que  et  d’aulros  hacléries)  (Boliiuan),  9*^ 

Camisole  de  force  (Suppression  de  l»,i 
dans  les  asiles  d'aliénes)  (P.  Giiiaiu>)i  "  j 

Cancer  (Troubles  psychiques  dans  le 
(Ahbace  Piéui).  738, 

—  du,  rectum  (Un  cas  de  généralisât*^ 
très  considérahle  du  —  avec  mort 
hémorragie  cérébrale  droite  accolD^ 


gnéo  d'Iiémiplégic  droite)  (Beiinex), 

—  itilesliiinl  (Polynévrite  au  cours  d’uD  ' 

(IIenbi  Lamv),  1225.  ^ 

—  viélanique  généralisé  aux  centres  ** 


(UoyuE  et  Gaillbton),  968  .nigl  ■' 
ilif  de  la  colonne  vertébrale)  (*  *  -i 

cHe» 


—  prim 

et  Costb),  1037. 

Cancéreux  (Hypoplasie  des  organes 
— )  (Cattin),  687. 

- ■)  chez  une  hémiplé8“P‘ 


Canitie  (llémi-i 
(Bhissaud),  145.  A- 

Cannabis  indica  (Le  traitement  de  *“  jv. 

orniriA  nf  la  —1  ^rAnnniM  rlfi  1a  nARBÎ® 


e  et  le  — )  (Cabbon  de  la  Cabb** 
1169.  ojf 

Capsule  inlcrne  (Lésion  do  la  - 
coup  de  feu)  (Koppstein),  ‘i22.^  ^ 


tébrés)  (CiACCo),  962. 
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Carabiniers  roiiaux  (Folie  et  défiénéra- 
tion  ehe/  les  soldats  et  cliez  les  — )  (P 
leohi.m),  600. 

Carcinomateuses  (Dos  métastases  mul¬ 
tiples  —  dans  les  centres  norveuxj  (Fis- 
CHKIIJ,  0000. 

Carcinome  (Un  cas  d'hématomyélie  à  _ 
suite  d'une  métastase  d’un  —  dans  la 
njoello  lombaire)  (IvjciiiTAno  TA.MGueiii), 


974. 

‘"'Reconduire  des  centres  i 
-it  IIo.n: 


X  (Sai! 


Carcinomes  (Symptômes  bulbaires  soi 
la  dépendance  de  —  siégeant  ailleui 
que  dans  le  système  nerveux  et  détermi¬ 
nés  par  l’into.xication)  (T.  L.  Wiiisr ' 


■tri)  Cl 


I,  804. 


’araplégie  douloureuse  causée 
51'iLi.uii  et  Weisexuuiuii, 
laques  (AceidcnU  c’  " 


par  les  - 

Cardiaque  _ 

résorption  des  o'dèmes  chez  les -- 
Meuklu.v  et  .lean  IIeitz),  Od,  0(i. 

Carie  vertébrale  (Paraplégie  douloureuse 
•causée  par  la  — j  (Si’illeii  et  AVeise.n- 
Boiui),  427. 

carotide  (Action  des  réactifs  décalcilianis 
‘njectés  par  la  —  dans  les  centres  ni‘r- 
Yeux)  (Lixaumini),  424. 

(l'apport  des  nerl's  vaso-moteurs  de 
■feillo  et  do  la  —  avec  b'  nerf  syi 


thique  c, 


castr.'  «tion  (Sur  l’bypürtroplne  de 
Blando  ])ituitairo  consécutive  i  la  — j 
(.(UAKIANO  FicriEHA),  1032. 

'•ataleptique  (L’action  —  do  la  m,_ 
Paine  rbez  les  i-ats.  Contribution  A  la 
'aéorie  toxique  do  la  catalepsie)  (.Mavui 
(j'anmo),  180. 

?tatonie  (Agonie  lucide  terminant  i 
«eut  d’un  an,  chez  une  pbtisique,  .l 
accès  do  mélancolie  avec  —  consécutif 
sa  rhumatisme  et  ù  lu  chorée)  AcHAiiuot 
(..^issEAo),  564. 

•tatonique  (Démence  précoce  à  forme 
(UorniKiuuz  Moriixi),  104. 
iHypotbése  sur  la  nature  du  syndrome 
■  f;^)  (LuM.nonc),  949. 

^•atoniques  (Contribution  à  la  patlio- 
«Çnie  do  qnobiues  symptômes  dans  les 
-•  ( rn  ('''-TEii),  90». 

.(Ulcérations  trophiques  chez  deux 
"agents  — i  (Tiiepsat),  342. 
jWn  cas  dAbcés  cérébral  dans  le  cours 
ijj^ne  all'cction  à  symptômes —)(SnHMii)T), 

glénoide  de  l’os  temporal  chez  les 
djjns,  les  aliénés  et  les  criminels  (Peli), 

®  médullaires  dans  un  cas  de  polio- 
CJéçj®l*to  antérieure  aiguë  (Cexi),  335. 

Plé  •  et  surdité  verbale,  bémi- 

IR,,*'®  ®t  convulsions  épileptilormes 
O^acHAUn),  324. 

jj’l/cAfgae  fonctionnelle  (Van  Vleuten), 

l>tér**?*‘  aYec  hémianopsie  homonyme 
l*on  J®  ‘Ifoite.  Persistance  de  la  sensa- 
éroit  ir  .  'aiiiiére  brute  dans  le  champ 
‘t  (Leoi'olü  Lévi  et  Taquet),  635. 


Cécité  (Trois  cas  de  —  rerbah  avec  re¬ 
marques)  (Patbuson),  1149. 

Cellulaires  (Sur  les  voies  extra  —  do 
conduction  nerveuse)  (FnAG.xiTo).  418. 

Cellule  nerveuse  (Anatomie  de  la  — ) 
(Athias).  1074.  ’ 

- (Aiiatomio  et  physiologie  des  voies  de 

conduction  cndocellulairc)  (Don.naqgio), 
1143. 

—  —  clioz  les  vertébi’és  et  chez  les  invcr- 
lébrés  (Zanola),  619. 

- 'Contribution  àTétude  de  la  structure 

fine  du  la  substance  de  Ilolandoi  (Iîosun- 
WEii;),  880. 

- (Elat  des  neurolîbrilles  dans  l’épilepsie 

(Ai.uumn),  146. 

—  —  Etude  de  l’histologie  fine  do  la  — ) 
(MnuioTïE),  176. 

- (Etude  des  lésions  cadavériipies  de 

l’écorce  cérébrale  de  l’homme  (itdn  lapin 
par  la  méthode  deCajal  à  l’argent  réduit) 
((iii.nEiiT  Ballet  et  Laiuxel-Layastine), 
1200. 

- histogenèse  du  neurone  (II.  Jouis),  218. 

- hypci'chromatosc  du  noyau  (J.  C. 

Lâche).  980. 

—  —  (L’imprégnation  argentique  des 
neuro-lihrilles)  (Max  BtEL(;iio«  sky).  34. 

- Le  l'ésoau  fihrillaii'c  cndoci'llulaire 

et  ses  relations  avec  les  fibrilles  du 
cylindraxu  (Do.naggio),  796. 

—  —  (Le  réticulum  neuro-fihrillaii’e  de  la 
—  des  vertébrés)  (Donagoio),  1074. 

- (Le  tacliiol  Patci'iio  pour  rinq)régna- 

tion  lies  neuro-fibrilles)  (Pcsateiu),  1079. 

- (Les  méthodes  et  recbcj'cbes  bistolo- 

giipios  du  système  nerveux)  (Bayon), 
1079. 

- les  neuro-fibrilles  d’après  la  méthode 

et  les  travaux  de  Ramon  y  Cajal,  varia¬ 
tions  du  réticulum  neuro-tibrillaire  à 
l’état  normal  et  pathologique  (Azollay), 

- (Lésions  do  la  —  dans  l’élongation 

et  la  eomiircssion  des  nerfs)  (Mabi- 
NBSCO  G.),  1^6. 

- lésions  des  neuro-fibrilles  dans  cer¬ 
tains  étals  [lathologiques)  (Mahinesco), 
1073. 


—  —  (Lésions  du  réticulum  nenro-fibril- 
lairo  do  la  — dans  l’inanition  ex])érimen- 
lale  étudiées  avec  les  méthodes  de  Donag- 
gio)  (Riva),  1075. 

—  —  (Méthode  de  coloration  des  neuro- 
fibrilles  au  moyeu  de  l’argent  colloïdal) 
(E.  Lhgaho),  800. 

- méthodes  de  coloration  (  Pollack),  415. 

- (Note  préliminaire  sur  les  relations 

possibles  entre  les  modifications  neuro- 
îibrillaires  et  la  folie)  (Leuhlhm),  1074. 

—  —  neuro-fibrilles  chez  les  Inrndinées 
(Azoulay),  288. 

- -  neuro-fibrilles  d’après  la  méthode  de 

Cajal  (Azoulay),  392. 

- (Prolongements  protoplasmiques  de 

la  — )  (O.  Fraünito),  176. 

- (Propriétés  physiologiques  des  élé¬ 
ments  s  nsiblos  et  moteurs  de  la 
moelle)  (S.  Baglioni),  893. 

- (Recherches  sur  la  façon  dont  s’éta¬ 
blissent  les  rapports  entre  les  éléments 
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emBryoniiaircs  et  sur  la  l'orniation  du 
nMiialliirii  île  la  — )  (C.  Hksta),  84. 
Cellule  iiri  vruse  (Reclierclios  sur  la  sliaic- 
. I  la  — )  'Cliai'les 


1021. 


- réseau  iiouro-übi  illaire  dans  la  rétine 

(11.  V  C.sj.u.j,  391. 

- Kélieuluiii  endoccllulaire  de  la  — j 

(1‘.  C.  iM.uniNoi  ri),  721. 

- 'Uéticidiim  librillaire  ondurelliilairo 

et  le  cyliiidra.vo  do  la  —  de.s  vertébrés. 
DillV're'nlos  iiiéOiüdos  de  roloration  élee- 
tivo  du  riHie.uliini  endocellulaii'e  et  du 
réticuliiiii  péripliérique  basées  sur  l’ae- 
tion  de  la  pyridine  sur  le  tissu  iiervcuxj 
(Aurriio  lIoNAiifiio],  85. 

— - (Sciisibdilé  de  la  —  aux  variations 

de  température—)  r.M.ïniNKseï);.  784. 


- sur  la  di'iKéiiéroscenre  des  neuro- 

lilirilles  après  ['arrachement  et  la  ru|)- 
turo  des  nerfs  (MAiii.Misiai),  520. 

—  (Sur  la  Heuéso  et  sur  les  rapports  réei- 
proquos  des  éléments  nerveux  dans  la 
moelle  du  poulet)  (R.  La  I’euna;,  925. 

- (Sur  la  réparation  des  neui'o-flhrillcs 

après  la  resoçlion  du  nerf  bypOLdossej 
(G.  M  '  '■ 


- Sui'  l’élat  actuel  de  la  théorie  du 

neurone  tLuiiABo),  417. 

- terhnique  de  la  inétiiodo  de  Nissl 

(LruAiu)),  800. 

- tiois  modifications  pour  des  usaiÿes 

dilféibuts  de  ma  méthode  de  roloration 
dos  nouro-lihrilles  jiar  l’argent  réduit 
(Rasion  y  Gajai.),  680. 

- variations  rnorpliologiques  du  réti¬ 
culum  neuro-fibrillaire  dans  certains 
et  pathologiques  {Ra.sidn 


■î  Ca.i 


Cellules  l■/u■unm/I/l//e.^■  (Hyperplasie  des  — 
del’h  \  pophvso  roinmerausedr  l'acromé¬ 
galie  j  Mi;a\' 1).  Lewi.s),  1044,11.59. 

—  de  la  CdliiHHe  iulermédui-lalérale  dans  le 
région  dorsale  de  la  moelle  (Biu  ce),  553. 

—  de  l'écan-e  cérébrale  du  ebien  altérations 
des  neurolihrillos  après  ligature  de  la 
carotide  primitive  (Ge.ntès  et  Itiii.i.or), 


392 


—  de  Ibtrkinje  (Atrophie  laniellairo  des 
cellules  de  — ),  (Andiié  Thomas).  780,  917. 

—  éneinophilex  dans  l’épileiisie  essentielle 
(iMoasiîi.i.i  et  l'A.sToiifi),  909. 

—  hémaUnuacrnpUngn  du  liquide  réphalo- 
rarhidien  dans  un  cas  d'hémorragie  céré¬ 
brale)  (Saiuiazès  et  .MniArnr),  855. 

—  «ièdu//((irr«  (Lésions  du  rètieulum  neuro- 
fihrillaii'e  endocellulaire  des  —  iipiés 
arrachement  do  sciatique  et  de  scs  ra¬ 
cines)  (Do.xAiioio  et  Fhauxitü),  1074. 

—  tiiiilrireH  (Influence  exercée  par  la  sec¬ 
tion  transversale  do  la  moelle  sur  les 
lésions  secondaires  dos  —  sniia-jai'entes 
et  sur  leur  réparation)  (I’ahiio.n  et  Gold.s- 


205. 


«  après  la  parathyroïdectomie 
(Riissiîi,.,),  17é. 

- (Coloration  des  prolongements  pro- 

tophismi(|uos  des  —  à  l'aide  du  bleu  de 
rnélhylène)  (Soukaxokk),  1079. 

- de  riioinmc  (E.nhico  Hossi;,  289. 


dectoinisés  (Rrssisi.),  078.  ,  j 

—  —  du  phuxiis  solaire  de  la  grenouills 

(LAIUNEI.-LAVASTI.\li),328.  •) 

- (Du  rôle  des  e.xcitations  ce.ntripèteS 

et  centrifuges  dans  la  nutrition  des  —l 
(Maiiinusco),  057.  '' 

—  —  imprégnation  des  neurolihrilleM 
(llmi.ciiowsKv),  292. 

—  —  (Los  lésions  du  réticule  des  —  dans;: 

la  rage)  (Cajai,  et  (iAïuuA),  585.  .j 

- (Les  neurofihrillesdans  les  —  situeW" 

autoiii'  du  tube  digestif  de  la  sangsue): 
((Azoci.av),  520.  ,  r 

—  —  nouveaux  jirocédés  de  coloratioBik 
Contribution  à  l'étude  des  canalicule*!^ 
lymphatiques  (I’a; 


ymphatiqucs  (I'asshk),  420.  J 

—  (Recherches  sur  le  jiigmont  jaun»,; 
dans  les  — )  (G.  iMaiunesco),  721. 

■  —  (Sur  la  présence  do  corpuscule® 
l'intérieur  dos  —  spinales  dans  riunj®' 
tion  expérimentah')  (Emii.io  Riva), 

-  —  (Sur  les  lihi'cs  eommissurales  eoF  . 
les  —  ayant  la  mémo  fonction  et  ' 


les  —  ayant  la  meme  fonction  et  soU'-j: 
dans  le  ganglion  sympathique,  et  sut* 
fonction  du  plexus  nerveux  post-g*® 
glionnaire)  (,I.  Laniu.isv),  997. 

—  Iilasmalifjuex  de  la  paralysie  génér»*  (; 

(Du  lircK),  1100.  , 

—  pyramidales  dans  l'hémiplégie,  nlW'  ' 
tiens  de.s  ncurolihrilles  (Gentés  et  t>“ 

Celluloïd  'L'cnqdoi  dos  plaques  de^  ■ 
|)our  couvrir  les  brèches  des  opératin*^ 
crâniennes  pour  épilepsie,  tumeurs 
braies,  etc.)  (Nicoi.sox),  1093.  j 

Centre  corlical  de  la  vision  (ReciiïEB® 

390.  18 

—  des  membres  antérieurs  (Tentative®  j, 
localisations  fonctionnelles  dans  le  ® 
velot.  Le  — )  (Van  Ryniieiik),  418. 

—  visuel  corlical  (Aüaiuian/.h),  395. 

Centres  cérébraux  (Sur  la  possibih"’ a 

la  reviviscence  des  — )  (Mui.lbii  et 
1029.  18! 

—  d’origine  (Travail  expérimental 

contres  d'origine  dos  nerfs  oculonio**^|, 
et  pathétique  chez  le  chien)  (EnR*“ 
Dumaiua),  178.  .-lo' 

—  de  l'éroree  cérébrale  (Los  aires  pl’^  jjill-  , 

giquosetles— de  l'homme  avec  noU’®8)i  i 
schémasdiugrammatiquos)  (Cii.K- | 

—  de  réflexion  de  la  moelle  (ExciW^)  : 

normale,  fatigue  et  restauration  u®  i 

(l'Ani),  476.  .«Q, 

—  moleurs  do  Tutérus  (Ciiii)icHiMo),.ev  j8!  , 

—  nerveux  (Actimomycose  primitiv®  j 

— )  (Chu.  Dupii.s),  931.  pl*' 

- (Action  de  quehiues  substanc®"  ■ 

céos  directement  au  contact  dos  -'l 
GLio  et  Naiiheli.i),  476.  i-lBaii 

—  —  (Action  des  réactifs  d®®®  mj  •''' 

injectés  par  la  carotide  dans  i” 
(Lingüeriii),  424.  a 

- (Cancer  mélanique  généralisé  » 

(RoQiuîct  Gaii.leton),968. 


—  —  (Dos  métastases  carcinonis jp, 
multiples  dans  les  — )  (I''ischeii)i  * 
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Centres  nn-reu.r  (Le  nucléone  dans  les 
(Cavazzani),  474. 

~~  —  .pliysiopalhologie  eliniquc  (Grasset), 


719. 

men  des  — )  (Maii 
■  (‘Sur  l’adaptation  do  l'excitabilité  des  — 

6t  Sur  son  rapport  avec  la  loi  de  Weber) 
(G.-A.  Pari),  1030. 

^  —  (Sui'  la  tendance  des  oscillations 
auloniaticpies  do  l'excitabilité  des  —  à 
syncliiouisor  avee  le  stimulus.  Con- 
Wbùtiori  À  la  eoniiiiissance de  la  rythmi¬ 
cité  dans  (|uelipies  phénomènes  pliysiolo- 
êiques)  (Pari),  470. 

opiiqiies  (Sup  (a  structure  fine  dos  — 
CCS  oiseaux,  première  noie,  legangliondo 
*  isthme)  (Ceux)  Sai.a),  1140. 

P^'jckiques  (Plan  d’une  physiopathologie 
„clininue  des  — )  (,I.  Grasset),  173. 
ixentrifuge  (Iidluenco  de  la  l'orce  —  sur 
ja  porceplion  do  la  verticale)  (Uourdon), 
833. 

Céphalalgiques  (Les  psychoses  — ) 

®*Phalôpine'  (’rraitemont  de  l’èpilepsio 
|>ar  les  injoetio  “  . 

^^Phalorachidien  IA  iiropos  du  dia- 
SBostic  du  tabes  au  début:  valeur  dia- 
8i>oatii|ue  (le  l’examen  cytologique  du 
_)  (Severixo),  1030. 

(Cellules  hématomacrophages  du  li¬ 
quide  —  dans  un  cas  d’hémorragie  céré- 
^7®'o)  (Sarrazès  et  .Muratet),  S.'ia. 

(Élude  du  liquide  — dans  la  |)nralvsic 
8énéralej(V()iu,cori.-),  231. 
lÉxamen  du  li)|uidc  —  dans  la  pellagre) 
JAo'ica),  1000. 

(Éxaincn  du  liipiide  —  e 
^zona)  (Zuipiresco),  187. 

(Éxanien  phvsiiiue  chimiipie  cytolo- 
l^que,  etc.,  du'—)  (Prciis  et  Uosext 

''.(Gliome  du  cervelet,  extirpation,  r 
lat  éloijriié,  (isluln  artiliciollo  et  cicatrice 

uitration  du  liquide  — )  (.Iaroiu.av),  ! . 

gj'Glycométrie  du  li(|uide  —J  (SicAi 

jGlycoinéliio  du  liquide  —  chez  l’enfant. 
P  Valeur  dans  le  diagnostic  do  la  mo- 
^"’gite  aiguë)  (SicARO  et  Housseau  Lane- 

dans  le  liqiiidc  —  des  l»riglili- 
(WioAL  et  Froi.n).  022. 
glucose  dans  le  li(iuido  — )  (Gau.- 
^7''‘>),,974. 

quidc  —  au  cours  de  l’ictère  expé- 
^  (U  r  >’  (Gu'uiot  «t  Gaiitrei.et),  400. 

»}„?  liquide  —  dos  svphililiquos  en  pé- 
.  tertiaire)  (IIavaut),  298. 

diabète 


'  liquide 

.®  tertiaire)  (IIavaut),  298. 

•>.  Vf™)  (IIaskovec),  459. 

Znn„!’)ü''°uytose  du  liquide  —  dans  le 
(PiA  (•'^'-i.iou),  187. 

liqui^*®''®®  de  pigments  biliaires  dans  le 
gioiin  i~~  après  8up|)ression  physiolo- 
GauJ’  ‘les  plexus  choroïdes)  (IJcc.rot  et 
-(tei'-ET),  400. 

(GARMm,  do  la  lipaso  dans  le  liquide 

•"UVUE  NEUROI.OGI0HE. 


Céphalorachidien  (Rôle  de  la  c.holine 
dans  l’épilepsie.  Action  de  la  choline  et  de 
la  neurine  et  chimie  du  liquide  — ) 
(Donatii).  911. 

—  (Sarcome  cérébral  et  sarcomatosc  du 
liquide  — )  (Loecer  et  Grouzon),  1230. 

—  (Sclérose  de  l’oreille;  ses  rapports  avec  la 
pression  artérielle,  la  pression  labyrin¬ 
thique.  la  pression  du  liquide  — )  (Mau- 
i'etit),  804. 

—  (Sucre  nachidicn  dans  le  liquide  — } 

—  (Sur  la  valeur  pronostique  attribuée  à 
certaines  formules  leucocytaires  du  li¬ 
quide  — )  (Goc.gia),  399. 

—  (Sur  le  pouvoir  réductcui'  du  liquide — ) 
(’Toneli.o),  299. 

—  (^Tcneurduliquide —  onpigments  biliaires 
ilans  les  ictères  eholoriqnes)  (Moxgour),  44. 

— lincasd’hémorragieniéningéo  sous  dure- 
mérienno  sans  modification  chromatique 
du  liquide — )  (Koussv),  631. 

—  Un  cas  de  méningite  cérébro  spinale  ; 
jmnclion  lombaire  ;  liquide  céphalo¬ 
rachidien  purident;  guérison  parfaite) 
(Ac.atston),  482. 

—  (Variations  du  sucre  du  sang  et  du 
liquide-  )  (liuiRRV  et  Laf.ou),  622. 

Céphalo-rachidienne  (L’urhvdi'io  —  et 
hihyrinlhiipie)  (Pierre  IIonnier),  76. 

Cérébelleuse  (Atrophie  —  et  cérébrale) 
(HOURNEVII.I.E),  727. 

—  (L’altaiiue — ,  syndrome  caractéristique 
des  tumeurs  du'cervelcl)  (Dana),  327. 

—  (Sur  l'hislologie  de  l’ècorce  — )  (Biei.- 
eiiowsKY  et  WoLKP),  28. 

—  (Tumeur—)  (I’ariiox  et Ramitesco),  803. 

—  (Tumeur  —  chez  un  enfant)  (Kigceira), 


Cérébelleuses  (Diagnostic  des  tumeurs 
-)  (Kraexkei.),  527. 

—  (Du  |)hénomèno  alaxico- vertigineux 
dans  les  lésions  extra — .  Les  zones  géné¬ 
ratrices  du  phénomène  alaxico-cérébel- 
lou.x)  (.VliRcoi,i),  1034.  1035. 

—  (Le  corps  rostiforme  cl  les  connexions 
Imlho — )  (Va.x  Gehuciiïen),  1143. 

—  (Lé.sions  —  chezdo.s  tabétiques  déliran¬ 
tes)  (Taty  et  ClIAlUlIER),  857. 

—  (Localisations  — )  (Pagano),  724.  ■ 

—  (Pathologie  des  tumeurs- KWeisenburg), 


—  (Symptômes  oculaires  des  tumeurs — ) 
(lUi'SciiwEiNiTz),  528. 

Cérébelleux  (Abcès  —  consécutif  à  une 
blessure  par  instrument  piquant  du 
créne)  (Hume  Griffith),  804. 

—  (Le  noyau  rouge  et  le  pédoncule- supé¬ 
rieur)  (pRuisiG).  27,  .585. 

—  (Sclérose  en  plaques  fruste  ousyndrome 
—  do  Rahimski)  (Sciieiir)  969. 

—  (Syndrome  bulbaire  et  syndrome  — ) 
(Thomas),  16. 

—  (Syndrome  —  par  tuberculose)  (Roa- 
SENDA).  969. 

Cérébello-pontin  (l)iagnoslic  des  tu¬ 
meurs  du  cervelet  et  de  l’angle  —  avec 
références  particulières  sur  leur  ablation 
chirurgicale)  (Mili.s),  527. 

Cérébral  (Anévrisme  —  d’un  volume 
oxceiitionncl)  (Hicu),  526. 
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Cérébral  (Angiome  de  l’Iiémisphère  — 
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(Lewandowski),  614. 

Cérébrale  (Amyotrophie  d’origine  — ) 
(Caiuccioi.o),  99. 

—  Airoijliie  céréhclleusc  et—)  (Bouiine- 
VII.I.H),  727. 

—  (Injections  do  sulistance  —1  (Ai.teii),  H47. 

—  Lacunes  de  désintégration  — )  (Caïola), 
618 

■—  (l'iaio  par  arme  à  feu)  (Véhagutii),  224. 
(Produit  toxiqne  extrait  de  la  substance 
—  normale)  (A  Maiiie),  1147. 

--  (Trouble.s  isolés  de  la  sensibilité  d'ori¬ 
gine — )  (Kutner),  800. 

—  (Tuberculose  —  avec  séro-réaction  d'Ar- 
toiiig  négative)  ((Ialis.sel  et  Dose),  154. 

CérébraleslAll'eetions— toxiques)  (Alter) 
92. 

—  (Etudes  liisUdogiques  sur  les  localisa¬ 
tions  des  fonctions  — )  (CAMiMiELi.),  521. 

—  (Modiiiealions  anatomopathologiques  des 
muscles  dams  les  lésions  —  en  foyers) 
(Marcoiji.iss),  925. 

—  (Néoplasmo  dé  l’estomac  ;  endocardite 
végétante  ;  cmholies  —,  déviation  conju¬ 
guée  de  la  tète  et  des  yeux,  avec  hémia¬ 
nopsie  par  ramollisseitient  de  la  sphère 
visuelle  occipitale)  (Nicolas  et  Eade), 
998. 

-(Notes  sur  les  localisations — )(Asiiley  et 
W.  Mackintosii),  1031. 

Cérébraux  (Accidents  —  de  la  résorption 
des  mdémes  chez  les  cardiaques)  (Pierre 
Merklen  et  .lEAN  Heiïz),  92,  93. 

—  -  (Sur  un  cas  de  iiéritliéliome  infiltré  de  la 

substance  blnncfic  des  doux  hémisphères 
— )  (Marie  et  Catüi.a),  357. 

Cérébro-sclérose  lacunaire  prayressire 
d’origine  ai  tiTirlh^  (ürabsetj,  617. 

Cérébro-spinal  (Embryon  liumain  très 
jcimc  avec  arrêt  total  de  développement 
do  l’axe—)  (IIertaccimm),  1145. 

(Sur  le  ponvoii'  réducteur  du  liquide —, 


(To.> 


),  299. 


’.  Ccphala 

Cerveau  (Action  de  la  toxine  tyijhiquo 
iiijecti'i^  dans  le  cerveau  dés  animaux  im¬ 
munisés)  (Vincent),  179. 

-  (Ap[)liealioiido  la  ponction  lombaire  dans 
les  tumeurs  du  — )  (Masino,  Moi.mirotj. 
896. 

—  (Au  sujet  de  ravanl-mur)  (Troi.ariij,  1068. 

—  (Chol'cstéatonie  vasculaire  des  plexus 
choroïdes  des  ventricules  latéraux  du — ) 
(Mac  Carïhv),  929. 

—  (Concrétions  calcaires  dans  le— )  Catola, 
Vanzetti).  423, 

—  (Contrihution  à  la  connaissance  du —  do 
laclianve-soiiriset  spécialement  des  voies 
corlico-motrices)  (Merzhaciier  et  SriEi,- 
miîyer),  30. 

—  (Contribution  ùl’étude  des  anévrismes  des 
artères  de  la'base  du  — )  (KAiu’Le.s),  932. 

—  (Contrihution  ù  l'étude  dos  idées  ré¬ 
gnantes  au  XVI»  siècle  sur  les  fonctions 
du  — )  (Mme  Lipin.ska),  872. 

—  (Contribution  à  l’étude  des  néoplasmes 
gliornateui  du  — )  (Weideniiammer),  898. 


Cerveau  (Contribution  clinique  à  l’étudede 
l’atrophie  des  hémisphères)  (Ini’elii),  479. 

—  (CrAno  et —  de  deux  cyclopes,  chien  et 
agneau;  le  corps  calleux  peut  exister 
dans  les  cerveaux  à  hémisphères  non 
séparés  ;  l’hypophyse  et  la  trompe  olfac¬ 
tive)  (Arturo  IIanciii),  891. 

—  (Dégénérations  consécutives  à  ladostruc- 
tion  de  la  surface  interne  du  — )  (bo 
Monaco  et  Gencardi),  328. 

—  (Dos  régions  homologues  de  la  zone 
rolandique  chez  l’animal)  (Cami>bell)i 
328, 

—  (Effets  éloignés  d’une  blessure  du  — ) 
(O’Hani.on),  333, 

—  (et  cervelet  chez  une  idiote  aveugle-née) 
(Giraüo),  855. 

—  et  sjqdiilis)  (IIirsciu,),  397. 

—  (Etat  vermoulu  du  — )  (Marie),  1229. 

—  Eaisceau  longitudinal  inlérieur  et 
faisceau  optique  central  (Arciiamraült)» 
1053. 

—  (Le  sympathique  cervical  concourt-il 

l’innervation  vaso-motrice  du— )  (heMa»' 
cuis),  475.  . 

—  (Lésions  circonscrites  de  l’écorce  dan® 

•  région  motricodo  rhomine)(lliiüO  Lévi),3®’ 

—  (Nouvelles  expériences  sur  la  régénéra¬ 
tion  du— )  (Max  Boiisr),  996. 

—  (Parasitologie  du  —  1  (ItuNzi,),  95. 

—  Pathologie  de  la  tétanie  avec  une  rein^' 
que  sur  la  chimie  des  vaisseaux  calcine» 
du— )  (PicK),  50. 

—  (Problème  dos  localisations  psychique 

dans  le — )  (.1.  Gra.sset),  91.  .. 

—  (Sclérose  épendymaire  en  plaques  omhi- 
liqiiècs)  (Kattwinkel),  1066. 

—  (Sur  les  cysticerques  dans  le- del’hoin' 

me),(SATO),  931.  , 

—  (Sur  les  ressemblances  familiales  reia 
lives  aux  sillons  du  cerveau  de  l’honiin»! 
(KarI'I.iis),  327. 


-(S, 


nnervation  du — ),  (Jbnsen), 


—  (Sur  l'irrigation  sanguine  du  — )  (JensK^Ii 
964, 

_  (Sur  une  blessure  du  —  faite  par  ni 
arme  à  feu)  (Verahutii),  586.  .{ 

—  (Syphilis  du  —  et  de  l’hypophye® 
diagnostic  de  la  tuberculose  et  de 
syiihilis  du  système  nérveiix)  (Kni'8)'|  j 

—  ('Troubles  do  la  sensibilité  dans  • 
maladies  du  — )  (Muller),  1186. 

—  (Un  cas  do  lésion  circonsciite  du  "T jfHg) 

venue  au  cours  d’une  paralysie  généra 
(ViuouROüx  et  Pascal),  736.  jgj 

—  humain  sans  commissures  et  avec 
fonctions  apparemment  normales 
cm),  616. 

Cervelet  (Atrophie  lamellaire  des  cen 
do  Purkinje)  (Thomas),  780,  917.  ^  .,^8- 

—  (Destructions  partielles  du  — )  ("** 

siNT),  723.  le 

—  (Doux  cas  d’hétérotopie  du  — •  dan 

canal  rachidien)  (Alquier),  H17-  ,  .Je 

—  (Diagnostic  des  tumeurs  du  ■7:.,J'„ce8 

l’angle  cérébello-pontin  avec  référ 
particulières  sur  leur  ablation  cbir 
cale)  (MillsL  527.  ..  „„fli1e> 

—  (Essai  de  localisations  fonclion"®^^K 
dans  le  — .  Le  lobule  simple*)  l"' 
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Cervelet  et  cerveau  cliez  une  idiote 
aveugle-née  (GinAun),  8bb. 

~  Gliome  du — .extirpation,  résultat  éloigné, 
fistule  artilicielle  et  cicatrice  à  filtration 
liquide  céphaloracliidicn)  (Jaboulay), 

(L’attaque  eérébelleuse,  syndrome  carac¬ 
téristique  des  tumeurs  du — )(1)ana),  527. 
(Les  lonclions  du  — )  (Lodholz),  528. 
(Remarques  au  point  de  vue  c'hirurgical 
sur  les  tumeurs  du  — )  (l'iiAziEn),  527. 
(Tentatives  de  localisations  t'oncüonnelles 
dans  le  — .  Le  centre  des  membres  anté¬ 
rieurs)  (Van  Ryniierk),  418. 

(Tumeurs du —).  (Ch.  K.  Mills,  Frazihü 
ne  SciiwEiNiTZ,  WEisE.MBL'nG,  Lodiiolz), 


~~  (Un  cas  d’apoplexie  par  ramollissement 
liéniorragiquc  bilatéral  du  —  avec  pliéno- 
roène  de  Babinski  bilatéral)  (Lamy),  7.'  " 
■"  (Un  cas  de  kyste  du  — )(Swa.n),  528. 

77  (Voies  do  conne.xion)  (lUximi),  723. 
'-ervicales  (Un  cas  de  distention  trauma¬ 
tique  des  racines  —  intérieures,  a' 
Teniarqnes  sur  quelques  états  similai 
fit  sur  le  mécanisme  de  leur  production) 
-XSi'ENCER  Mort),  1037. 

''hamp  aveugle  (De  la  persistance  des 
sensations  lumineuses  dans  le  —  dos  liémi- 
aiiopsiques)  (IUrd),  933. 

''harcot-Marie  (Les  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  dans  deux  cas  d’atrordiie  muscu¬ 
laire  — )  (Noïca),  101)4. 

'*t»auve-souris  (Contribution  à  la  con- 
binssancc  du  cerveau  de  la  —  et  spécia- 
'«mentiles  voies  cortico-rnotrices)  (Merz- 
SACHBR  et  Sl'IELMEYER),  30. 
''ûeynes-Stokes  (La  respiration  pério- 
jljque  —  telle  qu’elle  se  produit  eboz 
•nomme  sur  les  Alpes  par  l’cHot  de 
-J*  Aeapnic)  (Mosso),  798. 

''niromégàlie  (Syringomyélie  avec  — ) 
«ibnilLITTEMIEl.M),  42. 

'^airurgical  (Valeur  du  trailemcnt  — 
CL?®  •'•'''•■oses  et  psychoses) (IIermkes),  344. 

^furglcale  (De  l’iiitei'vention  —  chez 
fj'Bs  aliénés)  (PiconÉ),  344, 

"trurgie  du  sysièmo  nerveux  (crâne  et 
Tjfjnnpbales,  rachis  et  moelle,  nerfs) 
«éMAnioN),  473. 

''®loro8e(La  thyroïde  dans  la  — )  (Gieni. 

417  - 

«torure  di^  zinc  (Paralysie  du  cubital 
^'iiisécutive  à  des  injections  de  — )  (Ga 

Choiü""’’ 

].  (Réactions  électriques  dans 

P  —)  (Gilbert,  Lereboüllet.  Weil- 

Choi*'’"'’ 

(D  ^®®téatome  do  la  base  do  l’encéphale 
^tnoijssv).  H83.  1227. 
vo„^’‘?i'tairc  des  plexus  choroïdes  dos 
“blriculos  latérauxducerveau(MAG  Car- 
U^'iv).  929. 

tion  ell'ets  produits  par  les  injec- 

l'animal)  (ItuzzARii  et 

binf'®  f*®  ~  dab®  l’épilepsie.  Contri- 

a  l’action  de  la  choline  et  de  la 
cérAk  ’  ainsi  qu’à  la  chimie  du  liquide 
(UoNi'T").  DU. 

***«’omes  de  l’annulaire  et  du  médius 


et  troubles  de  croissance  du  squelette  an- 
librachial  (Lenormant),  1043.  _ 

Chorée  (Agonie  lucide  terminant  au  bout 
d’un  an,  chez  une  phtisique,  un  accès  de 
mélancolie  avec  catatonie  consécutif  au 
rhumatisme  et  à  la  — )  (Aciiard  et  Pais¬ 
seau),  554. 

—  (Expériences  en  faveur  du  siège  corti¬ 
cal  des  myoclonies  et  de  la  — )(Ronco- 
iioNi),  221. 

—  (Pai  aly  sie  générale  et—)  (Un  aeseke)  .  81 5. 

—  aiguë  (Un  cas  particuliérement  grave 
do  —  traité  avec  succès  par  l’apomor- 
pbino)  (Tull),  690. 

—  chronique  (Essai  sur  la  physiologie 
pathologique  du  mouvement  ;  disparition 
des  mouvements  dans  la  — )  (Vaschide  et 
VuRi'As),  235. 

- progressive  avec  autopsie)  (de  Buck), 

236. 

—  de  Huntington  (Renuart),  236. 

- (Contribution  clinique  et  anatomique  à 

la  casuistique  de  la  — )  (Cesare  Rossi),  235. 

—  de  Sydenham  (A  propos  de  la  sympto¬ 
matologie  do  la  — )  (IIey),  486. 

- (Flexion  combinéo  de  la  cuisse  et  du 

tronc  dans  la  — )  (Babinski),  .120, 

- (Le  Irailement  de  la  —  non  compli- 

(piée  par  l’antipyrine)  (Langkvin),  1093. 

- (Rocbcrchos  sur  les  principales  mé¬ 
dications  de  la  — .  le  beurre  arsenical  et 
l’antipyrine  en  particulier)  (A.  Pillot), 
983. 

—  familiale  (Brissaiu),  Ratiiery  et  Baleb). 
3.55. 

—  fébrile  (Un  traitement  curatif  de  la  — ) 
(J,  I.E  Léon),  916. 

—  gravidique  (Leciiver),  49. 

—  héréditaire  (Mackay),  196. 

—  hystérique  (Epidémie  de  — )  (Gonstan- 
TINESCO),  19.5.  . 

—  mineure  (A  propos  d’un  cas  de  —  guéri 
par  l’aspirine)  (Baglioni),  1170. 

Chorées  amyotrophiques,  étude  histo¬ 
rique  et  critique  (Elloy),  235. 

Choréiforme  (De  l’épilepsie  — )  (Gron- 
UONE),  910. 

Choréique  (Un  cas  d’épilepsie  — )  (Or- 
léaxsky),  910. 

Chute  spontanée  des  dents  et  m’icrose  des 
maxillaires  chez  les  tabétiques  (Grenier 
DE  Cardenal).  1154. 

Cicatrices  (Plissement  en  crépon  de  —  et 
localisation  palatine  chez  un  lépreux) 
(llALLOl'EAII  et  TEYS.S1ÈRE),  301. 

Cinématiques  (Nouvelle  méthode  d’ins¬ 
cription  do  divers  éléments  —  du  réficxo 
rotulien)  (Gagnière),  34. 

Circonvolutions  centrales  (Sur  la  myé¬ 
linisation  des  —  et  dos  radiations  ojiliques 
et  olfactives)  (Hô-sel),  27. 

Circulation  cérébrale  (Existence  de  fibres 
vaso-motrices  pour  la  circulation  — 
issues  du  sympathique  cervical)  (Cavaz- 
zANi),  725. 

—  endocranienne  (Sur  la  manière  do  se 
comporter  de  la  —  dans  quelques  états 
pliysiologiques  et  sous  l’action  de  toxi¬ 
ques  et  de  médicaments)  (Aliprandi  cl 
Fornaroli),  797. 

Cirrhose  (Coexistence  de  la  —  alcoolique 
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-  et  des  névrites  périphériques)  (Sainton 
et  CASïAUiNii),  188. 

Classification  dos  maladies  mentales 
(Dniis),  8U3. 

—  clinique  des  svndrotncs  paralytiques  gé¬ 
néraux  (iNUEGNiEims).  in.'i. 

Claudication  inln-mülenle  (Contribution 
à  la  casuisliipjo  et  à  l’étiologie  de  la  — ) 
(loELso.N),  977. 

- (Ihiiui),  233. 

Cleptomanie  (La  — )  (Cai'eutino  Del 
Cami-o),  lOli. 

—  (U.  DuroLY).  1193. 

Clinique  midicala  de  l’Ilôtcl-Dieu  (Dieu- 
LAEOV),  1230. 

Clonus  du  pied  par  irritation  de  voisi¬ 
nage  du  faisceau  pyramidal  sans  lésion 
de  (•(!  faisceau)  ((lii.'iiioirr  IIai.let).  132. 

Cocaïne  (Opium,  moi'phine  et  —I  (ItiiocAii- 

lUiL),  H-’ll. 

Cocaïnisation  (.Sur  les  Irouhlos  moteurs 
provoqués  par  la  —  de  dilférents  enilioits 
de  la  moelle  épinière)  (I’ileilnu  cl  BniEii- 
KEi.ii),  1029. 

Collargol  (Méningite  traitée  et  améliorée 
par  de.s  injections  intrarachidiennes  do — ) 
Ô’aiuion  et  lioiim.NA),  809. 

Collectionnisme  ((furieux  et  moyens  de 
protection  chez  une  démente  persécutée) 
(Leiioy),  .187. 

Colonne  intennédin-latérale.  (A  propos  de 
la  distribution  des  cellules  de  la  —  dans 
la  région  dorsale  de  la  moelle)  (Hiiuce), 


—  vertébrale  (Canuov  primitif  do  la — )  (PÉiiu 
et  Co.sTii),  1037. 

—  —  (Chirurgie  do  l’oreille  dans  scs  rap¬ 
ports  avec  la  —  et  la  hase  du  crâne) 
(Laiiiiens),  202. 

Coloration  du  système  nerveux  (Des 
méthodes  de  -)  (Pollack),  113. 

—  (Trois  modilications  pour  des  usages 
do  ma  méthode  do  —  des  neui’olihrilh^s 
par  l’argent  réduit)  (ItAMON  y  Cajal).  680. 

Voir  delluli;  nervetme.. 

Coma  (Mort  par  le  —  chez  les  tahéli(|ues) 
(Malaciuei.),  .11. 

Commotion  éleciriqne  (Paralysie  géné- 
ivde  iiyant  ajiparu  après  une  — )  (Adadie 
et  CiusNiEK  iiE  Caiidenal),  436. 

—  médullaire  (Un  cas  de  —  avec  paralysie 
des  membres  supérieurs  cl  intégrité 
absolue  des  moudjres  inférieurs)  (Anüiié 
Thomas  et  I.eumiaiuit),  1102. 

Compression  mèduUuire  et  myélite  ; 
paraplégie  spasmodique  suivie  de  para¬ 
plégie  llasipie;  cousidérutious  patfiogé- 
niquos  (SicAiin),  123. 

Concrétions  calcaires  dan.s  le  cerv 
(Catola,  Vanzetti),  423. 

Condamnés  (Les  asiles  spéciaux  pour 
les  —  arriérés  et  les  psyc.hopatcs  dan¬ 
gereux)  (SÉiiiEii.x),  1093. 

Cône  mèdallairc  LSyndromc  du  —  et  de  la 
queue  de  cheval)  (tioiinoN).  42. 

Confusion  mentale,  (.Miningitc  sclcro- 
gommeuse  du  lobe  frontal  droit,  syn¬ 
drome  di — )f(;iLi.KiiT  Ballet  et  ItosE), 260. 

Congrès  de  Bonnes,  <li8cours  d’ouverture 
(Guiauii),  822. 

Consanguinité  dans  les  maladies  ner- 


iises  et  clu'oniiiues,  statistique  (Boüa- 
vu.i.e),  872. 

Consanguinité  (Eludes  sur  la—)  (BeiaS' 

-  (Itapports  entre  hi  surdi-mutité  des  dé¬ 
générés  et  la  —  des  pai'cnls)  (IIahmehs- 
CEILAC),  61. 

Conscience  du  corps  (Sur  une  forme 
d’bypocondrie  abeiuaEEte  duo  à  la  perte 
de  la  — )  (Deny  eeI  Camus),  461. 

—  (Epilepsie.  Troubles  de  la  —  de  durée 
partieulièrement  longue.  Considérations 
médico-légales)  (Moeiecuen).  635. 

—  (t'n  cas  de  double  — )  (Wn.so.x),  600. 

Comtat-Venaissin  (.Situation  des  alié¬ 
nés  dans  le  —  et  dans  Vaucluse)  (1680  à 
1901)  (I)e:ieamei.),  66. 

Contraction  réflexe  (L’intensité  des  sü- 
mulus  et  la  baiEteur  de  la  — )  (Paiei).  233- 

—  sijne.rgiqae,  |(aradoxalo  dans  la  piiralysie 
faciale  périphérii|ue)  (Lamy),  648. 

Contracture  du  si)bincter  irion  dos 
pupilles  itnmobihES  â  la  luuEiére  dans  1» 
réaction  à  l’accouEmodalion  et  à  la  con¬ 
vergence  (Boteiman.n),  226. 

—  primilire.  tonique  de  la  face  avec  onde 
n]UscnhE.ir(E  (Vitek),  904. 

Contrôle  (Faits  ex])érirrEentaux  relatifs  “ 
l’iniluencc  de  la  fatigue  sur  le  — )  (Eéhe). 


617. 


Convulsifs  infantiles  (Avenir  des  — / 
(CiLSTAVE  Monoii),  234. 

Convulsions  chez  les  enfants  et  leurs 
relations  avec  l’épilejESie  (Moo.x).  486. 

—  épileptifarmes  toniques  et 
Samaja),  88. 

—  infantiles  (Sciieeeeie),  340. 

Convulsives  (Les  foE  tnes 

le  rire)  (Beeeeeou),  1163. 

Coqueluche  (La  poEEclion  loEEEbairo  dan» 
'■E,  —  à  forme  grava  convulsive)  (BbbtO' 
OTTE),  684. 

Paralysie  de  la  -)  (Moees-soeis  et  CeeucheT)- 


ques  (Nl8° 


-  do  l’émotion . 


—  (S(.’lérose  en  plaques  consécutive  à  l®"' 
(Menceotti),  4t.  , 

Cordons  postérieurs  (Dégénéralions  des 
cendaiElcs  dans  h;s  — )  (Paok  May),  3»^ 
Corne  d'Amman  (Lésion  en  foyer  do  1®  ,, 
chez  un  épiletiquo  itEort  en  étiit  de  m» 
(Pkeeein),  340.  , 

Cornéo-mandlbulaire  (Sur  le  réllexe"' 
(Vo.N  SüLE.EEl),  927.  ^ 

Corps  calleux  (Cerveau  sans  —  à 
tiens  normales)  (Ba.nceee),  616.  . 

- (CteIieo  et  ceE  veau  de  doux  cyolop  . 

chien  et  agneau;  le  —  peut  exister  u»  , 

ces  cerveaux  ;i  hémisphères  non  sépa^^ 
l’hypophyse  et  la  IrotiEpo  olfactive)  (n 


s  dégE 


actions  longitEidiiEales  du  — ) 

. . O  et  Baleu),  329.  mecéré" 

—  restiforme  et  les  connexions  buioo- 
bcllcusos)  (Vax  tiE-UEiicHTEx),  1243. 
Cortical  (Expériences  on  faveur  uej  »•  ® 
—  des  tEEyoclonies  et  do  la  choree)  ( 
COEEONI),  221.  .  ,  JgaB 

Corticale  (Absence  de  npasli®’ -line  ^ 

l’héEEElphigie  cérébE-alo  et  de 
de  l’épilepsie  essentielle)  (Ingelbansp 
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Corticale  (Ucclicrclios  sur  les  faisceaux 
eéréliraux  et  sur  les  résultats  do  l’exci¬ 
tation  —  a|iros  disparition  de  divers 
faisceaux  de  ])ro,|ection)  (Piioust).  1076. 

Côtes  (Absence  congénitale  de  plusieurs 

— )  (Lannois),  H4a. 

Couche  opliqiie  (Poyer  hémorragique  de 
la -)(|)i.;vAY),  1149. 

-  -  (Hémorragie  de  la  -)  (Roussy),  1227. 

~  —  (Le  rôle  de  la  —  au  double  point  do 
vue  sensitif  et  moteur)  (Beciithrhw),  964. 

—  (Sarcome  à  mvéloplaxes  de  la  — 
droite)  (Beauvy  et  ü'iteiiï),  780. 

Couches  oiitiqma  (Sur  les  dégénérations 
secondaires  aux  destructions  des  — )  (Lo 
Monaco  et  PiTo),  329. 

Courant  conlim  (Action  du  —  dans  l'in¬ 
toxication  par  la  strychnine)  (Ciiaiii'B.n- 
tiei,  et  Uuii.i.oz),  420. 

Courants  cleHriqiics  indualyieU  (Produc¬ 
tion  d’accès  épileptiformes  iiar  les  — ) 
(Batki.,.!),  89. 


"  intermiUitnis  (Kpilepsie  expérimentale 
parles  —  do  basse  tension)  ((Join),  90. 

"  —  (lullnence  du  rytiime  et  do  la  iiériode 
sur  la  production  de  l'inhibition  par  les  — 
de  basse  tension)  (Lnnuc  et  Rouxeau),  222. 
~~  —  (L  inhibition  respiratoire  par  les  — ) 
(Leiuic.  otRoiixisAC),  33. 

Couronne  raijimnanle  (Considérations  cli¬ 
niques  sur  un  cas  de  tumeur  do  la  —  avec 
début  apoplectirormn)  (Gia.mmaiia  P’iiatini 
„et  Vincunzo  Roni.a.m),  891). 

Coxalgie  hyxlérique.  et  coxalgie  chez  une 
llystériiiue  (Giiasskt),  1086. 

Crampe  du*  écrivains  et  torticolis  spas- 
niodique  (PrriiEs),  1191. 

VnfesswmiMe  et  son  traitement  par  lo 
niassiigo  méthodique  et  la  réduction 
_'M.  Koindjy).  200. 

Crâne  (Abcès  cérébelleux  consécutif  à  une 
nlossure  par  instrument  piquant  du  — ) 
((iniPuiTii),  804. 

(Amélioration mcntulomarquéeaprès une 
Opération  pour  fracture  du  —  avec  enfon¬ 
cement)  (B.  van  den  IliioGUN),  .686. 

^  (Asymétrie  du  —  elle/,  lo  cheval)  (Gaha- 
“ï,ANi),  395. 

^(Brûlures  des  os  du)  —  (Leconte),  334. 
'■(Chirurgie de  l’oreille  dans  ses  rapports 
dYec  la  colonne  vertébrale  et  la  base  du 
^7)  (Lauiie.ns),  202. 

iUeux  cas  d’atrophie  du  nerf  optique  à 
‘6  suite  de  fracture  du  — )  (Caiidone),  682. 
(éclatement  des  sutures  du  — )  (Boiihne- 
J'ntis),  587. 

et  cerveau  de  deux  cy dopes,  chien  et 
“gneau.  Le  corps  calleux  peut  exister 
uans  les  cerveaux  à  hémisphères  non 
"éparés;  l’hypophyse  et  la  trompe  olfac- 
J  ve  (BanchI),  891: 

.(Lésions  du  trijumeau  consécutives  aux 
J'^^^fures  du  -)  (Bonnet),  40. 

(Modilications  (lo  l'écorce  et  altérations 


Çuikone),  722. 


J®enir... 

.(Radiogrbpliio  et  extraction  des  balles 
,  dans  le  —  et  dans  la  face)  (Mau- 

7'’-LA>nE),  819. 

^«esection  du  nerf  maxillaire  supérieur 


immédiatement  à  la  sortie  du —  dans  les 
névralgies  rebelles  de  la  face)  (Ebnest 
.Janvieii),  202. 

Crâne  (’rraiimatisme  du  — ;  enfoncement 
très  étendu  de  la  voûte  ;  hémiplégie  totale  : 
aphasie;  intervention;  hématome  sus  et 
sous-dure  inéricn;  secondairement  hernie 
cérébrale;  élimination,  guérison)  (Ca- 
VAIM.ON),  998. 

—  (Trépanation  primitive  dans  les  fractions 
de  la  voûte  du  — )  (Cehne/,/,i),  819. 

—  (Tumeur  de  la  hase  du — ,  kératite  neuro- 
paralytique  avec  lagophtalmie)  (Lapon 
et  ÜEuouo),  94. 

Craniectomie  au  moyen  delà  scie  de 
Gigli  (ItomiEri.o),  202. 

—  ('i’ubcrcule  solitaire  delà  région  rolandi- 
quogauclic.— Guérison)  (Alessanhhi),  393. 

Crânien  (Maltosuric  dans  un  cas  de  trau¬ 
matisme  — )  (Léi’ine  et  Boui.mi).  334. 

Crânienne  (Résultats  de  l’inoculation  — 
du  bacille  d’Eberth  ou  de  sa  toxine) 
(Vincent),  179. 

Crâniennes  (Etude  de  l’extraction  des 
balles —)  (Lapoy),  64, 

—  L’empliii  des  plaques  de  celluloïd  pour 
couvrir  lesbrècbes  des  opérations —pour 
épilciisie,  tumeurs  cérébrales,  etc.  (Ni- 
coi.son),  1093. 

Crâniens  (Deux  cas  de  paralysie  isolée 
do  la  sixième  paire  consécutive  à  dos 
traumatismes  crâniens  chez  des  enfants) 
(Le  Houx),  296. 

—  (Des  traumatismes  —  dans  leurs  rap¬ 
ports  avec  l’aliénation  mentale)  (Vioi.- 
I.ET),  692. 

—  (Lésions  multiples  des  nerfs  —  par  bles¬ 
sure  d’arme  à  feu)  (Copler),  681. 

Crémastérien  (Sur  le  réflexe —et  sur  la 
sujierposition  des  réflexes)  (Steineh),  926. 

Crétinisme  et  paralysie  générale)  (Aude- 
NiNo),  736. 

—  eiidémù/ue,  prophylaxie  (Munaiion),  818. 

—  sporadique  (Likiaho),  632. 

Crime  et  folie  chez  les  Hindous  et  les  Bir- 

—  mans  (Laurent),  346. 

—  et  paralysie  générale  (Barker),  631.  . 

Crimes  commis  dans  le  somnambulisme 

(Biauté),  05. 

Criminalité  (Préjugés  sur  l'hérédité  psy¬ 
chologique,  génie,  —,  folie)  (Ai.ponso),  56. 

Criminels  (Asiles  pour  aliénés  — )  (Sé¬ 
rieux),  1094. 

—  (Etude  do  la  simulation  de  la  folie  chez 
les  — )  (Ma/.en),  65. 

—  (La  cavité  glénoide  de  l’os  temporal  chez 
les  — )  (Pei.1),  691. 

—  nés  (Le  champ  de  la  vision  distincte  des 
formes  chez  les  aliénés  et  chez  les  —  ) 
(Auiiedino),  694. 

Crises  douloareascs  de  faux  accouchement 
chez  une  tabétique  (Aiiadib),  368. 

—  gastriques  (Cas  de  tabes  juvénile.  Con¬ 
tribution  au  diagnostic  dill'érentiel  entre 
les  —  et  la  gastroxynsis  périodique) 
(Knapp),  935. 

- au  début  du  tabes,  et  crises  gaslriiiues 

en  dehors  du  tabes  (Mme  Wayncop), 
1152. 

—  gastriques  tabétiques  avec  lésions  de  l’es¬ 
tomac  (Crouzon),  1230. 
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Croissance  (Cliondromos  du  l’annulaire 
et  du  médius  et  troubles  de  —  du  sque¬ 
lette  antibrachiall  (Lknohmant),  1043. 

—  CComment  su  <‘omportent  les  os  en  — 
(|uand  ils  sont  soustraits  à  l’inlluence 
nerveuse)  (Macni),  1147. 

—  ([nsulTisancü  de  la — )  (Saunie  Bey;,  4a. 

—  tardive.  (Myxœdème  fruste,  — ,  diabète) 
(Ai'eut),  45, 

Cubital  (Névrite  du  —  f’auebe  consécu¬ 
tive  à  une  pneuiiionie  et  à  une  pleurésie 
séclie  du  même  eiHé)(RouYEii),  533. 

—  (Paralysie  du —  consécutive  à  des  injec¬ 
tions  de  chlorure  de  zinc)  (üAN(iüi,riiE),  939. 

—  (Sur  une  paralysie  traumatique  du 
rameau  palmaire  profond  du  — )  Biiec- 
MAN),  939. 

—  (Suture  tardive  du  nerf  —  sectionné, 
bon  résultat  fonctionnel)  (Cii.triiT),  938. 

Cubitale  ((Irilfe  — )  (Saiivaihe),  479. 

Cyclique  (Forme  —  singulière  de  trou- 
l)los  mentau.x)  (Mesciiede),  (iO. 

Cyclopie  (Anomalies  de  développement 
de  l’extrémité  céphalique,  un  cas  de  — ) 
(GllAVEI.OÏTU),  1145. 

Cyclopes  (Criine  et  cerveau  de  deux  — 
chien  et  agneau;  le  corps  calleux  peut 
exister  dans  les  cerveaux  à  hémisphères 
non  séparés;  l’hypophyse  et  la  trompe 
olfactive)  (Banchij,  891. 

Cylindraxe  (Hésoau  librillairç  endocellu- 
laire  et  ses  relations  avec  les  fibrilles  du 
— )  (Donakgio),  790. 

—  (Uéticuluni  fibrillaire  endocellulaire  et 
—  de  la  cellule  nerveuse  des  vertébrés  ; 
les  différentes  méthodes  de  coloration 
élective  du  réticulum  endocclullaire  etdu 
réticulum  périphérique  basées  sur  l’ac¬ 
tion  de  la  pyi'idirie  sur  le  tissu  nerveux) 
(AiiTimo  Donacüio),  85. 

Cylindraxes  (Sur  l’état  dos  —  dans  la 
sclérose  en  plaques)  (Baiitels),  900. 

Voir  Fibre  nerveuse. 

Cyphose  Iranmalique  type  Kiimmol  (Bi;- 
miseiii  et  Bo.ssi),  232. 

CysticercuB  multiplex  du  système  ner¬ 
veux  central  et  des  muscles  (PnéoaiiA- 

■  JENSKV),  931. 

Cysticerques  (Sur  les  —  dans  le  cerveau 
de  riiomme)  (Sato),  931. 

Cytodiagnostic  (Nouvelle  contribution 
ù,  la  valeur  du  — )  (Alereiio  Hossi),  1005. 

Cytologique  (A  |)ropos  du  diagnostic  du 
tabes  au  début;  valeur  diagnostique  de 
l'examen  du  liipiide  cépbalo-racbidien) 
(GtUSElM'K  SÉVKIIINO),  1035. 

Voir  PdHctioii  lombaire. 
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Débilité  mentale  (Myopathie  prindtivo  et 
— )  (Skoiiza),  «87. 

Décalcifiants  (Action  des  réaclifs  in¬ 
jectés  par  la  carotide  dans  les  centres 
nerveux)  (Lcxcceriu),  424. 

Déchloruré  (IO|)ilepsie  jaeksonnionnecbez 
un  enfant  atteint  d’bétniplégie  légère  avec 
hémiatro|ibie,'  amélioration  parle  régime 
—  assor.ié  au  bromure  de  potassium; 
(Aniiiik  Tuomas  et  Noiiero),  1095. 


Déchloruré  (Eliminations  urinaires)  (Voi¬ 
sin  et  Ksantz),  1192. 

Décollement  spontané  de  la  rétine 
(Go.nin),  295. 

—  rétliden  (Deutsciimann),  296. 

Décubitus  aU/us  et  chroniques  chez  les 

déments  paralytiques  (Saillant),  1193. 

—  dorsal  (Traitem(mt  des  paralysies  potti- 
ques  par  le  repos  au  lit  dans  le  — )  (Stro- 
.MlNCEIl),  62. 

—  latéral  gauche  comme  moyen  d’arrêt  de 
la  crise  épileptique  (Lannois),  340. 

Déformation  en  entonnoir  de  la  paroi 
thoracique  antérieure  (Hallopeau  et 
Teisseire),  616. 

—  singulière  et  sgmétrique  des  avant-bras 
et  des  mains  ;'  réseetion  orthopédique, 
guérison  (A.  Canoë),  63. 

Déformations  séniles  du  squelette  simu¬ 
lant  la  maladie  de  Paget  (Mocoiiot  et 
Moi  riEH),  941. 

Dégénératifs  (Micropsie  et  états  —  du 
système  nerveux)  (I’pister),  1032. 

Dégénération  chez  les  soldats  et  chez 
les  carabiniers  (Pellegrini),  600. 

—  (Bégénération  en  tant  que  loi  opposée  à 
la  —  morbide)  (Francisco  de  Veyca),  8l8. 

—  annulaire  (De  la  sclérose  polysystéma- 
tique  combinée,  et  en  iiarticuliér  de  la—) 
(Allen)  902. 

—  rordonale  combinée,  myélite  funiculaire 
(Henneuerc),  1189. 

—  primaire  des  faisceaux  pyramidaux, 
(étude  de  huit  cas  avec  autopsie)  (Wn-' 
LTA.M  G.  Spiller),  1003. 

—  conséeulives  à  la  destruction  de  la  surface 
interne  du  cerveau  (Lo  Monaco  et  Gb- 
NUAimi),  328. 

- aux  sections  longitudinales  du  corps 

calleux  (Lo  Monaco  et  Baldi),  329. 

—  desrendantes  dans  les  cordons  postérieurs 

de  la  moelle  (Page  May),  330. 

—  secondaires  aux  destructions  des  couches 
optiques  (Lo  Monaco  et  Pito),  329. 

—  secondaires  expérimentales  après  arrache¬ 
ment  du  sciatique  et  des  racines  spinale® 
correspondantes,  étudiées  par  la  méthode 
de  Donaggio  pour  les  dégénérations  (hU' 

des  ongle® 

1  héréditaire 

— )  (DdUTiiEiiuNTE  et  Marcuanii),  869.  ' 

—  (.Mutisme  datant  de  seize  mois  chez  U” 
dégénéré  migrateur,  guérison  par  eog" 
gi  stion)  (Lannois  et  Feiiillaoe),  812. 

Dégénérés  (Ba|)ports  entre  la  sui’U» 
mutité  des  —  et  la  consanguinité  de» 
parenis)  (1IAM.MERSC11LAG),  81.  , 

-(.Surdi-mutilé  dos  — )  (llA.MMURsciiLAe)' 

61.  1 

Dégénérescence  (De  la  —  et  de  la  rég 
néresceneo  dos  nerfs  periphiTique.s)  (b* 


Dégénéré  (La  morphologie 
chez  le  — )  (Gav),  691. 

—  (.Méningite  chronique  chez 


—  et  régénération  dos  terminaisons  motrice® 

des  nerfs  coupés  (Oiueii  et  IIehzbn),  »=’’ 

-  (Hérédité  et  -)  (Bai, Ai  n),  1046. 
-(Histoire  de  la  Les  myopsycbies  « 

.lolfroy  ou  association  des  trouilles 
ciliaires  et  dos  troubles  psychique 
(ViHrA.s),  61. 
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Dégénérescence  (L’hérédité  des  stig¬ 
mates  de  —  et  les  familles  souveraines) 
(Galipi'e),  1088. 

—  (Stigmates  physiques,  phy.siologiques  et 
psydiiques  de  la  —  cliez  l’animal,  en 
particulier  chez  le  cheval)  (Rudll-r  et 
CHO.REI.),  309. . 

—  mentale  (Engagement  volontaire  et  — ) 
(Cazumîiive),  948. 

Dégénérescences  (Un  cas  de  paraplégie 
spasmodique  avec  lésions  médullaires  en 
foyer  sans  —  apparentes  dans  la  moelle 
ni  au-dessus,  ni  au-dessous  de  la  lésion 
(Gacckler  et  Roussv),  409,  4.')3. 
Déglutition  (Le  rôle  du  rélloxe  œso- 
phago-salivaire  dans  la — )  (Roueii),  521. 

—  (Maladie  de  Parldnson;  tremblement  des 
paupières;  troubles  de  la  — ;  début  pat- 
dos  phénomènes  hémiparétiques  doulou¬ 
reux)  (llaissAiin  et  Meike),  740. 

Déjà  vu  (A  propos  du  — )  (PiEiian  .Ia.net), 
1105. 

—  (Dhomaku  et  Alhès),  949. 

^  paramnésic  (Lemaithe),  294. 

Délirant  (Un  cas  rare  d’Iiémiplégie  avec 
apliasie  motrice.  Réapparition  passagère 
du  langage  et  de  la  motilité  dans  les 
membres  paralysés  pendant  un  état 
intercurrent  délirant  accompagné  par  une 
.j^Agitation  motrice)  (Sïei’i>an),  421. 
Délirantes  (Idées  —  de  grossesse  et  leur 
'valeur  sémiologique)  (PouiinAT),  55. 

''  (Interprétations  —  et  hallucinations  chez 
les  amputés  aliénés)  (1>ai’ii.i.on),  915. 

'■  (Les  manies  caractérisées  par  des  idées 
— ^de,  nature  allopsy chique)  (Knapi'), 

Délire  (Un  cas  de  phobie  avec  —  et  ten¬ 
tative  de  meurtre)  (Gai’chas),  1168. 
aisu  (Ama.nïo,  Bicnami),  345. 

■"  «■kooUque  transitoire  (Pick),  816. 

U67 phiisique  (PifEnshoiiFi'-), 

''  de  persécution  à  trois  avec  séquestration 
___tT>lontairo  (h’Ai.lonbs  et  .Iuouei.ieh),  601. 
"•  aes  (jrandeurs  (Etude  psycliologique  d’un 
^cas  de  — )  (Mahïi.n),  949. 

du  rêve  (Considérations  sur  le —  au  point 
de  vue  étiologique)  (M”'  Ai.mée  Koma- 
^Rova),  56. 

'' i^^slaholique  à  hase  hypocondriaque 
>j(Lamus),  836. 

"««res  du  parasitiférisme  (LmioY),  871.  ^ 


''^P^'<t-lraumatiques  (PicQiui,  Quénu),  738, 

I  Drium  Iremens  (Note  thérapeutique  sur 
Ij  allusions  froides  dans  le  — )  (William 
jj“«oa[)bent),  1170. 

«oïde  (Cas  exceptionnel  de  paralysie 
téd  — )  (i)K  Gauléjac),  624. 

«lence  (Alcoolisme  chronique  avec  — 
A  P.?'*’al.Y8io  générale)  (Uucokiiujoli).  029. 
■Pdepiiquÿ  infantile  (De  l’écriture  dans 
Bn  (llomi.NKVILLE),  872. 

(g, JP  lafopiiie  stationnaire  de 
''»,i  M*^n'^''iiANOKi'),  959. 

(Tom'"''"'  —  est-elle  une  démence?) 

DéC«  Damavk),  740. 

^  aence  précoce  (ICTciiiii'Ajui).  103. 


Démence  précoce  (Anatomie  patholo¬ 
gique  et  nature  de  la  — )  (Klippel),  59. 
- (Considération  sur  l’anatomie  patho¬ 
logique  de  la  —  à  propos  d’un  cas)  (Dou- 
TiiEiiENTi;  et  Mabchand),  386. 

- (Contribution  à  l’étiologie  du  syndrome 

delà—)  (Roubi.n'ovitcii  et  Phulpi.n),  341. 

- (Conti  ibution  à  l’étude  de  la  — )  (Go.n- 

ZALÉS),  342. 

—  -,  délire  do  la  dépendance  physique 
(Pfi  asDoiirr).  1167. 

- (Diagnostic  de  la  —  à,  forme  jiara- 

noïde  et  des  psychoses  à  base  d’interpré¬ 
tations  délirantes  sans  évolution  démen¬ 
tielle)  (DuuoGHEii  et  Lehorgne),  868. 

—  —  (Etat  mental  do  Machetlo  Charles) 
(Wkbeh  et  Kohleh),  08. 

—  -  (Etude  des  manifestations  oculairer 
do  la  —  et  considérations  sur  la  patho¬ 
génie  do  cette  maladie)  (Blix),  981. 

- (Etude  des  troubles  physiques  dans  la 

hébépliréno-catatonique)  (Tuupsat),  1091 . 

- (La  —)  (Etchepaue),  691. 

- (Les  formes  de  la  -)  (Mauandon  de 

Montvei.),  342. 

—  —  (Microbes  du  sang  dans  la  — )  (Dide), 
766. 

-  (Question  du  mariage  des  aliénés  pré¬ 
coces)  (Sciille),  60. 

- (Recherches  sur  les  échanges  matériels 

chez  les  déments  précoces.  Recherches 
urologiques  et  recherches  comparatives 
sur  l’élimination  du  bleu  de  méthylène 
par  voie  rénale  dans  les  états  de  dépres¬ 
sion  etles  états  d'excitation  de  la  démence 
précoce  et  des  autres  psycliosos)  (U’On- 
MÉA  et  Masciotto),  59,  341,  537. 

- (Signes  oculaires  dans  la  — )  (Dide  et 

Assicoï),  867. 

--  —  (Signification  clinique  de  la  — ) 
(Meeus),  .59. 

- (Sur  deux  cas  de —)  (Etchepaue),  691. 

—  —  (Sur- la  — )  (Bédouin),  538. 

- (Sur  les  formes  frustes  de  la 

(Monod),  538. 

-  —  (Sur  quelques  propriétés  du  sérum 
sanguin  dans  la  — ;  disette  d’alexine; 
présence  des  sensibilatrices  microbiennes) 
(l)iDE  et  Saouépéu),  806. 

--  (Sur  une  forme  particulièi-e  du  globule 
rouge  dans  la  )(l’imiiMel  Baoi.i),  1092. 

- (Syndrome  de  la—)  (Rouiunovitcii  et 

PmiLPiN),  104. 

-  syndrome  mental  toxi-infectieux  su¬ 
baigu  ou  chronique  (Dide),  381. 

—  —  (Traumatisme  à  la  tête  et  — )  (D’Oii- 
méa),  1092. 

-  (Un  cas  de  -)  (Eiistace),  539. 

-  (Une  forme  anormale  de— )  (Ballet), 
546. 

-paranoïde  (Diagnostic  dilTérenticl  avec 
la  paranoïa)  (Eeuhakini),  1092. 

—  -  -  ou  primitive  '(Altérations  particu 
liéres  du  langage  dans  un  cas  de  — )  (Lin 
giiui\i),1092. 

Dément  parahjUqne  (Constatations  hi.sto 
logiques  parl.iculièros  chez  un  — )  (Cia 

Démente  persécutée  (Curieux  collection 
iiisme  et  moyens  de  piotecUoii  cho 
une  -  )  (Leiiüv),  487. 
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Démentes  c<tlal.oiii(iiie!i  (Ulcr.raüonfi  tro¬ 
phiques  chez  (Jeux  -)  (Tiiui'Sat),  342. 

—  (Iccuhitus  aigus  et  cliro- 

niqiies  (Saii.i,,\nï),  H93. 

■  priiroces  (Hochc.i'chcs  sur  la  nutrition  cl 
écliangcs  niatéricis  cliez  les  —  ;  pi  cmière 
note  :  l’cliniinatimi  du  hieu  do  méthylène 


rénale)  (D’Ouméa  et  Macciotto),  51),  :i37. 

-  (.Sur  la  nutrition  dos  ,  urologie) 
(l)’OnMEA  etMACciorro),  341. 

Dépresseur  (Itcchorches  expérimentales 
sur  le  norl'  )  (Uiii.scii  et  Stauluk),  1029. 

Dépression  menUÜK  et  mélancolie  consi¬ 
dérées  dans  leurs  rapports  avec  l’auloin- 
toxication  avec  recherches  surla  présence 
deTindox  yle  dans  l’urine  (Towxse. xu),  81. 'i. 

Dépressives  (Coritrilmticjn  à  l’ctudc  dos 
lormes  —  de  la  paralysie  géniu'alc)  (l’éiu- 

Dercum  (Adipose'  douloureuse,  maladie 
de  — )  (l)uLccrj  et  Ai.ai  x),  lüü. 

—  (Gontrihulion  à  l’étude  de  la  maladie  do 
— )  (Moiisaj,  1Ü43. 

—  (Lipomatose  symétrique  douloureuse  et 
maladie  d(!  — )'(l!oiirjuT).  lüO. 

—  (Maladie  do  — )  (Miui.tAcci),  99. 

(Lu  l'i.AV),  1202. 

—  (Maladie  de  —  et  lipomatose  douloui’ouso 
symétrique)  (i’ui.coMS),  1043. 

—  (Syndrome  de —  avec  phénomènes  hase- 
dowieus)  ((iiiui.ri),  593. 

—  (Valeur  nosologi(|uo  de  la  maladie  de — ) 
(Miqcisi,),  47. 

Voir  Adipiisc  doulnureuxi'. 

Dermatomère  (A  quel  -  thoracique  cor¬ 
respond  rond)ilic  ?)  (Srii.i.Eu  et  Wiiisii.x- 

Descendance  des  tabétiques  (Mii.iax), 
529. 

.  -  (lullucnco  de  l’iilcoolismes  sur  le  pouvoir 
de  proeréei'  et  sur  lu  — )  (Gkm),  290. 

Désintégration  cérébrale  (lOtude  clinique 
et  analomo  ]ialhologi(iue  sur  les  lacunes 
de  —  (Ca  ioua),  018. 

Dessins  etécrits  dans  les  maladies  nerveu¬ 
ses  et  moniales  (lîoüuiis  un  Fciisac),  720. 

Détresse  dos  psychasténiques  (IIauïe.n- 
lusiui),  590. 

Développement  (Contribution  critique 
et  oxi)é]imentale  à  la  question  de  l'in- 
lluence  du  système  noi'veu.x  sur  le  — 
embryonnaire  et  sur  la  régénération) 
((iouusrniN),  99G. 

—  général  retardé  (Un  cas  de  persistance 
du  ventricule  de  Verga  chez  un  individu 
à  — )  (CmiiiiK  Lig.mèiih),  394. 

Déviation  ronja;/uée  delà  tête  et  des  yeux 
chez  une  aveugle  de  naissance)  (l)iijn- 
11INH  et  Houssv),  131,  101. 

- do  la  tète  et  des  yeux  (théorie  senso¬ 
rielle).  Nouvelle  observation  avec  autop¬ 
sie  (lJuroua),  1199. 

- des  yeux  et  de  la  tète  (Bo.nniiui),  305. 

- (Néoplasuie  de  l’estomac  ;  endocardite 

végétante;  embolies  cérébrales,  —  avec 
lu'imianoi)3ie  par  ramollissement  de  la 
sphère  visuelle  oi'cipitale)  (Nicoi.as  et 
Cadç),  998. 

-  oblique  ovalaire  do  l'orilice  buccal  con¬ 
sécutive  ù  une  périostite  du  maxillaire 


inférieur  d’oi 
395. 


!  dentaire  (PniNCEïBAü), 


Diabète  (Myxcedémo  IVuste,  croissance 
tardive.  — )  (Ai'uirr),  45. 

—  xucré  (Liquide  racliidien  dans  un  cas  do 
—  )  (llASKOVEC).  459. 

Diabétique  (Méningite,  cérchrospinale 
chez  une  femme,  )  (Lépi.nu),  975. 

—  (Pseiidoparalysie  générale  — )  (Inge- 
G.xiEims),  709. 

Digitales  (Los  empreintes  —  chez  les 
psychopathes)  (Féiie),  1103. 

Diphtérique  (Anlitoxine  —  dans  la  mé¬ 
ningite  cérébro-spinale)  (Woi.ef),  1156. 

—  (Antitoxine  —  dans  l’asthme  dos  foins) 
(llowi.A.Nu),  489. 

—  ('rraitetiierit  do  la  méningite  cérébro-spi¬ 
nale  paj'  l’antitoxine  — )  (Waitzeei.ueii), 
1157. 

Diphtériques  (Paraplégies  —  frustes) 
(Acdeiitin  et  Kafio.n.neix),  427. 

—  tardives  (Du  trail.cnuuit  des  paralysies  — 
|iar  les  injections  do  séruJii  antidiphlé- 
riqm-  (MouariAc),  004. 

Diplégie  spasmodirjue  infanlite  (Contribu¬ 
tion  à  l’étude  sur  la  — )  (GirrMA.x.x),  967. 

Dipsomanie  (Deux  dipsomanes,  les 
phases  de  la  — )  (Kva.xs),  000. 

Dissociation  de  la  sensibilité  (Sur  le 
pathogénèse  de  la  —  d’origine  centrale). 
(llUNUNAÏl),  1038. 

Distension  cardiaque  (Rôle  de  la  —  dans 
la  production  do  l’angine  de  poitrine) 
(.1,  'l’EssiEii),  978. 

Diurèse  médicamenteuse  (Hémiplégie  tran¬ 
sitoire  survenue  pendant  une  —  au  cours 
de  l’asystolio)  (Aciiaiiu  et  Ramonii),  802- 

Doigts  (Anomalies  des  —  et  en  particu¬ 
lier  du  petit  doigt  valgus)  (FEiiaÉ  et 
Puaanx),  394. 

—  trippocraliques  (A  propos  des  —  et  do  leur» 
l'opports  avec  l’ostoarthropalhie  hypef" 
trophiante  pneumi(|ue)  (Fuaiuo), 

Douleur  (La  limite  entre  la  sonsibibte 
thermi(|ue  et  la  sensibilité  A  la  — )  (N*®' 

Douleurs  du  rachis  en  relation  avec  le® 
douleurs  do  diverses  régions  du  corps 
(SlIAUWEEL),  33.  , 

—  très  vives  pendant  l’étorûmont  (Un  c» 
de  névrite  radiculaire  eervii'0-dors8> 
ayant  présenté  comme  syptômo  pré*®®' 
nitoire  des  — .  Valeur  séniiologique  de  c 
symptôme)  (Dejeiiine,  Lekniiabot 
Noiieiio),  040. 

Doute  obsédant  d’origine  scolaire  (“•* 
IlEIMEII-(io.MMÈs),  693.  .  .. 

Douteur  aboulique  (Attitude  extatiq 
chez  un—)  (UiLDnriT  Rai.i.et).  749. 

Drainage  périlonio-méninyé  (Cas  d’hyu*. 
céphalio  où  l’on  fit  un  — ) 

Droitpcnnf  (Commenllutler  contre  1  aio 
lismeau  poinlde  vue  du  — )  (PaesAKb  , 

Dromomanie  (Un  cas  de— )(CouiiBVtT  / 

Dupuytren  (Contribution  nouvelle  àlaP^ 
tbogénio  de  lamaiadiede— )  ('Pesti),  i® 

—  (Maladie  de  et  pellagre)  (Paiuio 

Gm.DsrEi.N),  HS9  , 

-  (Un  cas  do  maladie  do  -  avec  aulops' 
(Fehiiebo),  621. 
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Dure-mère  (Modifiraüons  de  l’c'eorco  cé¬ 
rébrale  et  ultùralioii  do  scs  fonclioiis 
consécutives  aux  l•ésections  étendues  du 
crâne  et  de  la  )  (SciiiroM;),  Tii. 
^(l‘_saninionio  latent  de  la  -  )  (.Mauchanu), 

—  (Sarcome  de  la  )  (Mauclaike  ei  Maci- 
tot),  417. 

— -  cérébrale  (Action  de  (|uolqucs  substances 
■  iicclées  sous  la  )  (Gaulio  et  NAiaiEi.i.i), 


476. 


■  do  1 


~  crânienne  (’l'utnc 

Dcmas  et  M01.IC.1A,, . . .  ..v. 

"Ure-mérien  (Abcès  o.x Ira  -  spontané¬ 
ment  ouvert  à  l'extérieur)  (Lanmus),  '.ISO. 
Dysarthrie  linguale  inirrmileule  indi.ie 
de  lliroinbosc  artérielle  cu-ébralo,  symp¬ 
tôme  prémoniloiro  à  distanio  des  acci- 
donls  f-raves  de  ramollissement  cérébral 
(lliivciiE),  36,  42^,  524. 

Dysostose  clritlü-iriinieniie  hrrédilnire 
(übservalion  d'une  ramillo  atteinte  de 
-)  (VlCCAlIliT  et  l'UA.NECZ),  354. 
^tyseptiques  (Inanition  eboz  les  -  et 
lcsnerveu.\)(MAr.iiii.iet.I.-Cb.  Rncx),217. 
Dysplasie  iiérwslale  (Les  micromélies 
coiifiénitalos.  -■)  (D'uiantk),  1145. 
Dysthyroïdien  (lin  cas  do  rliuniatisme 
j^ebroniquo  -  (I'aiiiion  et  I'apiniax).  «08. 
Dystrophie  de  la  l'onction  d'élimination 
■^lilorurée  urinaire  chez  les  obèses;  cnn- 
tribu  lion  à  rélude  des  principes  du  Iraile- 
nientdo  l'obi'isité)  (Laiii.é  et  l''iinnT),  1044, 
‘^généralisée  (Maiii.nesco),  48. 

'isseuse  sinthililique  congcnilalc  (Timîij- 

^ystropliies  musculaires  (Atrophie  os- 
1012*^  dans  les  —  progressives)  (Siulluu), 

"  et  dystrophies  générales,  traitement 
P»r  les  n'iouvements  actifs  (De  Champtas- 
8'N),  633. 

Voir  Atrophie  musculaire. 


tiooh; 


^ymoses  spontanées  chez  un  neuras- 
, -nique  (Nan.i  Muscei.),  485. 

(Contribution  expérimentale  à 


is  nerveuses 


jt“®uge  (Contribution  exp. 

‘  étude  de  rinlluencedoslésio 
J, sur  l'_)  (Vai.enïi),  475. 

«anges  malériels  (die/,  les  déments  pré- 
tuAi®!®'  tirologie  et  élimination  du  bleu  do 
j^étliylène  (ii'Oiimea  et  Maü«iotïo),  59, 

dans  l’acromégalie  (C.  Pariion), 

ÿï‘mpsie  dans  l’enfance  (Sciieiieii),  340. 
Dns*  traitement  de  1’—  gravidique  par  la 
,pii  .‘‘yo'dine  et  considérations  sur  la 
fj.(^®‘0|ud,liologic  des  glandes  paratby- 

(Lo  verarum  virido  dans  le  traitement 
.."(«P  (Missm,.,eo..oe),  107. 

L„“‘‘“tiün  lombaire  dans  1’—)  (lUn  et 
1005. 

^  ’  ctson  traitement  (CoMOT), '312. 

'-i.m'DuMEi.iN),  1172. 
fRA.“  .(ConlributioD  é  l’étude  do  1’— 
Yitulairo  nerveuse  dos  femelles 
■apports  avec  l’éclampsie 


{né\“ 

UOvii 


'‘Ovines) , 


I2Gi 

puerpérale  de  la  femme)  (Demjer).  341. 
Eclamptiques  (Les  accès  dits  — )  (Rei.n- 
aunii),  1008. 

Éclatement  des  sutures  du  crâne  (Bouu- 
.  NEVIl.l.E),  587. 

Eclipse  d(!  .s(dr(7  (Perte  delà  vision  à  la 
suite  de  l’observation  d’une  — )  (Winsel- 
.MANN),  425. 

Ecoliers  (.Maladies  nerveuses  chez  les  — ) 


(.Mm 


),  «12. 


ilemeiil  auormaa.r,  les  asthéniques 
,  (PAiu.-H(..vcoiiii  i'  et  Piiii.ippe;,  632. 

Échopraxie  (Ctiide  pyscliologiiiuo  et  cli¬ 
nique  sur  r~)  (I)iui.m'aiui),  1089. 

Écorce  cérébellease  (Sur  l’Iiistologie  de  1’ — ) 
(IllEl.CIlOWSKY  et  'WoLPK),  28, 

—  cérébrale  (lîrévo  contribution  complémen¬ 
taire  à  la  connaissance  des  modilieatious 
de  r —  dans  les  symptclmes  en  l'over  pro¬ 
venant  deratropliie  sénile  artériô-scléro- 
tique)  (Stra.nski),  1149. 

—  —  Contribution  A  la  connaissance  des 
lésions  circonscrites  de  1’— dans  la  région 
"■'''rice  de  l’Iiommc)  (Hugo  Lévj).  35, 


- de  riiomme(Les  aires  physiologiques 

et  les  contres  de  1’ —  do  l’iiomuie  avec 
nouveaux  schémas diagrammati(iuos)(Cb. 
K,  Mills),  221. 

- du  chien  (Altérations  des  neurofi- 

brilles  de  1’ —  après  ligature  do  la  caro¬ 
tide  p.rimilive)  (Ce.ntès  et  Bellot),  392. 

- (Ktat  des  ncurolibrilles  dans  l'épilep¬ 
sie)  (Alijcieii),  146. 

- (litude  (les  lésions  cadavériques  de 

1'  — do  l’homme  et  du  lapin  par  la  méthode 
de  Cajal  A  l'argent  réduit)  ((jIlbert  Ballet 
et  Laignel-Lavasïi.xe),  1209. 

—  —  (Modifications  de  1’ —  et  altérations 
de  scs  fonctions  consécutives  aux  résec¬ 
tions  étendues  du  crAno  et  de  la  dure- 
mère  — )  (Schikone),  722. 

- (Sur  les  modifications  de  la  sensibilité 

dans  les  lésions  do  1’—)  (BoNiiei:FFEii),1Ü33, 
—  travaux  de  Wcrnicke  (ZiniiiiN),  1072. 

Ecrits  et  dessins  dans  les  maladies  nerveu¬ 
ses  et  mentales  (J.  Hogces  de  Puiisac),  720. 

Ecriture  dans  la  maladie  de  Parkinson 
(Henri  Lamy),  1220. 

—  (Sur  les  troubles  de  1’ —  et  de  la 
parole,  ainsi  (pie  sur  les  paralysies  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs  provo- 
(]ués  par  les  lésions  dos  nerfs  sensibles 
de  la  tête)  (V.  Uruantsciiitcsii),  977. 

(Troubles  de  1’ —  chez  les  paralytiques 
généraux)  (Joffroy),  310. 

--  en  miroir  (lin  cas  d’— )  (Dufour),  293. 

Ectopie  rénale  et  psychopathie,  indica¬ 
tions  opératoires  (Lué.iEN  Pic.qué),  963. 

Éducation  desjcunesépileptiqucs(ScnurT- 
i.EWouTii),  695. 

—  (Hérédité  et  --  dans  la  genèse  dos  mala¬ 
dies  mentales)  (Toulouse  et  Dama.ye),  1088. 

Électricité  médicale  (Guili.eminot),  82. 

Electrique  (Contribution  A  l’étude  delan’’- 
si.stance  — du  corps  humain)  (Ponci.n),  419. 
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Électrique  (Des  pollakiuries  et  leur  trai¬ 
tement —)  (COIIKTAIIE),  1093. 

—  (liyperoxcitabililo  —  du  nerf  facial  dans 
la  paralysie  faciale)  (Uaiiinski),  1098. 

-  (Sciati(|ue  traitée  ])ar  une  nouvelle  mé¬ 
thode  —  spéciale)  (G. -N.  de  Hlois),  62. 

—  (Structure  <le  l’organe  —  et  expansions 
nerveuses  dans  les  lames  de  l’organe 
électri(iuo  do  la  torpille)  (Cavalié),  1146. 

■ —  (Teinns  pondant  le(|uol  peut  être  main¬ 
tenu  i’état  do  sommeil  — )  (S.  Leduc  et 
A.  ItouXEAii),  222. 

—  (’rraitement  —  de  la  névralgie  faciale  ; 
perfectionnement  apporté  à  la  mélhodo) 
(A.  ZiMMEIl.N),  200. 

—  (Traitenient  —  de  la  sciatique)  ^C.  N. 
DE  Blois),  820. 

Electriques  (Lxcitation  des  nerfs  par  dos 
ondes  —  très  brèves)  (Lai'icqi  e),  617. 

—  (Keactions  —  des  muscles  et  des  nerfs 
dans  la  cholémie)  (Git.iieiiï,  Leuebouli.et, 
Weil  et  Frison),  180,  181. 

Electrocontractilité  (  I  lémih  j'pertrophio 
dans  la  paralysie  faciale  invétérée  avec 
conservation  de  1’ — )  (Minor),  811. 

Electrodia^nostic  (Valeur  diagnostique 
et  pronostique  comparée  de  l’inversion 
de  la  formule  et  de  la  secousse  lente 
dans  1’—)  (Walloux),  419. 

Elément  nerveux  (Conlrihution  à  l'étude 
de  la  structure  line  de  1’—  chez  les  ver¬ 
tébrés  et  chez  les  invei  tébré»  (Za.ncla), 
519. 

Eléments  nerveux  (Sur  la  genèse  et 
sur  les  rapports  réciproques  des —  dans 
la  moelle  du  poulet)  (F.  Lacegna),  925. 

—  nerveux  ciiihrjidnnaires  (llecberches  sur 
la  façon  dont  s’élablissont  les  rapports 
entre  les  —  et  sur  la  (ormalion  du  réti¬ 
culum  de  la  cellule  nerveuse)  fC.  Besta), 
215. 

—  sensibles  (Propriétés  physiologiques  des 
—  et  niiitenrs  de  la  moelle  (Baglionij, 
893. 


Voii'  Cetlnle  nerveuse. 

Eliminations  nrmaires  des  épileptiques 
soumis  au  régime  déchloruré  (Voisin  et 
Kra.ntz),  1192. 

Elongation  (.Mal  perforant  du  pied  guéri 
par  1’—  du  nerf  plantaire  interne  (Ger- 
nezzi),  1154. 

Embryologique  (Les  malformations  con¬ 
génitales  de  l’oreille  et  leur  interjiréta- 
tation  — )  (PiEi.j,  395. 

Embryon  de  jioulel  dlloisonnemcnt  et 
bourgeonnement  du  tube  nerveux  de  1’—; 


(Fer 


et  Weiu: 


développement  do  l’axe  réréhro-siiir 
(IIerïacciijni),  1145. 

Embryonnaire  (Contribution  critique 
et  expérimentale  à  la  ([iiestion  de  l’in- 
lluenco  du  système  nerveux  sur  le  déve¬ 
loppement  et  sur  la  régénération, 
(Goldstein),  996. 

—  (Le  problème  do  l’hérédité,  considéra¬ 
tions  sur  la  vio  pré — ;  \V.  Zlovd  An- 


_ _ ),  996. 

Emlnesco  (La  folie  d’— )  (Zi 
Emotion  (Les  formes  convulsi' 
1’—  :  le  rire;  (IIridüt;,  1163, 


982. 


Émotion  brusque  (Paralysie  consécutive 
à  une  — )  (Leyden),  688. 

Emotions  morales  chez  les  nourrices  et 
leur  retentissement  sur  le  nourrisson) 
(Pierre  Loyer),  234. 

- (Les  —  peuvent-elles  déterminer  des 

all'ections  organiques  aiguës  du  système 
nerveux)  (Giieinisse),  1148. 

Emotive  (Ereutliose  -  conjonctivale) 
(Maniiei.mer  Gom.mès),  871. 

Emphysème  riilané  après  une  attaque 
d'éjulepsie  (Uansoiiofe),  980. 

Empoisonnement  par  les  repas  (Excès 
de  nourriture  ou  —  comme  cause  de 
convulsions  é|)ileptiques  symptomati¬ 
ques)  (Spratling),  530. 

Empreintes  dii/ilales  chez  les  psycho¬ 
pathes  (Féré),  1163. 

Encéphale  eliolesléatome  de  la  base 
(Houssy),  1183,  1227. 

—  (Traité  de  médecine  de  Bouchard-Bris- 
saud;  maladies  de  1 —  et  maladies  de  Is 
moelle)  (IIrissacd,  Groczon  ,  GuillaiN) 
La.my,  Leri,  Lo.nde,  Marie,  Souijues,  Toe- 
leher),  24. 

—  (Tumeurs  de  P—  :  manifestations  et 
ebirurgie)  (Di  ret),  670. 


Encéphalite  (Sur  1’—  du  tractus  optique) 
(Hoseneeld),  997. 

—  Iiémorrai/ique;  anatomie  pathologiq']® 
et  pathogénie  (Préijrrajensky),  423,  997. 

—  luberruleitse  (Paralysie  générale  tuber¬ 

culeuse,  syndrome  paralytique  par  "1 
(Kl . -IL),  377. 

Encéphalocëles  do  l’angle  interne  uo 
l’orbite  (Glair),  478. 

Encéphalo-méningite  rhronique  (Idiou® 
et  crises  épileptiformes  chez  une  enfaiU 
de  six  ans;  mort  en  état  de  mal  coD' 
vulsif)  (Weill  et  PÉiirj,  1032. 

Encéphalomyélite  (Atrophie  muscu¬ 
laire  dilfuse  dans  un  casd’— )  (Spiller),  ÿ'' 

Endartérite  (Paralysie  générale  conju¬ 
gale;  —  spécifique  de  l’artère  basilau 
chez  le  mad)  (Marchand et Ollivier).  l»»: 

Endocardite  milrale  véi/étanle  (Hem®? 
ragie  cérébrale  avec  inondation  ventr 
cuTairo  chez  un  enfant  do  12  ans  au  couf  ' 
d’une  — )  (Gai.lavardin  et  .Iamron),  99»^ 

Engrais  arlifixiels  (Névrite  duo  peut-®‘'|. 

é  l’usage  d'--;  d’une  particularité  do 
réaction  de  dégénérescence)  (Baiii-nsk/’ 
116.  n 

Energie  de  contraction  (Mélhodo 
détermination  directe  de  F—,  son  opl  e 
cation  l'i  l’étude  des  lois  do  la  lati? 
(Trêves),  895.  ,  ,,, 

Engagement  volontaire  et  dégénc» 
cenco  mentale  (Gazeneuve),  948. 

Eoa  (llRUNNER.  Krenderge 
Sciii.oss),  415. 

Ependymaire  (.Sclérose  - 

EpicônéfLes  Rllections  lie  la  "'0“’'®Jo)» 
minale,  le  syndrome  de  1’-)  (MariNLS“ 

-^**('îqaie  de  la  moelle  par 

inint,  'ù-^‘o!‘‘^“*’-)|P’';;;î;:d;.ii(lir«^ 


.Mell  ' 
plaqu« 


—  (Sur  la  paMiuloKÎe 
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Epidémie  d’Iiystérie  (Mabi.nesco),  193. 
clioroe  liystériquo  (Co.nsïantinesco), 

”  Idémioloc 

?inaIo  épiiL 

Voir  Méningite  rérébro-spinale. 
E^idermolyse  bulleuse  ((Peïihni  i)E 

Epilepsie  (Conlribulion  à  l’étude  d’iié» 
morragies  par  congestion  pondant  une 
attaque  d’— )  (BycH()\vsKi),980. 

(Empli  y  sème  cutané  après  une  attaque 
d— )  (Uansühopk),  980. 
et  aliénation  mentale  longtemps  mécon¬ 
nues  (l'Aiiis),  485. 

et  folies  intermittentes  (Devay),  871. 
et  idiotie  provoquées  par  une  ménin¬ 
gite  chronique  (Marchanu),  481. 
et  maladies  intercurrentes  (Ciiaiiiiox  et 
Raviaut),  909. 

(La  mélliode  métatropliique  dans  le  trai¬ 
tement  bromuré  de  1’—)  (Lauuiianzi),1171. 
(Kindeug),  1172. 

(La  puberté  .et  l’adolescence  dans  leurs 
l'apports  avec  l'étiologie  et  1’ — )  (Si’ka- 
980. 

(.La  thérapeutique  nouvelle  de  1’—) 
^(Given  Ca-MImieli.),  603. 

"  (L’oinpioi  des  jilaques  de  celluloïd  pour 
couvrir  les  broches  des  opérations  crâ¬ 
niennes  pour — ,  tumeurs  cérébrales,  etc.) 
JNicolso.n),  1093. 

1051*  ‘***'''®  (l‘ErEiisoN), 

''.(Les  idées  actuelles  sur  le  traitement 
^71’-)  (Mancematin),  342. 

. (Luxation  habituelle  do  l’épaule  dans 
{?e  cas  d’—  avec  antécédents  syphili- 
J''ïue8)(llASKovEc),1122. 

,  (Minéralisation  et  hypochloruration 
éjns  le  traitement  bromuré  de  1’—) 
Oînui-ousE),  49. 

SÏÏOurofibrillcs  dans  1’—)  (Ai.giuEii),  146. 
Juote  sur  le  traitement  de  la  crise  d’-  ' 
l^AllET),  875. 

nservations  de  convulsions  chez  les  ci 
^®nt8  et  leurs  relations  avec  1’—)  (Moon), 

/Jypothérapio  cérébrale  dans  l’épilepsie) 

311. 

>-fn®,nrmenage  oculaire  {GAi.i.AciiEu),9:i3. 
305  *  chimiques  sur  1’—)  (.Masoin), 

sS*7®’’nLes  cliniques  et  tbéi'apcutiques 

.  -.t.*—)  (UoimvKvn.i  I.U.  689 


ffléginie  achloruré  dans  ie  traitement 

''  342. 

tien  A  cholinc  dans  1’—.  Contribu- 

neuV“  ^’^lnde  de  la  cholinc  et  do  la 
cérAk'*®’  n'nsi  qu’à  la  cliimio  du  liquide 
"  (TrflU  (Lonatii),  911. 

(lq.,"domcnt  de  1’—  par  les  rayons  X) 

•^(T- 741. 

Tr»i  ‘^0  1’-)  (TniiMAi.NE),  107. 

Cen|\  do  1’-  par  la  métlmdo  ilo 


II.LB),  ( 


d'f.»,  '®")e 
II 


-  par  les  injections 


'  ITrapP*"®)  («"Muii),  107. 


Epilepsie,  troubles  de  la  conscience  de 
durée  particulièrement  longue.  Considé¬ 
rations  médico-légales  (Moehchen),  534. 

—  Bravais-jacksonienne  consécutive  à  une 
méningite  scléro- gommeuse  d’origine 
syphilitique  chez  une  enfant  (Caiuiièhe), 


- (Hémiplégie  motrice  récidivante  pré¬ 
monitoire  d’accès  d’— )  (Negho),  398. 

—  choréiforme  (Cuo.ndo.ye),  910. 

~  cHoréiqne  (Oiu.éanskv),  910. 

—  essenlielle  (Absence  de  spasticité  dans 
riiémiplégie  cérébrale  et  de  l’origine 
corti(!ale  de  1’—)  (Ingei.rans),  801. 

- (Les  modilicatioiis  qualitatives  et 

3uantitalivcs  des  cellules  éosinophiles 
ans  1’—)  (Morsem.i  et  I'astoue),  909. 

—  expérimentale  (Etude  de  1’—  par  les 
courants  intermittents  de  basse  tension) 
(Goin),  90. 

—  jneksonienne  chez  un  enfant  atteint 
d  hémiplégie  légère  avec  hémistropbio  ; 
amélioration  par  le  régime  décbloruré 
associé  au  bromure  do  potassium  (André 
Thomas  et  Noreuo),  1095. 

- ,  trépanation  (Leiiichb),  931. 

—  jacksonienne,  hérédilaire  (Leenhardt  et 
rioRERo),  750. 

—  nnsnle  (Savoh.nat),  689. 

—  purlielle  (Deux  cas  d’hémiplégie  avec  — 
et  le  syndrome  de  la  paralysie  du  sym¬ 
pathique  cervical  (C.  I'arhon),  225. 
Epilepsies  (Ergothérapie  des  —  (Levi- 
lilANCHIM),  '741. 

Epileptiformes  (Attaques  —  compli¬ 
quant  une  double  tumeur  ovarienne  ; 
ablation  des  néoplasies  ;  cessation  des 
altaques)  (Riissei-l),  339. 

—  (Attaques  —  et  zone  épileptogène  chez 
un  cobaye)  (Phisai.i.x),  680. 

—  (Encéplialo-méningite  chronique  :  idiotie 
et  crises  —  chez  un  enfant  do  six  ans. 
mort  en  état  de  mal  convulsif)  (Wbii.l 
et  l’Éiiu),  1032. 

—  (Production  d’accès  —  par  les  courants 
industriels)  (F.  IIatïei.i.i),  89. 

—  (Remarques  sur  doux  cas  d’accès  — 
à  caractères  anormaux)  (Rain.skord),;536. 
—  (Siège  des  convulsions  —  toniques  et 
cloni(iue.s)  (Nino  Samaja),  88. 

—  (Un  cas  de  surdité  verbale  avec  cécité 
complète,  hémiplégie  et  convulsions  — ) 
(liouciiAiiD),  524. 


Epileptique  (j)écubilus  latéral  gauche 
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—  (Lésion  en  foyer  do  l’hippocampe  et  do 
la  corne  d’Ammon  chez  un  —  mort  en 
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causé  par  le  fait  seul  de  s’expus.ir  aux 
rayons  du  soleil  (Wahu),  1042. 

—  Houcu.f  (Diagnostic  île  léprides  érythé¬ 
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Extatique  (Attitude  —  chez  un  douteur 
aboulique)  (Uii.iiiiiiT  Ballet),  749. 

Eternûment  (Un  cas  de  névrite  l'adicu- 
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■  AVeher)  (Baiii),  1030. 

—  de  lu  siihsiaa.ee  blanche  du  système  nef' 
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Aniiiîiison),  891. 

— ,  recherches  sur  la  régénérescence  auto¬ 
gène  (Maiunesco),  1123. 

—  (Sur  lamyélinisation  dos  circonvolutions 
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mentale  A  la  suite  dos  accès  de  — )  (N. 
VAsemiiE).  816. 

—  ce.reliro-sinnale  (.Sur  des  cas  récemment 
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-  —  (Réflexe  cutané  abdominal  nu  cours 
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Folie  (Causes  et  disti-ibution  de  la  — ) 
(Macpiieuson),  912. 

—  chez  les  Hindous  et  les  Birmans  (Lai  - 
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l'AIIE',  001, 
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—  (Sur  l’usure  de  la  moelle  epinié 
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des  lobes  — )  (.Mollaret),  526. 

Funiculus  r.iineatus  (Romar(|uos  sur  1®° 
masses  grises  dans  le  —  de  la  mocHe 
allongée  de  l’homme)  (Parclcs),  29. 


Galvanisation  rirébrnle.  Significati®® 
tliérapeutiqne  et  clinique  (FovuaU  ® 
CoiniMEi.LEs),  876. 

Ganglion  acoi(,s(ioit(’(Dévelopi)omentdu 
chez  l’embryon  humain)  (Striiter), 

—  de  (lasser  (Deux  cas  de  résection  du 

(Baiii.esco),  231,  ) 

—  —  (Névralgie  faciale  et  tumeur  du 
(Il,  Verger  et  Grenier  nu  CARnBNAW' 


704. 


e  des 


Ihme  (Sur  la  structure  fine  ^  ^ 
centres  optiques  des  oiseaux,  premi®* 
note,  le —  )  (Guino  Sala),  1140.  . 

—  sijmpathiqne  (Sur  les  fibres  conirnl»"  j 
snralcs  enire  les  cellules  nerveuses  ay 
lu  mémo  fonction  et  situées  dans  1® 
glion  sympathique,  et  sur  la  fonction 
plexus  nerveux  post-ganglionnaire) 
Langi.ev),  997. 

Ganglions  solaires  (Cytologie  norm 

-)  (LAniNEL-LAVASTINE).077.^,^,,gje 


—  spinau.r  (Contrihii 


à  la’  phr‘?l. 


des —  et  des  nerfs  trophiriuns 
lu  pathogénio  du  tabes)  (Küs'TBI')’  'd® 
Gangrène  awjiosp astique  (Maladie 
Raynaud)  (Strauss;,  48.  l’héld'' 

—  des  extrémités  inférieures  dans  i 
plégie  (Korfstein),  422 

—  douloureuse  (La  résection  des  nçn 

la  —  dos  membres)  (Barhesco),  .j^) 

—  du  pied  (Section  du  sciatique 
(Baruusgo),  233. 
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<»angrène  sijmél riqne  des  extrémités 
(Contribution  à  l’étude  do  la  — ,  maladie 
de  Maurice  Raynaud  chez  les  enfants) 
(II.  Som.mki,bt),  1085. 

■ - (Un  cas  de  —  des  membres  après  une 

pneumonie)  (W.  Seidulma.n.n),  977. 

(Voir  Haynauii). 

Ganser  (Sur  le  symptôme  de—)  (He.n- 
NEaiiiiG),  689. 

—  (Symptôme  do  —,  sa  signification  cli¬ 
nique  et  médico-légale)  (J.  Huv),  55. 
Gasser  iDeux  résections  du  ganglion 
de  —  )  (Baiidksco),  231. 

(Névralgie  faciale  et  tumeur  du  ganglion 
de  Casser)  (IIeniii  Vmuuiii  et  H.  Giienieu 
DE  Caiuienai.),  701. 

(Voir  Névralyie  fnciale). 

Gastrite  hyxln'iuuc  guérie  par  la  psycho- 
tliérapi(!  (Mme  lm'i.\.sKA),  862. 
Gastro-intestinales  (Les  fonctions  — 
chez  l’obèse)  (Makcel  Skuiu),  192. 
Gastroxynsis  (Cas  do  tabes  juvénile. 
Contribution  au  diagnostic  dill'éreiiticl 
entre  les  crises  gastri<|ues  et  la  —  pério¬ 
dique)  (Knapp),  935. 

«eants  (Kludes  biologiques  sur  les  —  ) 
vLacnois  et  Roy),  189,  625. 

J,  {Vo\r  liignnlintiie). 

Gémellaire  (Folie  — chez  les  deux  frères 
„epihiptiquos)  (.1.  Maïocsek),  817. 

Génie  et  Folie  (IOïienne  Radai  d),  733. 

^  (Préjugés  sur  l’hérédité  psychologique; 
^  criminalité,  folie)  (N.  R.  d’Ai.fonso), 

Gén^iospasme  et  Giéniolic  (II.  Muige), 

Génitaux  (Surles  terminaisons  nerveuses 
dans  les  oi'ganos  génitaux  femelles  ex- 
'■wnes  et  sur  leur  signification  morpholo- 
„8>que  et  fonctionnelle)  (P.  Spamém),  8r'' 
de  lîi'odie  symétrique  et  pér  . 
chez  un  enfant  do  dix  ans  (Pezza), 

®Snu  recuri  •nlum  (Malformations  do.s 
Rternhres  inférieurs  chez  un  nouveau-né 
g?ébile)  (Maygiiiei.  et  Lemelani>),1145. 
‘ffantisme  (Association  do  —  et  de 
goitre  exophtalmi(|ue)  (Gii.iieiiï  Rai.luï), 

infantilisme  (Cil.  Pagnihz),  191. 

^  (Unnois  et  Roy),  189,  625. 
o,“»n'(ah:rn(  (Reismann),  483. 

Jdndea  hype.rlemiw.$  (Mii.on),  177. 
^,^>cul(ùres  miiguiiien  (Note  sur  un 
•-.dcomégalie  avec  lésions  associées  de 
3jdtes  les  —  )  (Gaiickler  et  Roussy), 

(De  la  résection  du  sympa- 
V,  ,Üne  dans  le  —  )  (Lagrange),  588. 
et  iddemont  des  hémorragies  réliniennes 
-  consécutif)  (Poi.NOT),  243. 
iièr  J  rouÿc  (Sur  une  forme  particu- 
(P,^  du  —  dans  la  démence  précoce) 
et  Paoi.1),  1692. 

tij^,®teux  (Contribution  A  l’étude  des 
cerveau)  (Weidenham- 

du  cervelet  (Extirpation,  résultat 
âltrf?.®’  fistule  artificielle  et  cicatrice  à 
du  liquide  céphalo-rachidien) 
''«OOl.AVl  ors 


Gliome  volumineux  du  lobe  frontal  gauche, 
destruction  presque  complète  do  la  III" 
frontale;  absence  complète  des  phéno¬ 
mènes  moteur  et  d’aphasie  ;  œdème  papil¬ 
laire  de  l’œil  droit  ;  vision  diminuée, 
amélioration  par  la  ponction  lombaire 
(Ciiarvut  et  Bancel),  897. 

Glosso-thyroïdien  (Sur  l’aplasie  de  la 
glande  thyro'ido;  tumeur  du  canal — ; 
sur  quelques  dérivés  branchiaux  chez 
l’homme)  (Erdiieim),  925. 

Glucose  (Le  —  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien)  (Gaillarii),  974. 

Glycométrie  du  liquide  céphalorachi¬ 
dien  (Sicarii),  622. 

—  —  chez  l'enfant  (Sicaro  et  Rousseau 
Langwei.t),  975. 

Glycosurie  (Tabes  combiné  et  —  )  (Par- 
iioN  et  Papinian),  727. 

—  (Tabes  sénile  avec  —  )  (Aiiaiue,  Lapon 
et  Vii.lemonte),  M55. 

Goitre  dans  le  département  du  Puy-de- 
Dôme  (Garriel  LiuiiuTiER),  231. 

—  e.rophta/inù/ae  (Association  de  gigantisme 
et  de  —  )  (Giluert  Ballet),  131. 

- avec  maladie  mentale  (Steen),  728. 

—  —  réduit  par  le  radium  (Abre),  907. 

- (Traitement  sérothérapique  du  —  ) 

(IlALl.ION),  1197. 

—  exophlnlmique  aecondaire,  traitement 
chirurgical  (Coville),  343. 

(Voir  Baseiiow). 

Goitres  parenchymateux  (De  Tisthmecto- 
rnie  thyroïdienne  comme  traitement  des 
—  )  (Di'el).  953. 

Goitreuse  (Syndrome  de  Basedow  chez 
une  —  avec  trophœdème)  (Laignel-La- 
VAsTiNE  et  Paul  Tiiaon),  1106. 

Gomme  de  la  face  inférieure  des  lobes 
frontaux  (Mollaret),  526. 

—  syphilitique  (Coexistence  do  —  et  de 
tabes)  (Gaucher,  K.  Fournier  et  P.  Tou- 
ciiARo),  728. 

Gonococcique  (Un  cas  de  névrite  du  ra 
dical  probablement  — )  (Acchiote),  1123. 

(Voir  Hlenuorragique). 

Graphologie  et  médecine  (Boucard), 
9i8. 

Gravidique  (Chorée — )  (Lbquyer).  49. 

Gravidiques  (Des  névrites  —  )  (Puvo), 

Griffe  cubitale  (Sauvaire),  479. 

Grippale  (Méningite  —  )  (Thomesco  et 

Grippe  (Méningisme  et  puérilisme  mental 
chez  une  hystérique  à  l’occasion  d’une — ) 
(Ménétrier  et  Bloch),  1161. 

—  neuro-cardiaque  apyrétique)  (Bacalo- 
glu),  1099. 

Grossesse  (Interruption artificielle  delà — 
dans  les  maladies  mentales)  (Wagner 


—  (l’ICK),  4811. 

—  (Valeur  sémiologique  des  idées  déli¬ 
rantes  de  —  ),  (Pourrai),  55. 

—  nerveuse  (Les  fausses  grossesses.  La  — ) 
(Henry),  485. 

Guerre  russo-japonaise  (Sur  les  troubles 
psychiques  en  rapport  avec  la —)  (Ciiai- 
ke'witcii),  947. 

Guide  pratique  du  médecin  dans  les  acci- 
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.dents  du  travail)  (Foriice  et  Jeanuiia 
32(i. 

Gustative  ((loiniiient  est  iiiodifiée  la  s( 
siljilité  —  parde  très  petites  doses  d’ani 
lliésique  local)  (Fniiiuiii),  (180. 


Hallucination  (La  psychologie  de  1’  —  ) 
(STonoAirr),  .-iiO. 

(Sur  une  théorie  de  1’  —  )  (K.  Tan/.i), 


3  alié- 


5H. 

Hallucinations  chez  les 
nés  (Paiii.lo.n),  915. 

—  dans  la  mélancolie  et  phénomènes  hal¬ 
lucinatoires  post-mélancüli(nies  (Rnciiii), 
U9B. 

—  liées  à  des  altiirations  des  lonctions 
sensorielles  (I'ick),  5iü. 

—  ((Ji'igine  péri])hérique  des  —  des  mem¬ 
bres  anqmtés)  (Soeouus  et  I’oisot),  1112. 

—  (l’athogénie  des  —  )  (L.  Ho.vcoiio.m),  56. 

— ■  (Recherches  de  M.  Moiirly  Vold  sur 

les  —  visuelles  des  rêves  et  à  l’état  de 
veille)  (N.  Vasciiiîie),  103. 

—  (.Sur  le  rôle  do  l’attention  dans  la  loca¬ 
lisation  et  le  développement  des  —  ) 
(linciiTiiiiBw),  914. 

—  (Voi.\  épiga.stri(|ues  et — psychiques  de 
l.iaillargor)((i.  Ansai.o.ne  etÉ.  i’Aii.M),  103. 

—  auloiici>j)it]iifs  (Lemaitiii-:  et  Rav.monii),435. 

—  de  l’ouïe  (Maladies  de  l’oreille  et  ~  ) 
(H.  R1ÎGI.S),  228. 

—  o'jsédanles  et  obsessions  hallucinatoires 
(Soijkhanoe.-f),  734, 

—  —  (l’iéoccupations  hypocondriaijucs 
avci',  —  de  l’ouïe  et  do  l’oclorat)  (Leuov), 
837. 

--  rimelles  (De  l’importance  dans  l’étude 
des  —  de  la  [lerception  entoptique  de  la 
cii'Eailalion  sanguine)  (I’ick),  539. 

Hallucinatoire  (.Mélancolie  aiguë  —  ) 
(A.  Diii.  CiJiiTo),  914. 

—  (l'n  cas  do  folio  —  aigui'  d’origine  tran- 

Hallucinatoires  (Sur  la  signiheation  de 
l’attention  en  rapport  avec  la  localisa¬ 
tion  et  l’évolution  de.s  imagos  —  )  (Recii- 
TKiinw),  914. 

Head  (Zones  de  —  et  loui'  im|)ortanco  en 
psychiatrie)  (A.  I’ick),  236. 

Hébéphréno  -  cata  tonique  (  Démence 


préc 


r  Déu 


e  i>mu 


AT),  1 


Helminthiase  et  tétanie  (I’iumm),  434. 

Hématéméses  (Les  —  chez  les  névro¬ 
pathes)  (Nom.),  1087. 

Hématolyse  (Hémorragie  cérébrale  avec 
inondation  ventriculaire  et  sous-arach¬ 
noïdienne.  Kvülution  anormale  de  1’  —  ) 
(Fiioin),  591. 

—  (Les  hémorragies  sous-arachnoïdionnos, 
et  le  phénomène  do  1’  —  en  général) 
(Fhoi.n),  590. 

Hématome  (Traumaüsme  du  crâne;  en¬ 
foncement  très  étendu  delà  voûte;  hémi¬ 
plégie  totale;  intervention;  —  sus  et 
sous-dure-mérion  ;  secondairement  her¬ 
nie  cérébrale;  élimination;  guérison) 

-  (Gavaillon),  998. 


Hématomyélie  ayant  déterminé  une 
hémiplégie  spinale  il  topographie  radicu¬ 
laire  dans  le  membre  supérieur  avec 
thermoanestliésic  croisée;  contribution 
à  l'étuilc  des  connexions  du  faisceau 
pyramidal  avec  les  segments  médullaires. 
Ktude  de  mouvements  réllexes  spéciaux 
de  la  main  (Ray.mo.mi  et  Georges  Gtil- 
i.Ai.N),  697,  762. 

—  (Hémiplégie  spinale  à  topographie  radi¬ 
culaire  dans  le  membre  supérieur  avec 
anesthésie  croisée  et  consécutive  à  une— - 
spontanée)  (Dejeri.ne  et  Gaiicki.er),  313, 

—  (Un  cas  d’ —  à  la  suite  d’une  métastase 
d'un  carcimone  dans  la  moelle  lombaire) 
(Kiciiitaro  Ta.muiiciii),  974. 

—  nervicale  Iraumulique.  Paralysie  des 
memhres  gauches  et  du  membre  supé¬ 
rieur  droit.  Tl  lermo-anestliésie  et  analgési® 
du  la  moitié  droite  du  corps.  M  yosis  bila¬ 
téral.  Abolition  des  réllexes  tendineux 
avec  conservation  des  réllexes  cutanés. 

■  (I.NUEi.RA.xs  et  Descari'ENtiiius),  456,  46». 


geurs 


).  1936 


naladii 


s  pion- 
,E),  43. 


Hématorachis  uns-dare-menen.  1  u.- 
tion  lombaire.  Autopsie  (Gacssei,),  456. 

Hemianesthesie  (I  n  cas  d  heiniplég'y 
avec  troubles  très  accusés  de  la  sensib)' 
lité)  (Henri  Ci.Aui, net  I’aiii.Lejonne),  lalî'; 

—  Ijauehe  seusiliee,  avec  participation  oy 
trijumeau  (Hémiplégie  droite  avec  paru' 
cipalion  du  facial  inférieur.  — .  MyosiS 
bulbaire  di’Oit  Myoclonie.  Lésion 
nique  do  la  protubérance.  (Mosny  n 


Mai 


),  347. 


Hémianopsie  (Néoplasme de  l’estoinan,’ 
endocardite  végétante  ;  embolies  _c>T®j 
braies,  déviation  conjuguée  de  lu  tête  “ 
de.s  veux  avec  —  [lar  ramollissement  « 
la  sphère  visuelle  occiintale)  (NicoMS 
Caiie),  998. 

—  pei'sislant  depuis  vingt-sept  ans  (S.vndr“ 
me  do  Weber  avec—)  (MARiEOtLERl),»“ï' 

—  binasale,  (Un  cas  d’atrophie  dos^noi^_ 

—  homonyme  lui 
pure 


ï  droile  (Cécité 

ince  de  la  sens» 


uon  do  lumière  brute  dans  le  cl'a"''’ 
droit)  (LÉoroLi.  LÉvi  et  Tagceï), 

—  par  abcès  sons-corlical  du  lobe  occip» 

gauche)  (lliiArx),  720.  nitli®' 

—  hyHternine  considérations  sur  la  P,  •é-.j. 

uenèscdesiihénomèncshystériques  {.»■ 


A),  19( 


des 


Hëmianopsiques  (Delà  P®‘'sistance  y, 
sensations  lumineuses  dans  le  e' 
aveugle  des—)  (L.  liAiin),  933. 
Hémiasynergie  (Paralysie  altei’n®  ^ 
Irico,  sensitive  et  vaso-motrice, 
d’originc  bulho-protubérantielle) 

Hémiatrophie  de  la  face,  oeff 

unie  infantile  avec  —  et  atrophie  o 
optique)  (lÎTToiiE  Tedesciii),  42. 

— /nciiHiifLEVKovsKv),  SU.  .  ole.X»® 

- (1)0  1’  —  dans  les  paralysies  du  I 

brachial)  (Touiinaiiie),  lOli. 


T.VHLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


12G9 


Hémiatrophie  faciale  progressive,  étude 
aniUoii)o-ilini(|ue  (II.  Loebel  etWissEi.i, 
8H  ‘ 

'—de  la  langue  (Lamuu),  1010. 
Hémicanitie  chez  une  hémiplégique 
(BhissAiih).  145. 

Hémichorée  avec  ophtalmoplégie  (Trem¬ 
blement  à  l'orme  parkiiisonnienne.  — . 
Lésion  pédonculo-protuhéraiitiolle)  (.Moii- 
TIE»),  048. 

par  lésion  organique  (Fiianck  Consta.v- 
ti.n),  07. 

chronique  par  lésion  cérébrale  infantile 
avec  réaction  anormale  des  muscles  pour 
le  courant  faradique  (Lewaniiowsky),  2.52. 
tt^icraniose  (Sur  un  nouveau  cas  d’— ) 


V*  limeur  cereoraie  cooxistauL  aveu  une 
j^tumeur  crânienne)  (G.  I‘aiii1on),  37. 
‘‘émihypertrophie  f<tcinle  d'ans  la  para- 
ysie  faciale  invétérée  avec  conservation 
rélcctro-contractililé  (.Minou).  811. 
**®iïiihy8térie  (Quehiues  cas  d’  — )  (H. 
AM  lui  A  N  ZI),  303. 

**6mioculomoteur8  (Paralysie  des  —  ; 
^bolition  des  mouvements  de  latéralité  à 
droite  et  à  gaucho,  tuliercule  de  la  pro- 
j,‘Uhéraiice)  (Giia.sset  et  Gaussei.),  09,  154. 
*^®miopique  (Gonirihntion  à  la  connais¬ 
sance  de  la  réaction  pupillaire— )  (Fiiied- 
jjL'Endeh  et  Kemi'Eii),  899. 
‘‘dhliparétiques  douloureux  (Maladie  do 
[arkiiison;  Iremhlement  des  paupières, 
‘roubles  do  la  déglulilion  ;  début  par  des 
jjPhénomèncs  — )  {lhiis,sATm  ctMiUGE),  746. 
j®hiiplégie  (Absence  de. sjiasticilé  dans 
ccrélirale  ;  de  l’origine  corticale  de 
Jrpilopsie  essentielle)  (L.  Inouï, bans).  801. 
Altérations  dns  neurolibrilles  des  cellules 
Pyramiiiales  do  l’écorce  dans  1’  — )  (Gen- 
^^8»  et  llui.i.oi),  392. 

avec  aphasie  motrice.  Réapparition  pas- 
jagèredu  langage  et  de  la  motilité  dans 
.Os  membres  )iaralysés  pendant  un  état 
otercurront  liélirant  accompagné  par  une 
®8ttation  motrice  (Stki-can).  421. 

(^oo  gangrène  des  extrémités  inférieures 
jAoi.psïi.;,^),  422. 

•ès  accusés  de  la  i 
lE  et  Paci.  Lejonm',, 
.uuuiie  Iiii.  H.  Weisemiuiio),  802. 
'“eux  cas  d’  —  avec  épilepsie  partielle 
(L.o.Vndromc  de  la  paralysie  du  sympa- 
Oï'l.oe  cervical)  (G.  Pahhon),  223.  ' 
î  ati*’-  jacksonnienne  chez  un  enfant 

'  «r,  d’  —  légère  avec  hémiatrophie  : 

i  a»!''  ‘Pration  jiar  le  régime  déchloruré 
!  T  °0''ié  au  bromure  do  potassium)  (Andhé 
"(Ina**  Noiibiio),  1095. 

t'ujdications  opératoires  de  In  méningite 
ooi'culouso  et  plus  particuliéreniont  de 
^  (M  provoque)  (.1,  Rosse),  203. 

a^?.“vomonts  associés  chez  une  organn- 
v^®,«>>'lue,saiis-)(Hi,issAiii,ot.SLCAim),244. 
l’Iiv'*  participation  du  facial  ni  de 
ci|,'P°g'osse,  lésions  circonscrites  dos 
''  (Siy  ''°b'Lons  contrales(Koi>FSTEiN),422. 
bre®^.*®  de  paralysie  organiipie  du  mem- 
liiQ^jJ*iAriour.  Possibilité  de  soulever 


IIEVUE  NEimoi.OdlOUE 


Hémiplégie  (Sur  une  —  d’un  pneumo- 

— suriité  verbale  ct  cécilé  complète,  con¬ 
vulsions  épile|)tiformes  (liouciiAUn),  524. 

—  (Tension  artérielle  dans  1’—  récente) 
(Pabiiox  et  Pacinian),  178. 

—  ,  trois  cas  ;  hémiplégie  avec  gangrène 
des  extrémités  inférieures.  Lésion  de  la 
capsule  interne  par  coup  de  feu.  Ilémi- 
])légio  sans  participation  du  facial  (Kopfs- 
tein),  422. 

-,  troubles  de  la  sensibilité  dans  les  mala¬ 
dies  du  cerveau  (Moloeii),  1186. 

—  alterne  (Hémianopsie  jiersislant  depuis 
vingt-sept  ans)  (Marie  et  Léiii),  350. 

-  alterne  niotrice,  semsitive  et  vaso-motrice, 
avec  hémiasynergie,  d'origine  hulbo- 
protubérantielle  (Souyoïos),  541. 

—  alterne  supérieure,  trouble  de  l’orienta¬ 
tion  du  corps  dans  l’espace  (Kutneii). 

—  ancienne  à  température  plus  élevée  du 
côté  paralysé  (Pahhon  et  Papinian),  375. 

- (Note  anatomo-clinique  sur  un  cas  d’  — 

avec  température  plus  élevée  du  côté 
paralysée)  (Pahhon  et  Papinian),  850. 

—  cérébrale  infantile  ;  spasme  mobile, 
mouvements  athétosiformes,  et  hyper¬ 
trophie  musculaire  du  côté  hémiplégique 
(Kauhe-Heaclieii  et  Lewani.owsky),.  254. 

~  droite  (Gaiicer  du  rectum  avec  —  )  (Reh- 
NEX),  36. 

- eta|ihasie  transitoires  dans  la  conva¬ 
lescence  d’une  pneumonie  (Antomn), 

-  droite  avec  participation  du  facial  infé¬ 
rieur.  Hémianesthésie  gaucho  sensitive 
avec  participation  du  trijumeau.  Myosis 
bulbaire  droit.  Myoclonie.  Lésion  orga¬ 
nique  de  la  protubérance  (Mosny  oIMal- 
I.OIZEI,),  347. 

—  gauche  (Hohace  W.  Sopeh),  802. 

—  homolatérale  gauche  chez  un  débile  gau¬ 
cher  ancien  hémiplégique  infantile  droit. 
(Duphé  et  Gamus),  322,  364. 

—  infanlile  du  côté  droit;  description  des 
lésions  trouvées  dans  le  cerveau  et  dans 
la  moelle,  479. 

—  intermittente  d’origine  albuminurique 
(Maniieimeh  Gommè.s),  836. 

—  niotrice  réeidirante  prémonitoire  d’accès 
-jacksonnienne  (Ne- 


d’épilcpsie  lira 
Biio),  398. 

-  oculaire  (Bhissa 
■  organique  (' 


>  et  Pechin),  618. 

, . , . _  .  idulte  (Les  nerfs  oculo- 

moteurs  dans  T— )  (Desclaux),  423. 

-  .spinale  (llématomyélio  ayant  déterminé 
une  —  dans  le  membre  supérieur  avec 
thermo-anesthésie  croisée.  Contribution 
à  l’étude  des  connexions  du  faisceau  pyra¬ 
midal  avec  les  segments  médullaires. 
lOtudc  de  mouvements  réllexcs  spinaux 
de  la  main  — )  (Raymond  et  Gboiuies  Guil- 
I.AIN),  697,  762. 

—  spinale  à  topographie  radiculaire  dans 
le  inembre  supérieur  avec  anesthésie 
croisée  et  consécutive  à  une  llématomyélio 
spontanée  (Dejehine  et  Gauckleh),  313, 
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aphasie:  intervention  ;  Hématome  sus  et 
sous-diire-méricn  ;  secondairement  hernie 
cérébrale  ;  élimination,  guérison  (Cavaii.- 


Hémiplégie  Iransiloin;  survenue  pendant 
une  diurèse  médicamenteuse  au  cours' de 
l’asystolic  (Acuaiui  et  IUmo.nu),  802. 

—  IraumuHiine  liirdirr  (Intérêt  cliniiiue  et 
médico-légal  d’un  cas  d’— )  f  A.  Snuuuiis), 
1212. 

Hémiplégies  (Rccherclie  sur  la  réaction 
au  vaccin  des  membres  normaux  et  para¬ 
lysés  dans  les  —  et  paraplégies  (Paiuion), 


Hémiplégique  (llémicanitio  cliez  une 
— )  (Biii.'iSAUD),  145. 

—  (Maladie  de  l’ai'kinson  post  — )  (Manijk- 
LIDÈS),  332. 

—  iiii/'a»((/c  (lléndplégie  homolatérale  gau¬ 
che  chez  un  déhilo  gaucher  ancien  — 
droit)  (DiipiiÉ  et  Camus),  322,  304. 

Hémiplégiques  (Amnésies  motrices  fonc- 
tionnellos  et  le  traitement  des—)  (HiiNiiv 
Meigu),  183. 

—  et  paraplégiques  spasmodiques,  volte- 
face  pendant  la  marche  (L.  .1.  Kinn),  30. 

—  (Ktudo  sur  la  pandiculation  automati¬ 
que  des  — )  (Maiuo  linicroj.oTTi),  954. 

—  -  organique*  inleriies,  troubles  jisychiques 

(Beno.n),  1194. 

Hémispasme  cloniijiic  facial,  spasmes 
cloni(|ucs  chez  l’iiommc  et  chez  le  chien 
(II.  Lamy),  754. 

—  facial  chez  un  liomme  de  90  ans(Dui'iiK 
et  Jui.us  Lemaiiuî),  1227. 

—  facial  périphérique  (üaiiinski),  443. 

—  facial  périp hérique post-paralytique  (Cuu- 
c.het),  860,  985. 

Hémorragie  (Paralysie  pseudo-bulbaire. 
Conservation  relative  do  facultés  intellec¬ 
tuelles,  ([iiatre  foyers  d’  —  et  de  ramol¬ 
lissement  dans  l’hémisphère  gauche, 
foyers  lacunaires  dans  l’homisphère  droit 
(J.  CiiAiumNTiiin),  226. 

—  cérébrale  avec  inondation  ventriculaire 
chez  un  enfant  de  12  ans,  au  cours  d’une 
endocardite  mitrale  végétante  (Gaj.lavaii- 
uiN  et  Jamuo.n),  998. 

- avec  inondation  ventriculaire  etsous- 

arachno'idienne.  Evolution  anormalo  du 
l’bémalolyse  (Ehoin),  591. 

—  —  (Contribution  à  l’étude  des  hémor¬ 
ragies  sous-pie-raériennes  secondaires 
il,  r  -)  (Eagu  et  Kaiiiie  Beaulieu),  362. 

- (Néphrite  interstitielle  avec  — ;  hé¬ 
morragie  rénale  et  tubercule  du  rein) 
(Couktellbmont),  423. 

- Notes  sur  un  cas  d’  -  (J.  Minea  et 

ItoniiiNA),  999. 

—  cérébrale  droite  (Généralisation  très  con¬ 
sidérable  du  cancer  du  rectum  avec  mort 
par  --  accomiiagnéc  d’hémiplégie  droite) 
(Beiinex),  36. 

—  de  la  couche  optiipic  (Koussy),  1227. 

de  la  jiiqulaire  et  paralysie  tardive  du 
facial  (CÀsteix)108. 

méningée  sous-arachnoïdienne.  Ponction 
lombaire.  Guérison  (Biiaillon),  481. 
bilatérale  chez  un  alcoolique  hrighti- 
que  (Tolüt),  683. 

-  méningée  sous-dure-mérienne  sans  modi¬ 


fication  chromatique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Roussy),  651. 

Hémorragie  «nebiaire  (Paralysie  trauma¬ 
tique  partielle  do  la  IIP  paire  par  — ■) 
(G.  Paiuion),  39. 

Hémorragies  par  congestion  (Contribu¬ 
tion  à  des  pendant  une  attaque  d’épi- 
lopsie)  (Byciiowski),  980. 

inlra-cranicnnes  traumatiques  évoluant 
en  deux  temps  (Lai'soiigue),  580. 


infections 

générales  aiguës  (Mbiiy),  334. 

—  et  glacome  consécutif  (Poinot),  343. 

-  sous-arachao'idiennes  et  mécanisirio  de 
riiématolyse  en  général  (Froi.n),  [  ‘ 


«(contribution  àl’étuÿ 

des  —  secondaires  à  l’hémorragie  céré¬ 
brale)  i  Page  et  Eauub-Bbaulieu),  362. 

Hémorragique  (Koyer  —  de  la  couché 
optique)  (Devay),  1149. 

Ilémosialémèse  (Un  cas  de  très  longue 
durée,  hémosialéméso  ou  vomissernenj 
pituiteux  hémorragique)  (Mathieu  et 
Roux),  1087.  , 

Hépato-toxémie  graoidique  du  ProL 
Pinard  (Delmeii).  3«.  , 

Héréditaire  (Epilepsie  Jacksonienne 
(Lee.niiahiit  et  Noiiniio),  750.  > 

Hérédité  on  syphilis  (A  propos  del-'' 
(Pi.NAim),  533. 

—  et  éducation  dans  la  genèse  des  ma*» 
dies  mentales  (’I’oulouse  et  Üamaye),  looa' 

—  et  dégénérescence  (RiiiAun),  1046.  . 

—  (L’—  des  stigmates  de  dégénérescence  a 
les  familles  sonvoraines)  (Galipp^’ 

—  (Le  problème  do  1’—,  considérations  s^ 
la  vie  pré  -  embryonnaire)  (W.  htO’ 
Aniiuiezen),  996. 

—  morbide  (L’  -)  (Raymonii),  1089.  ^ 

—  nerveuse  (Paralysie  du  droit  extern'’ 

et —)  (DE  Micas),  296.  - 

psychologique  (If  rè\\\\ikü  sur  1’ — ’  ^  jj. 


e  anéf; 


iiiinalité,  folio)  (N. -R.  d’Aleonso), 
rénale  (Peiiiiigaui.ï),  687. 
Hérédo-ataxie  cérébelleuse  (Eorrne 
male  de  maladie  familiale)  (Anuiie  l 
et  Raoul  Lahiié),  1105. 

- (Maladie  do  Friedreich  et  — )  (F-*' 

n).  729.  • 

- . -  'lie  d®*^* 


Hérédo  bacillaire  (Ilypolrophio  d 
gino  —)  (Claude  et  Lejo.nnb),  iiOo.  g 

H4rédo;.pl„.U 

ratié" 


d’atrophie  —,  type 

GAZZINI  et  PuilUSINI),  boo.  syntiO 

Hérédo-syphilis  de  seconde  généra 
(FouiiNiEii),  534.  ^  ^  ....), 


—  (Maladie  osseuse  do  Paget  et 
(G  Etienne),  232.  „„letdé 

^  osseuse  ('l’ihia  de  Paget  chez  un  suj®  jg 
18  ans.  Identité  de  1’  —  et  de  l’ostei'’ 
Paget)  (iNGELRANs),  943. philiS- 


Paget)  (INGELRANS),  943. 

—  scléroliforme  familiale  (lIi'‘r.i’'do-syP  ^5) 
forme  infantile  de  la  sclérose  uu  P>“ 
(Santé  de  Hanctis  et  èiicangeli). 


—  lardive  du  n.ivraxo  A  forme  gfcü- 
trés  améliorée  par  le  traitement  ‘  „ 
riel)  (G,  Guillain  et  Paul 'Fiiaon). 
Héroïne  (Contribution  A  la  '••'.‘-'î'é'P^vdr**® 
eurasthônie  sexuelle,  chlorny 
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Hermophényl  i 

QUE  Ot  COKNELOUP), 

Heiyèa  cataménial  récidivant  (Rbspighi), 
687. 

Hétérotopie  (Loptoinéningoniyélite  spi¬ 
nale  sypliilitique  à  forme  taliiitkiue,  — 
de  la  moelle  épinière)  (Guino  Garbini),  97. 
—  (Doux  cas  d  —  du  cervelet  dans  le  canal 
rachidien)  (Ai.ouiuii)>  m"- 
Hertziennes  (InlUieiice  dos  oscillations 
—  sur  le  système  neuromusculaire) 
(G,  Gam.brani),  89a. 

Hindous  (Crime  et  folie  chez  les  —  et  les 
Birmans)  (Laubbnt),  345. 

Hippocampe  (Lésion  en  foyer  de  1’ — 
chez  un  épileptique  mort  en  état  do  mal) 
(PlGUlNl),  340 

Hirudinées  (Les  neurofibrilles  d’après 
la  méthode  et  les  travaux  de  S,  Ramon 
y  Cajal,  les  neurolibrilles  chez  les  — ) 
(L.  Azoiilay),  288. 

Homicide  dans  la  mélancolie  (Evh.no), 
H95. 

~  (L’ —  dans  ses  rapports  avec  l’aliéna¬ 
tion  mentale)  (Joiu’hoy),  65. 

"■  n'entativo  —  commise  par  une  paraly- 
tique  générale  avec  tendances  inélanco- 
_liques)  (H.  Damaye),  735. 

Horripilation  anilatirale  iiarnxjistùjue 
^(Péiie),  688. 

Httmérus  (Des  complications  nei  veuses 
^ns  les  fractures  de  l’extrémité  de  1’ — ) 
w^Épari)),  940. 

Hydrocéphale  (Logorrhée  chez  un  en¬ 
fant  — )  (Augosto  AcouAimaNi),  294. 
Hydrocéphalie  d’origin(î  syphilitique 
(Gai.atti),  398. 

'~j®t|pinabiflda lombo-sacré  (Stiiaussleu), 

on  fit  un  drainage  péritonéo-méningé 
^(Nicoi.i.),  586. 

^  (Syringomyélie  traumatique  avec  — ) 
j.(AcHucAitnoi,  650. 

Hyperchromatose  (Sur  1’—  totale  du 
noyau  nouronique)  (J. -G.  Lâche),  980. 
Hypersécrétion  intestinale  muco  glai- 
jj’'®ased’origine  psychique  (Fiioussaud),  626. 
Hyperesthésies  réflexes  dans  les  all’oc- 
hojis  des  organes  (I’etue.v  et  C.  Caiu.s- 
j^TRom).  799. 

ypertensions  artérielles  traités  par  la 
n  Arsonvalisation  (Moutieh  ot  Giiai.la- 
5*'n-),177. 

S'Çertensives  (Gland(!S-)  (Mulon),  167. 
yportonie  ciniyénilale  (Rigidité  spasmo- 
,  ‘nuo  congénitale  des  membres  ;  —  raa- 
‘adiede  Little)  (William  G.  Spilleu),  1032. 

^ertrichose  lombaire  (Spina  bifida 
5^ulta  avec  -)  (Rossi),  336. 
Ji^n^tirophio  <  musculaire,  acquisi^  du 
“ne  supérieur  droit  chez  un  athéto- 
^^^"e,(‘SiCAiu.),  121. 

Q)j,V*®»>iplègie  cérébrale  infantile  ;  spasme 
“j’ne.  mouvements  athétosiforracs,  ot 
..  nu  côté  hémiplégique)  (Faure  Beaulieu 

Con expérimentale  de  l'hupophyse. 

à  la  paUiogénie  do  l’acro- 
Iftw» GuEHaiNi),  302,  965. 
^«^oidienne{Ttoia  cas  d’— dans  les  cas 


demortsubito  des  nouveau-nés)  (Lequeux), 
908. 

Hypnose  (Rééducation  psychique  par 
contre  —  danl  un  cas  de  grande  hysté¬ 
rie)  (Dosi,)  304. 

Hypnotique  (Ljaction  —  de  l’isopral) 

—  (Recherches  cliniques  sur  le  bornyval 
comme  sédatif  ot  —  dans  les  maladies 
mentales  et  nerveuses)  (Levi.Blanchini), 
1170. 

Hypnotiques  (Sur  l’usage  des  médica¬ 
ments  —  dans  le  traitement  de  l’insom¬ 
nie)  (Maule  Smith),  1170. 

Hypocondriaque  (Délire  métabolique  à 
base  — )  (Camus).  837. 

—  (La  préoccupai  ion  —  de  la  paralysie 
générale  chez  les  syphilitiques)  (Roy), 

Hypocondriaques  (Evolution  des  états 
— )  (’fATv  et  Chaumieu),  836. 

—  (Les  convictions  délirantes  —  dans  la 

Iblie  de  la  persécution)  (Leroy),  8.37. 

—  (Préoccupations  —  avec  hallucinations 
obsédantes  de  l’ouïe  et  de  l’odorat)  (Le¬ 
roy),  837. 

Hypocondrie  (De  1’—)  (Roy),  825,  833. 

—  aberrante  due  à  la  perle  de  la  cons¬ 
cience  du  corps  (De.ny  et  Camus),  461. 

Hypoglosse  (Etude  dos  localisations 
dans  les  noyaux  bulbo-protubérantiels, 
—  et  facial  ciiez  l’homme)  (C.  Parhox  et 
Papima.n),  289. 

—  Paralysie  de  1’—,  du  spinal,  et  do  quel¬ 
ques  ramifications  du  facial,  après  abla¬ 
tion  d’une  adénite  rétro-maxillaire  (Bitis- 
sAuii  ot  Bauer),  125. 

—  (Lésion  bulbo-protubérantielle  unilaté¬ 
rale  intéressant  1’—,  le  facial  et  l’acous¬ 
tique)  (Souques),  441. 

Hypophysaire  (Un  nouveau  cas  d’acro¬ 
mégalie  amélioré  par  l’opothérapie  — ) 
(Castiglio.ni),  941. 

Hypophyse  chez  les  animaux  châtrés 
(Fichera),  680,  1032. 

—  (Crâne  et  cerveau  de  deux  cyclopes, 
chien  ot  agneau;  le  corps  calleux  peut 
exister  dans  les  cerveau  et  hémisphères 
non  séparés  ;  1’ —  ot  la  trompe  olfactive) 
(Arturo  Banchi),891, 

—  et  pathogénie  de  la  maladie  de  Basedow 
(.Salmon),  594. 

—  (Fonction  de  1’—)  (Guido  Guerrixi),  221. 

—  (Hyperplasie  dos  cidluieschromatopbiles 
de  i’—  associée  à  l'acromégalie)  (Deax 
D.  Lewis),  1044,  1159. 

—  (Hypertrophie  secondaire,  expérimen¬ 
tale  de  1’ — ,  contribution  à  la  pathogénie 
do  l’acromégalie)  (Guiiio  Giierri.m),  302. 

—  (Quelques  recherches  récentes  sur  la 
fonction  de  1’ — )  (G.  Guerbini),  965. 

—  (Surlafonction  dcl’— )  (G.  Gubrbini),965. 

—  (Sur  la  structure  fine  et  sur  les  phéno¬ 
mènes  de  sécrétion  de  1'— )  (Pihone),  474. 

—  (Sur  une  hypertrophie  secondaire  expé¬ 
rimentale  de  1’—)  (G.  Guerrinî),  965. 

—  (Syphilis  du  cerveau  et  de  1’—  et  dia¬ 
gnostic  do  la  tuberculose  et  do  la  sy|ihi- 
lis  du  système  nerveux)  (Rues),  38. 

Hypoplasie  des  organes  chez  les  cancé¬ 
reux  (Gattin),  687. 
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Hypothermie  cha/,  un  paralylique  kù- 
nùral  (iMaiiciianu  et  Oi.iviEii),  1167. 

Hypotonie  générah:  ou  localisée  des 
muscles  dans  l’cnfanoe,  myotonie  eon- 
î^énitale)  (Wm.i.ia.m  Li.  Sim.Lini),  1(113. 

Hypotrophie  d’origine  hérédo-bacillaire 
(Claude  et  LmoNNu),  llOo. 

Hystérie  (Conceptions  du  mol  — )  (lîmix- 
iiKLM),  430. 

—  (Conceptions  de  1’—  eide  la  suggestion 

à  propos  d'une  cndomio  do  p . 

démoniaque)  (Ceri.uïti),  234. 

—  (Contrilmlion  k  l’élude  do  1’ —  dans 
l’armée;  un  cas  do  paraplégie livslérique) 
(Co.vou),  1087. 

—  en  cliirnrgio  (C.  Hinant),  304 

—  et  lièvre  Ivplioïde  (Roque  ot  CoiiNui.oi'r). 
1162. 

—  et  rétrécissement  initi  al  (Roque  et  Coii- 
NEi.oiir),  1162. 

—  et  zona  (Giiavioxy),  UiS. 

—  flÀliologie  infectieuse  do  1’—:  un  cas 
d’astasie-aliasie)  (Hhmiiqiie  Itoxoj,  304. 

—  fllémi  — )  (Lambha.nzi),  303. 

—  (Les  rapports  de  1’ —  et  de  la  folie) 
(liDiiimo  (ii.EEN),  340. 

—  (Modilications  du  poufs  soins  rinfluenco 
suggestive  dans  1’ — )  (K.  (iAi.ni),  30a. 

--  (Itééducation  psychique  par  conlre- 
liypnoso  dans  un  cks  do  grande  — )  (Gis- 
p.iisTiNo  l)osi),304. 

—  (Réllexes  dans  1’—.  Valeur  séméiolo¬ 
gique  de  la  dissociation  des  réllexes 
plantaire  et  rotulicn)  ('l’nissiEii),  1161. 

—  simulant  la  sclérose  en  plaqui's  et  la 
syringomyélie(l’AiuioNet  Goi.dstei.x),  862. 

—  symptôme  do  Caser  (Heï),  5;i. 

—  (Une  épidémie  d’—)  (Maiunescoj,  19a. 

—  infanlilr  (Mlle  Gami'Ana),  51. 

-  miUi',  deux  cas  (K.  Sicuiua.m),  812. 

—  traumalique  (IIuuuem.x),  100. 

—  —  au  |)oint  de  vue  médico  -  légal 
(Cii.  Diiiia.mi  Rox.nai.),  101. 

Hystérique  (Anurie  hystérique  ou  anurie 
chez  une  — )  (Cesta.n  ét  Noguès),  358. 

—  (.Vphonie  —  elaplionie simulée)  (Roïeii), 

—  (Automatisme  arnhulalxiire  de  nature 

—  )  (Maiu.nesco,  Minea  etMAKEi 

—  (Régaiemenl  — )  (AIouisset  ut  Mouiti- 
oliA.VD),  944. 

—  (Bradycardie  paroxystique - 
iiori.Eï  et  11.  (loroEiioT),  196. 

—  (Coxalgie  liystérii|ue  ot  et  coxalgie  chez 
une  — )  (GaAssEï;,  1086. 

—  (lipidémie  de  clioree  (Constaxti 
.\usco),  195. 

—  (faux  aveux  d’une  -,  ineulpatio 
d’avortement)  (I’aiiisot),  431. 

—  (Kièvre  ou  simulée  dans  les  alfei'tions 
médico-eliirurgieales)  fDiiicKSEN),  194. 

(Hémianopsie  — .  considérations  sur 
pathogénèse  des  phénomènes  — )  (J.  V 

UUIA),  l"" 


1161. 

—  (Le  sang  dans  l’anurie 
SfiAlU'INl),  SI. 

—  (Méningisme  et  imérilisi 


une  —  à  l’occasion  d’une  grippe)  (Méné- 
TiuEii  et  Bloch),  1161. 

Hystérique  (.Mutisme  —  guéri  par  sug¬ 
gestion  au  cours  d’un  examen  radiogra¬ 
phique)  (A.  liuei.ÉiiÉf  195. 

—  Occlusion  inleslinalo  d'origine  — )  (Mé- 

.  NÉLAS  SAKOIlIlArilOS),  195. 

—  (Polyurie  — )  (li.  Za.mfiiie.sco),  195. 

—  (Polyurie  —  et  polychlorurio)  (Widal, 
LuMiiiiiiiu  ot  Digue),  626. 

—  (Rii’O  — )  (.losii  Iniuîgniehob),  196. 

—  (Surdité  —  et  oreillons)  (Duroxii  et  Gi- 

NESTOÜS),  1160. 

—  (Troubles  vaso-moteurs  chez  une  — ) 

(J.  (lÉNÉVIUEIl),  304. 

—  (Ulcérations  eutanées  angioncuroliquos 
menstruelles  chez  une  femme  — )  (Baho- 
.Mü),  1087. 

—  (Uneas  d’aslasie-ahasio  —  guéri  par  la 
suggestion  et  la  rééducation)  (Rayneau), 
688. 

—  (Un  cas  do  nyslagmus  — )  (Delnbu- 
viLi.E).  303. 

—  (Un  ras  do  puéi'ilisrno  mental  chez  une 
— .  Guérison  par  suggestion)  (Leiuiy),  484.. 

Hystériques  (Aphasie  ot  midismc  — ) 
(CuriiMONT),  1161. 

—  (Étude  clinique  et  pathogénique  sur  la 
mutisme  et  l’aphasie  — )  (Sauihqiiet),  944.  ..' 

—  (L’Aphasie,  l’agraphie  et  l’alexic  —) 

(Vîtes),  1162.  .'  ■' 

—  (Les  vomissements  —  chez  l’enfant) 
Gariuéiie  et  DAiieoiJiiT),  626. 

—  (Troubles  du  langage  musical  chez  1®* 

Hystéro-traumatisme  (A  propos  d’un 
cas  d’ -)  (Lemoine),  102. 

^  mfxiiiiit  chez  un  vieillard  (AoiiAnD 
Ramumi),  556. 


Iboga  ot  ihogaïno  (Laxiuun),  603.  . 

Ictère  ralan-hal  (Un  cas  de  névrite  pé’’'" 
phériqno  suite  d’  — )  (Gathoiiu:),  . 

—  (Le  liquide  céiihalo-raclU' 
dieu  au  cours  do  P  — )  (UueiioT  cl  Uau' 
ÏIUiLHT),400. 

Ictères  r/io/iir/i/iu-.x  (Teneur  du  nquiu» 
céphalo-rachidien  en  ])igments  hiliaU’® 
dans  les  — )  (Ch.  Mongoiih),  44. 

Ictus  céri'.hdhn.r,  syndrome  caractiu’* 
tique  des  tumeurs  dû  cervelet  (Dana),  0*  ' 

Idées  déliranleii  de  grossesse  et  jy 
valeur  sémiologique  (A.  Pouiuiat),  6p. 

—  pamiiiHipii's  (Sur  la  paranoïa  P<i'’’° 

ot  la  formation  des  — )  (Gieiilich),  1‘,J 

Idiote  (Les  eoelïicients  physiologique»  , 
plaisir  et  de  la  joie  d’i"'''  -  '  (Vischide 


,  694. 


.q  (VaschidE  ® 

Idiotie  (lOiicéphalu-méningitc  ehroniqü^J 
-  et  crises  épileptiformes  chez 
enfant  de  six  ans  mort  lUi  état  de  ■ 
convulsif)  (MM.  Weii.i,  et  Piiiiu), 

—  (Ponction  lombaire  dans  un  cas  j 

avec  convulsions)  (Phosimïh  MbhkI''" 
Ai.iieht  Devaux),  1014.  ,mue» 

—  (Recherches  cliniques  et  thérapeuuq 
sur  r  — )  (Bouhnevili.b),  689. 

—  neguiM  et  l’qiilepsie  provoquées  pa*  ^ 
méningite  chronique  (Maiiciiaxu),  * 
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Idiotie  familiale  amaurolique  {Jamks  Buk- 
nett),  818).  • 

—  moni/dlietme  (litudc.  do  1'  — )  (Pieiuie 
Dusoeoiious),  817. 

—  vioHi/dloiile  (Ai.iierti),  408. 

Idiots  micrnréiihales  (Husta),  .436, 

—  mongoliens,  pliolograpliies 

VI1.I.H),  87a. 

Illusion  lie  fausse  reconnaissance 
et  Amiès),  «.49. 

—  (LnMAn'iin),  294. 

Images  liallurinaloires  (Sur  la  signifioa- 
tion  do  l’attoiition  on  rapport  avec  ’ 
loeali.satioM  ol  l’évolution  des  — )  (Uec 
TKI.KVV),  «14. 

■Imagination  (Konction  auxiliatrico  ,  >  . 

1’  —  dans  le  processus  lunétiionique) 
^  (Patini).  iS.S. 

Imbécillité  mongolienne,  (FiixxEr.r.),  032. 
Immobilité  impillaire  (Ktat  do  la  moelle 
dans  1’  —  (Heicuaudt),  228). 
pniiitlaiee  eongcnilate.  {Ihnr.u. 

—  papillaire  ri-pexe  et  réllexe  cortical  de  la 
pupille)  (llAcii),  898. 

(Voir  l'upille.) 

Immunisés  (To.vino 
dans  le  cerveau  des  ai 

Imprégnation  dos  tissus  de  l’organisme 
par  des  précipités  éleclrolytiques)  “ 

^  LAcm),  1031. 

•Itianition  cliez  les  dyspepti(|ues  et  los 
iierven.x  (A.  Matiiiei;  ét.l.  Cli.  Roux),  217. 

expéeimeniale.  (Lésions  du  réticulum 
Bouro-lilirillaire  de  la  collulo  nerveuse 
dans  I’  —  étudiée  avec  les  méthodes 
<10  Donaggio)  (Iviiii.m  Riva),  1074. 

(‘Sur  la  pi'éseuce  de  cor|mscules  à  l’inté- 
Tteur  des  cellules  nerveuse 
J  (Kmii.io  Riva).  1070. 

■‘ïicontinence  d'arine  chez  les  enfants, 
Iraitemcnt  par  le  sulfate  d’atropine  (Da- 
■  Nna  Naimi),  312. 

"  infnnlile.  essentielle  (Albert  Wiiii.),  200. 
"  noclurne  d'arine.  (Sur  une  variété  nou- 
j  vell,.  d>  _)  (Ba-zv),  027. 

•mcoordination  motrice  (Signes  réactifs 
00  1’  — ,  Lo  phénomène  du  iiied  soulevé 
“lies  causes  do  ses  modilications)  ((Ia 

*‘ldex  pkilnsoplnqne  (N.  Vasciiii.k  et  v 
J  “"«lu.N),  173,  888. 

‘ddoxile  (Dépression  mentale  et  mélan¬ 
colie  considérées  dans  leurs  rapports 
cvec  l’autoiiitoxication,  avec  recherches 
?,hc  la  présence  de  l'indoxyle  dans 
I '  «'■ine)  (Arthur  A.  I).  ’I’ownsunÙ),  81.0. 
‘*®£ralité  papillaire  dans  les  maiadies  du 
|Chtnon  et  de  la  plèvre)  (F.  Deiiehai.n),  . 

yPupillaire  alternante.  Contriliulion  à 
Cludo  des  actions  musculaires  automa- 
‘■quos  et  des  énergies  spécifiques  (Stb- 
"'ANi  et  U(ioi.OTïi).  39,  399. 

*^®ûtai8me  avec,  a 
(Pel),  402 


acromégalie  partielle. 
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niopleuses  (Névrites  optiques  dans  les 
«aiadies  — )  (Süuimii.iE),  227. 


Infection  blennorragique  (Contrihution  à 
l’étude  des  modifications  du  système 
nerveux  dans  F  — )  (Ossokixe),  962. 

— ps;/c/tff/!(e(Folieparcontagion)(E,  .Mkyeii), 

Infections  (Le  syndrome  spasmodique 
dans  les  —  et  dans  les  intoxications; 
(Mass.ii,onco),  .093. 

—  générales  aignés  (Hémorragies  rétiniennes 
au  cours  des  — ),  334. 

—  latentes  d’oi'igine  utérine  chez  les  uou- 
velles  accouchées  et  leur  importance  ou 
médecine  mentale,  do  la  fulio  viscérale, 
(L.  PicecÉ),  740. 

Inhibition  (Inllucnce  du  rythme  et  de  la 
jiériode  sur  la  production  de  1’  —  par  les 
courants  intermittents  de  liasse  tension) 
(Leiiiic  et  ItouxEAii),  222. 

—  (Sur  quelques  phénomènes  moteurs  et 
d’,—  clioz  le  scyllium)  (Vax  Rynueuk),  477. 

—  respiratoire  jiar  les  courants  intermit¬ 
tents  de  basse  tension.  (S.  Leduc  et 
A.  Rouxeau),  33. 

Injection  sous-arachnoïdienne  do  sto- 
vaïne  dans  l’anesthésie  chirurgicale 
(L.  Kendjiuigy  et  Rehthaux),  203. 

Injections  (Paralysie  du  cubital  consé¬ 
cutive  à  dos  —  de  cliloruré  de  zinc) 

—  d'alcool  dans  les  névralgies  faciales 
(Lapoiite).  «ÜS. 

—  analgésianles  loco  dolenti  dans  les 
névralgies  périphériiiues.  (I)e.maili,as.sox;, 

—  d'eau  de  mer  dans  le  traitement  dos 
maladies  mentales  (Jacquot),  tOiiU. 

—  d'extrait  hniicnx  de  substance  cérébrale 
(céphalopine)dansl’épilepsie  (Soleui),107. 

—  de  substance  cérébrale,  (.Alïeu),  1147. 

—  Inlrarachidiennes  (.Méningite  traitée  par 
dos  —  do  collargol)  (tf.  Paiiiiün  et 
S.  UoiiHiNA),  809 

—  mercurielles  (Lannois),  lOo. 

- dans  los  maladies  nerveuses  d’ori¬ 
gine  syphilitique  (Faure),  100. 

- (Les  accidents  consécutifs  aux  — 

dans  la  syphilis)  (Leiiouud),  093. 

—  sous-arachnoïdiennes  et  endoreinenses 
d’iode  dans  un  cas  de  méningite  tuber¬ 
culeuse,  guérison  (A.  Rossixj),  43. 

—  sons-culanées  d'air  dans  les  névralgies 
(Ch.  Mondouii  et  .1.  Cahi.es),  62. 

Innervation  (Contribution  à  l’étude  do 
1'  —  des  mouvements  pupillaires)  (Tcmii- 
KOVSKY),  963. 

—  (Sur  la  situation  occupée  dans  le  fais¬ 
ceau  pyi'amidal  par  les  fibres  destinées 
A  rinnèi  valion  des  membres  inférieurs; 
(Fjsciieii),  888. 

—  de  la  vessie  (Physiologie  de  F  — )  (Uoth- 
MANN),  904 

—  du  cerveau  (Paul  Jense.n),  964. 

—  du  rectum  (Viciinewsky),  410. 

—  métamérique  de  la,  peau  (Fiioiilicii  et 
Giiosseh),  585. 

—  vaso-motrice  du  cervequ  (Le  sympa- 
tlntpie  cervical  concourt-il  à  F  — )  (de 
Maiichis),  475. 

Inoculation  intracrânienne  du  bacille 
d’Eberth  ou  de  sa  toxine  (Vincent),  179. 

Insomnie  (Sur  l’usage  des  médicaments 
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hypnotiques  dans  le  traitement  do  1’  — ) 
(Smith),  H70. 

Insuffisance  testiculaire  (Les  caractères 
cliniques  de  1’  — )  (.Iacquks  Dupré),  908. 

Insuffisances  de  ta  craissanee  (Gf.urges 
iSamné  Buy),  49. 

Intellectuel  (Les  rapports  du  travail 
musculaire  et  du  travail — )  (Vasciude), 
1147. 

Intelligence  (Les  rapports  du  système 
nerveux  avec  I’  — )  (Kro.\thal),  912. 

Interprétations  délirantes  et  hallucina¬ 
tions  cliez  les  amputés  aliénés  (Papil¬ 
lon),  919. 

Interruption  artificielle  de  la  grossesse 
chez  les  aliénées  (Wagnur  von  Jaiihkgg), 
489. 

—  (Pick),  489. 

Intoxication  (Névrite  multiple  dans  1’  — 
par  l’alcool  de  bois)  (.Smith,  Ellv  Jui.- 
i.iPu),  937. 

—  par  le  secalc  cornutiim  (Contribution  à 
l’étude  dos  modilications  oculaires  dans 
r  — )  (Orlokp),  988. 

—  (Symptômes  bulbaires  sous  la  dépen¬ 
dance  de  carcinomes  siégeant  ailleurs 
que  dans  le  système  nerveux  et  déter¬ 
minés  par  r  — )'(’r.  II.  WEisiiMin'RG),  804. 

—  cérébro-spinale  ressemblant  à  la  ménin¬ 
gite  cérébrospinale  (.Iames),  1197. 

—  palholoejique  (Psychologii^  d’une  forme 
particulière  d’— )  (A.  Pick),  81(i. 

Intoxications  (Le  syndrome  spasmo¬ 
dique  dans  les  infections  et  dans  les  — i 
(Massalongo),  593. 

Intracrânien  (Anévrisme  —  chez  un 
jeune  sujet)  (A.  Bruce  et  Drumonu),  99. 

Introduction  à  la  sémiologie  des  mala¬ 
dies  du  système  nerveux  (Baiuxski),  983. 

Inversion  <te  ta  [ormule  (Valeur  diagnos¬ 
tique  et  pronostique  comparée  de  1’  —  et 
de  la  secousse  lente  dans  l’électro-dia- 
gnostic)  (Valloux),  419. 

Irrégularités  pupillaires  dans  les  alfec- 
tions  nerveuses  dites  organiques  (Pei.tzj, 
184. 

(Voir  Pupille. I 

Irrenrechtes  (A  propos  de  la  publica¬ 
tion  de  M,  Burckbardl  intituléi!  «  Zur 
Refonn  der  — )  »  (IIaskovec),  308. 

Irrigation  sanyuine  du  cerveau  (Paul 
Jensen),  904. 

Irritation  de  la  moelle  (Recberebes  faites 
à  l’aide  d’un  nouveau  réflexomètro  sur 
l’action  Ihérapeutiiiue  de  1’  — )  (Bi  iux- 

Isopral  (lÔtude  sur  1’  — )  (Arnoi  x),  63. 

--  (L’action  hypnotique  de  1’  -)  (Wasser- 
MEÏER),  1170. 

Isthmectomie  llinroidienne  comme  trai¬ 
tement  des  goitres  parenchymateux 
(Diel),  992. 


Jahresbericht  über  die  Listungen  und 
Forlscbritte  auf  dem  (lebieto  dur  Neuro¬ 
logie  und  psychiatrie  (Flatau,  Menuel  et 
JacorsohN),  173. 

Jeux  (Psychologie  des  — )  (Pibrux),  54. 
Joffroy  (Histoire  de,  la  dégénérescence  ; 


les  myopsychies  de  —  ou  association 
des  troubles  musculaires  et  des  troubles 
psychiques)  (CI.  Vurpas),  01. 

K 

Kajakvimmelhed  (Le  —  ou  Laitniato- 
phobic  des  pécheurs  groënlandais) 
(A.  Hertholsen),  816. 

Kératite  neurn-paralijlique  (Tumeur  de 
la  base  du  crâne,  — avec  lagophtalmie) 
(Lafon  et  Deloru),  94. 

Kératose  essentielle  dos  extrémités  con¬ 
génitale  et  héréditaire  (üecroo),  625. 

Kernig  (Signe  de  — )  (Paul  Sainton  et 
R.  Voisin),  33. 

—  (Le  signe  de  —  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale)  (Darcannb),  864. 

Kleptomanie  (UurouY),  1193. 

—  (Del  CaibI’O),  1014. 

Korsakov  (Observations  cliniques  de 
la  psychose  do  — )  (Cole),  692. 

(Voir  Psijehuse.) 

Kyste  du  cervelet  (Swan),  528. 

— /iématiV/«edunerfmédian(ALRERTiN),810. 

L 


Iiabio-glosso-laryngé  (Syndrome  — 
dans  la  maladie  de  Parkinson  (A.  Sou¬ 
ques),  134 

Labyrinthique  (L’urhydrie  cépbalo-ra- 
cbidicnne  et  — )  (Pierre  Bonnier),  76. 

—  (Névrose  —  traumatique)  (STREN(iEH),6l9. 

—  (Sclérose  de  l’oreille,  ses  rapports  avec!® 
pression  — ,1a  pression  du  liquide  cépbaio- 
raebidien)  (Ckorues  Mauretit),  804. 

Lacunaire  (La  cérébroscléroso  —  pW' 
gre.ssivcd’origineartériello){GRAssET),6li- 

Lacunes  (Etude  clinique  et  anatomo  p®' 
tbologique  sui-  les  —  de  désintégration 
cérébrale)  (Gatoi.a),  618. 

Lagophtalmie  (Tumeur  de  la  base  du 
crâne  avec  lagophtalmie)  (Lafon  ot 
Deloru),  94. 

Laitmatophobie  (Kjakzvimmellied  ou  " 
des  pécheurs  groënlandais),  (A.  BerthoU' 
sen),  816. 

Laminectomie  do  la  troisième  et  de  1® 
quatrième  vertèbre  lombaire  pour  lésio" 
de  la  queue  do  cheval  (Rorerto  et  Al®*' 
SANDRI),  1004.  , 

Landry  (A  propos  do  la  paralysie  do  -'z 
(IIey),  620. 

—  (Contribution  à  l’étude  de  la  paraly®'® 

de  — )  (Hey),  427.  , 

—  (Sur  un  cas  de  paralysie  do  — 
dépendance  d’une  myélite  aiguë  dinuseï 
(MArinbsco),  371. 

(Un  cas  de  paralysie  ascendante  a>B“ 
avec  autopsie)  (Bramwell),  1040.  ^ 

Langage  (Altérations  particulières  du 
dans  un  cas  do  démence  primitive)  (L* 
GURRI),  1092.  ,  Jg 

—  (Tic  inbibitoire  du  —  articulé  datant 
l’enfance)  (Gilrert  Ballet  et  T  aguet),1*  J 

—  des  siqnes  (Porte  du  —  chez  un  gj 
muet  du  fait  d’une  tumeur  cérébrale 

imollissoment)  (Burr),  1080. 
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Langage  musical  (Pathologie du — )(Inge- 
gnibros),  52S 
Voir  Ammies. 

~  ~  (Troubles  du  —  chez  les  hystériques) 
(Ingiskniehos),  525. 

~ —  (Troubles  du — )(J.  1.\(u:gnieiios),  727. 
Langue  (Trois  cas  d'hrmiatrophie  de  la 
— )  (IIen.  Landau),  1010. 

"  plicaturée  sijméiiiiiue  coiigériilale  dil.o 
langue  scrotaie  (Payenneville),  625. 
Laryngés  (Note  sur  les  rapports  de 
vaisseaux  et  nerfs  —  entre  eux)  (Cm 
viuER),  924. 

Larynx  (Deux  cas  de  paralysie  récurren- 
lielle  avec  examen  histologicjuc  des  mus- 
ch|j  et  des  iicrls  du  — )  (Biiüeckaert), 

(Paralysie  du  récurrent  d’origine  bul¬ 
baire,  syndrome  do  .lackson  et  syndrome 
do  Claude  Bernard-llorner  dus  à  un  ra- 
jnollissemcnt  de  rhéinibulhe  droit.  Ré- 
nexioiis  sur  le  vagospinal,  su 
Ives  bulliaires  du  — )  (Cauzaii 
.  «Nel-Lavastine),  587. 

Lecture  (Troubles  do  la  —,  de  la  parole 
do  l’écriture  chez  les  paralytiques 
.généraux)  (A.  .Iokeroy),  .310. 
L6ontiasiso.ssea(BRU.No-Ar(iusTE  Guigiies), 

^bpro  (Contagion  d(!  la  —  en  l’état  de  la 
Science)  (Zamdaco  Pacha),  liOO. 
^(Contagiosité  do  la  — )  (Acciuoté),  300. 
^(Historique  de  la  —  dans  nos  diverses 
IjSsesions  coloniales)  (Kermorgant),  483. 
"  (Note  sur  un  cas  de  — )  (Uochet  et  Bn.- 
^'■Et),  1009. 

''  ,(^®Production  expérimentale  do  la  - 
^chez  le  singe)  (Nicoli.e),  592. 

Simulant  la  maladie  de  Morvan  (Mari- 
Nesco),  592. 

^9ravc  d’origine  coloniale,  observée  en 
vriineo  n’aj  ant  évolué  qu’aprés  une  pé- 
"Ode  latente  do  vingt  et  une  années  (Pkt- 
y®E8),301. 

®Preux  (Plissement  en  crépon  des  cica- 
.‘E'ces  et  localisation  palatine  chez  un  — 
t,i«S';I.OPEAU  et  Feyssière),  301. 

"Ptides  érgtliémaleuses  (Diagnostic  des 
^  c^t  de  l’érYthùrac  noueux)  (Hallopeau 
CRANDcrrÀMP),  1043. 

(l)istinction  do  toxi-léprides  hacil- 
ï,‘^E«s)  (Hallopeau  et  Grandciiamp),  1158. 
(P^oniéningomyélite  spinale  sypkili- 
.  à  forme  tabéti(|uü,  hétérologue  de 
Ij., /“celle  épinièn^  ((iiiino  Garrini).  97. 
_^cocytalro  (Leucocytose  et  formuhi 
^  dans  les  dilTércntes  formes  de  maladies 
^/^ntalos)  (Bruce  et  Pebrles),  537. 
m®°®ytaire8  (Sur  la  valeur  pronos- 
du  I-  eH.ribuée  à  certaines  formules  — 
399  "I“‘de  céphalo-rachidien)  (Goggia), 

dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
iOO. 

douloureuse  (Dkbove),  686. 
(p„  "’s-bniie  de  Dercum  et  —  symétrique), 
1043. 

(0'' i  à.  prédominance  cervicale 

-  ■  Astaouropk),  99. 


Lit  (Traitement  des  paralysies  pottiques 
par  le  repos  au  —  dans  le  décubitus  dor- 
SalltSTROMINGER),  62. 

Little  (Maladie  de  —  et  son  traitement 
surtout  orthopédique)  (Edouard  Meizon- 
net),  62. 

—  (Pour  l’étiologie  de  la  maladie  de  — ) 
(Broglio),  525. 

—  (Rigidité  spasmodique  infantile,  syn¬ 
drome  do  —  (Carrel),  525. 

—  (Rigidité  spasmodique  congénitale  des 
membres;  hypertonie  congénitale;  ma¬ 
ladie  de  — )  (Spilker),  1Ü32. 

—  (Un  cas  do  syndrome  de  —  avec  athé- 
toso)  (Pieri),  478. 

Lobe  fronlnl  (Gliome  volumineux  du  — 
gauche;  destruction  presque  complète 
do  la  tjoisiéme  frontale;  absence  com¬ 
plète  de  phénomènes  moteurs  d’aphasie  ; 
œdème  papillaire  de  l’œil  droit;  vision 
diminuée,  amélioration  par  la  ponction 
lombaire)  (Chauvet  et  Bancel),  897. 

- (Sarcome  hémorragique  du  —  n’ayant 

donné  lieu  à  aucun  signe  clinique) 
(A.  ViGOUROux),  929. 

- (Tumeur  sarcomateuse  du  —  gauche 

chez  une  syphilitique)  (11.  Damaye),  929. 

—  occipital  (Hémianopsie  homonyme  droite 
par  abcès  sous-cortical  du  —  gauche) 
(Braun),  726. 

- (Un  cas  de  tumeur  du  —1  (Zenner). 

1149. 

—  préfrontal  (Chirurgie  des  tumeurs  du  — 
du  cerveau)  (Kolre),  601. 

—  temporal  (Surdi-mutité  par  lésion  symé- 
triiiuc  du  — )  (Marchand),  332. 

Lobes  frontaux  (Gomme  de  la  face  infé¬ 
rieure  des  — )  (Mollaret),  526. 

Lobule  simplex  (Essai  de  localisations 
fonctionnelles  dans  le  cervelet.  Le  — ) 
(G.  VAN  Rvnberg),  678. 

Localisation  des  fonctions  motrices  dans 
la  moelle  épinière)  (M.  Lapinsky),  894. 

—  des  projectiles  par  la  radioscopie  (H.  Poi¬ 
rier  DE  Clisson),  64. 

—  (Inlluenoe  du  système  nerveux  sur  la  — 
des  (H'ocessus  morbides)  (C.  Parhon  et 
M.  Goldstein),  34. 

—  osseuse  (Sur  la  —  et  la  valeur  clinique 
de  la  soi-disant  sensibilité  osseuse  ou  de 
la  sensation  vibratoire)  (Minor),  892. 

—  (Troubli's  jiarticuliürs  du  sens  do  — 
dans  un  cas  do  jiaralysio  unilatérale  de 
Bro\vn-Sé(iuai'd)  (Schmidt),  1037. 

—  spinale  des  muscles  du  périnée  et  du 
rectum  (Irimesco  et  Parho.n),  1185. 

Localisations  cérébelleuses  (Essai  de  —  ) 
(G.  Pagano).  724. 

—  dans  le  cervelet.  Le  lobule  simplex 
(G.  VAN  Rynrerg).  678. 

—  fonelionne.Ues  dans  le  cervelet.  Le  cimtre 
dns  membres  antérieurs  (Van  Rynderg), 
418. 

—  cérébrales  (Notes  sur  les  — )  (Ashley  et 
MACKINTO.SHh  1031. 

—  des  fonctions  cérébrales  (Campbell),  521 . 

—  psgehignes  dans  le  cerveau  (J.  Grasset),  91 . 

—  dans  les  nogaux  des  nerfs  crâniens  et 
rachidiens,  chez  l’homme  et  chez  le  chien 
(Parhon  et  Nadeige),  851. 

—  motrices  dans  la  moelle  ;  un  cas  d’hémiplé- 
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gio  spinale  à  topograpliic  radiculaire  dans 
le  meiiilire  supérioui'  av(.'c  anesthésie 
croisée  et  consécutif  à  une  héinatouiyclic 
spontanée  (Dejeiumî  et  Gai  cki.eii),  313, 
330. 

Logorrhée  cljez  un  enfant  liydrocépliale 
(Aci.h  aiieum),  204. 

Lombosciatique  (Scoliose  alternante 
avec  — droite)  (HuMiy  iMuiue),  140. 

Louise  de  Gobourg  (Etat  mental  de  la 

Luxation  ItabUuciUt  de  l'épaule  dans  les 
cas  d’épilepsi(!  avec  aiilécédcmts  sypliili- 
ti(|ues  (IIaskovioc),  1122. 

Lymphocytose  du  liquide  eéplialo-raehi- 
dieii  dans  le  zona  (Louis  R.m.liouj,  187. 

Voir  (U'^phiiloyacliidinn. 


Machetto  (Rapport  sur  rexamcn  mental 
do  — )  (WniiEii  et  Koiii.nii),  CS. 

Macrodactylie  amyénUnlc  (Rav.mo.M) 

Hacropsie  (Sur  la  micropsie  et  la  — ) 
(ü.  Vui.AïuiTiii,  070. 

Magie  madcnia,  une  phase  do  la  para- 

Mains  (Déformation  singuliéi’C  et  symé- 
triipie  des  avant-bras  et  dos  — .  résec¬ 
tion  orthopédiiiue,  guérison)  (A.  Caxce), 


—  (Quelques  faits  lératologiipies  coneer- 
nant  les  — )  (Mariaxi  cl  .Man.mni),  304. 

Mal  pirforavl  dans  un  cas  de  paraplégie 
du  mal  do  l’olL  (Eïtimieh).  1037. 

—  —  du  pied  guéri  par  l'élnugaliou  du 
nerf  iilaulaire  interne  (Ai.no  Geiinezzi), 
1134. 

—perfoiaiil  biirail  (Tabes  avec  —  et  ré¬ 
sorption  üssimse  du  uia.villiiire  supérieur) 
(Gaiiciieii  et  ToreiiAïui),  320. 

—  —  chez  les  tahétique.s  (Giie.meii  ue  Caii- 
IlE.NAI.).  1154. 

- label i<iuK  (lluxiiy),  1153. 

- de  la  région  sacrée  (Oiiüuzo.n),  1230. 

- et  maux  perforants  plantaires  lahé- 

li(|ues  (Gauctier  et  Doinioviei),  1133. 

Voir  Maux  pei  faniiils. 

Maladie  du  .sommeil  (Sur  un  cas  do  — 
chez  un  blanc)  (L.  iMahtix  et  Giiiaiid), 
1000. 

Malaria  (Suites  inoi  bides de  la  —  ducolô 
du  système  nerveux)  (Asem.i).  083, 

Malformation  ùnijuUère  du  système 
nerveux  eenti'al  (Stiiaiissi.eii),  1142, 

Malformations  des  nienibrcs  inférieurs 
e.bez  un  nouveau-né  débile  (MAYiniiiiit  et 
LE,iiEi.ANn),  1145. 

—  counhiilales  de  l'oreille  et  leur  interpré¬ 
tation  embryologique  (I’iei.).  303. 

Maltosurie  dans  un  cas  de  traumatisme 
crânien  (LÉriXE  et  lioui.rn),  334, 

Maniaco-dépressive  (Lafolie — )  (Afiia- 
.NIO  l’Eixoïo),  1014. 

Maniaque-dépressif  (L'excitation  mo- 


Manie  caractérisée  nar  des  idées  délirantes 
de  nature  allopsycliiquc  (Knai'P),  509. 


Manie.  Note  sur  un  cas  où  le  traitement 
thyroïdien  donna  à  plusieui's  reprises  un 
bénéfice  transitoire  (Kemp),  004. 

—  aii/uë  (Un  cas  de  — ;  sur  les  oll'ets  d’uiie. 
maladie  aiguë  intereui-rente  sur  l’état 
mental)  (IIiuice).  632. 

Mann  (.Méthode  do  —  a|ipliquée  à  rélude 
des  altérations  des  nerfs  ]iùriphériqucs) 
IDkjeiu.ne),  786. 

Marche  (Contribution  à  rétiido  do  la  — ) 
(Ju.MniAssiK),  306. 

—  (Des  li'oubles  do  la  —  et  do  leur  valeuf 
clinique)  (Ai.ovso  nui.  Castiio),  380. 

—  (Etude  physiologique  sur  la  — )  (CX' 

—  (Eai;ün  dont  les  hémiplégiques  et  para- 
plégiipics  font  volte-face  iiendant  la  —) 
(L.-J.  Kmu),  36. 

—  (Nouvelle  contribution  à  l’étude  de  1® 
-)  (Eiin.st  .Iexiihassik).  200. 

—  (Rôle  des  muscles  spinaux  dans  la  " 
chez  l’hoinine)  (II.  Lamv),  708. 

Mariage  des  aliénés  précoces  (H.  SciiünE/i 
66. 

Massage  (Crampe  pi'ofossionnello  et 
traitement  (lar  le  massage  inéthodiqu® 
et  la  rééducation)  (,\1.  Kuci.muv).  200. 

Maux  perforants  buccaux  chez  deux  tabé' 
tiques  dus  au  port  d'un  dentier  (.Maiub)'  ■  ' 

—  perfaranls  plantaires  (Mal  perforant 

'  uceal  et  tabéti(|uc)  (Gauciieii  et  DonnO' 
vici),  1133.  . 

Maxillaire  (Résection  du  nerf  —  suP® 
ieur  immédiatement  à  la  sortie  ducréO'; 
ans  les  névralgies  rel.elles  do  la  faca) 
(Eux  EST  ,1 A  N  VI  EU),  202. 

Maxillaires  (Chute  spontanée  des  den‘ 


(Giu: 


1!  des 
eu  Cas 


-  chi 


Médian  (Ivyi 

Médico-pédagogique  (Ti 

(Mm;  . 


tabétiques) 

ique  du  nerl  ^ 


tement  ' 


Médullaire  (Compression  et  myélit®; 
paraplégie  spasmodique  suivie  de  paj, 
jilégie  llasque;  considérations  pathog 

—  (’î’iajcl  intra-—  de  certaines  racin®* 

Médullaires  (Eormalion  de  cavité®  j 
dans  un  cas  do  poliomyélite  antéricu 
aiguë)  (Ciixi),  333.  ' 

—  (Rolioinyélito  antérieure  aiguë 
dnilo  avec  lésions  —  en  foyers)  (A.  u 
et  S.  A,  K.  Wii.sox),  297. 

—  (Recherches  anatomiques  apres  a®,  jj), 
des  racines  —  chez  le  chien)  (Binnn 

.  i.icida 

Mélancolie  avec  catatonie  (Agonie  luv 
terminant  au  bout  d'un  an,  jU 

phtisique,  un  accès  de  —  consccul 
rhuniatisiiie  et  à  la  chorée)  (Achai 
I’aisseac),  534.  cnoii® 

—  (Contribution  clinique  A  la  queslio 

'  H  (X"'-'-)- .considéré^ 


—  (Dépression  mentale  et 
dans  le 


rapports  avec  l’autqinto* 
ion,  avec  recherches  sur  la  présenc  p_ 
’indoxyle  dans  l’urino)  (Aiithbb-*' 


À 
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Mélancolie  (Des  Iiallucinations  dans  la  -- 
et  dos  lihénoiiièiios  Ijalliicinaioires  post- 
niélaiiCüliiiues)  (liociiii),  ■1196. 

—  (Ij’liiinii<'ido  dans  la  — )  (Evk.no),  1195. 

—  (Iteinanines  sur  la  — )  (Cui.i.i.ns),  480. 

—  atV/îtr  hallurinalnire  (A.  uni.  CrETo),  914. 

Mélancoliques  (Ralentissement  mental 

et  trouilles  de  l'évocation  des  idl'Cs  chez 
les  — )  (Massui.on),  199. 

Mélanodermie  chez  les  tubçrculeux 
(hAIG.Nlil.-LAVA.STINIi),  232. 

—  (Deu.x  cas  de  selérodcrinie  progressive 
avec  —  généralisée)  (Chauvet  et  Caiii.k), 
1043. 

Membres  (Recherches  sur  la  manière  de 
80  euinporler  de  la  réaction  au  vaccin 
des  —  du  côté  droit  et  du  eùté  gauche  à 
l’état  normal)  (C.  I’aiuion),  l(i33. 

—  nmpulh  {Roeherehes  sur  quehiues-unos 
dos  conditions  qui  règlent  la  régénéra¬ 
tion  des  —  chez  le  têtard  do  grenouille) 
(A.  BAciai),  723. 

Mémoire  iAgrajihie  isolée  et  perte  de  la 
—  des  souvenirs)  (Iàiuslüii),  182. 

"  de  fixalion  (Etude  sur  les  trouhles  de  la 
-)  (lioi.iiT),  1154. 

des  rêves  chez  les  enfants  (DiiraAT),  1104. 

"  (Les  trouilles  de  la —  dans  les  maladies 
nienlales  et  nerveuses)  (Rick),  1104. 

Méningé  (Ahcés  eéréliral  douhie  et  lé¬ 
sions  nécroti(]ues  dill'uses  do  l’écorce  chez 
un  tutierculeu.v.  Syndrome  —  suhaigu 
complo.ve)  (Dciuié  et  Dnv.u.'x),  453. 

Méningée  (Sur  la  valeur  do  la  perméabi¬ 
lité  —  en  neurologie  infantile)  (Ciuiciihï), 


Méninges  n-auinmex  (Note  sur  un  cas  de 
sarcome  angiolithi(|ue  des  — )  (Uuepht- 
Çei.mas  et  IhsAiir.nANT),  1007. 

Méningés  (Contribution  à  l’étude  do  la 
Poneliun  lombaire  dans  les  dilférents 
processus  — )  (Cm.  .Matiiiec),  1006. 

(Relations  des  espaces  péri —  avec,  les 
lymphatiques  des  fosses  nasales)  (Cc.néo 
Maiic  Aniiiié),  1005. 

Méningisme  et  puérilisme  mental  chez 
Une  hystériiiue  à  l’occasion  d’une  gi  ijipo 
^(Ménéïiueh  et  Iti.ocii),  1161. 

Méningite  (Fièvre  typhoïde  à  début 
urusquo  ayant  simule  d’abord  l’aiipcn- 
U'cite,  puis  la  granulie.  A  l’aulopsie.  pas 
uo  méningite  ni  d’appendicite,  mais 
lésions  do  fièvre  tvpho'ide  avec  périto- 
Uite  pàr  propagatioii)  (.Iosias),  022. 

Uab(.'8  avec  alroplihi  des  rniisdes  inner- 
pur  la  branche  motrice  du  trijumeau 
Sauche  (masticateurs,  mylo- hyoïdien, 
Perislaphylin  e.vterne).  Concomitance  do 
cécité  et  do  la  paralysie  des  III",  IV”, 
VI"  paires  crâniennes  :  méningite  de 
^  uase  des  tabétiques  aveugles)  (Mahie 
Leiu),  246. 

.traitée  et  améliorée  par  des  injections 
utra-rachidieniies  de  collargol  (C.  I’auhon 
S.  lioHlIlNA),  809. 

(tin  cas  de  —  avec  aphasie  amnésique 
yïant  abouti  A  la  guérison)  (llMniiino 
O^^U'.i.i),  1007. 

q'^aleur  diagnostinue  do  la  ponction 
U'oaire  dans  quelques  maladies  des 
^''fants)  ((i.  ZAMiiEi.i.i)  299. 


I  Méningite  infini;  ((jlvcometrie  du  liquide 
ceplialü-rachidieii  chez  roiifaiit;  sa  valeur 
dans  le  diagnostic  do  la  — )  (A.  Sicaiid  et 
A.  Ror.ssEAij  I.ANiiWEi.T),  022,  975. 

—  aujne  .s.i/p/uhiti/m;  (IIu.Miy  Diioueï),  96. 

- dlAoiii,  RENSAriiiî  et  Lucien  Rivet),  43. 

—  iinricalaire  et  méningite  tuberculeuse 
(ArersTU  Biiüca),  187. 

—  hiisiliihr  spirifiiine  (Tabes  supérieui'  ou 
— )  (.Socui  ES  et  ViMUiXT).  a43. 

—  iiinHiro-xpiniile.  (Cas  de  —  consécutive 
à  la  scarlatine)  (Iw  .Mac  Kenzie),  1007. 

- avec  néplirite  aigue  .simulant  l’uré- 

- (Cliez  lino  l'emiiie  diabétiiiuc)  (R. 

LÉriNE),  975. 

- d'origine  otitiqiie  (Ravet),  021. 

- du  bélail  (SiiEKWANA),  622. 

- ntantito.xiiie  di|ihtériiiuo(\VoLFr),1156. 

—  (Waitzfei.iieh),  1157. 

- (l'olyurio  et  éliminaüons  urinaires 

dans  la  — )  (Lonrnii  et  Cochaimi),  480. 

- ponction  liiuibairc;  liquide  céplialo- 

r.ncbidien  purulent.  Guérison  parfaite 


(Am.i 


I,  482. 


—  (Sur  la  valeur  pronostique  attribuée 
à  certaines  formules  leucocytaires  du 
liquide  réidialo-racliidicn)  (Gogiiia),  399. 

—  ci'‘rébri)-xpiiuiliii'piilimiiinit{\i:\\Ai\it),li'ô6. 

- (A  ]iropus  du  traitement  de  la  — ) 

(Rciie.mann),  809. 

- ,  épidémiologie  (Manmoi  i.),  336. 

—  -T-  — ,  épidémiologie  et  bactériologie 
(Zagcei.mann),  1157. 

—  - et  méningilo  postérieure  de  la 

base  (llii.iiiisHiiiM),  1157. 

- (La  — ,  épidémiologie,  prophy¬ 
laxie)  (Cil.  DoPTun),  1007. 

- (Sur  des  cas  observés  à  Edimbourg, 

do  fièvre  cérébrale  et  d’intoxications 
qui  ressemblaient  à  la — )  (James),  1157. 

- traitement  pur  l’antitoxine  dijililé- 

riqiie  (  W  A  iTZ  l■EI.l)l•:B),  1 1 57. 

—  (Woi.FF),  1150. 

- (’l'roiibles  oculaires  de  la  — ) 

(IlEIMi),  1156. 

—  ihnnUque  clicz  un  liéréditaire  dégénéré 
(DoiiTiiKiiENTE  et  Mauciianm),  869. 

- (Idiotie  acquise  et  épilepsie  [irovo- 

(iiiées  par  une  méningite  clironique) 
(Maiiciianii),  481. 

—  ilipliiCDcriiinn  én-pi'-rimeiilali:  par  inliala- 
tion  (Mahagi.ianu),  621. 

—  gi-ippiili'  (V.  'rim.Missco  et  Giiasçoski),  44. 

—  pmlérienrii  de  la  base  et  méningite  cé- 
rébro-siiinalo  (IIii.hesiieim),  1157. 

—  purulente  iiiijuù'  (/riimi/i'sér  (Régies  opé¬ 
ratoires  pour  la  guérison  do  la  — )  (Leh- 
Movisz  et  lliii.i.iN),  602. 

—  scUro-ijimmiinsr  du  lobe  frontal  droit. 
SYndroiiie  do  confu.sioii  mentale  (Gii.ueiit 
li’Ai.LEr  et  F.  Rose),  200. 

- (Sur  un  eas  d’épileiisic  Rravais-jack- 

sonicnne  eonsécutivo  à  une  —  d’ori¬ 
gine  sypliililique  chez  une  enfant)  (Cah- 
iiiÈuE),  398. 

—  mippurre  duc  au  coli-hacillc  chez  un 
iiaraly  tique  général  porteur  d’une  eschare 
sacrée  CVrcoùiioux  et  Saim.axt),  481. 

—  luberculeme  avec  rétrécissement  congé¬ 
nital  du  rectum  (WiEiiKii),  684. 
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Méningite  hibarcukuse,  cytodiagnostic 
(Rossi),  1005. 

- (L)(^ux  accidents  dc^—  guérie  chez  le 

même  individu)  (Jiiiasek),  187. 

- du  nourrisson  (Rkxé  CiirciicT),  180. 

—  —  et  méningite  auriculaire  (Auguste 
Biioca),  187. 

- guérie  par  les  injections  sous-aracli- 

noïdienniis  et  ondoveiuouses  d’iodi;  (A. 
Rossini),  43. 

- (Indications  opératoires  de  la  —  et 

plus  particulièi’oment  de  l’iiémiplégie 
qu’elle  provo(|uo)  (J.  Russe),  203. 

- (Nodules  fibreux  dans  la  pie-rnéie 

cérébrale  simulant  les  lésions  do  la  — ) 
(Cakl  1).  Camp),  1006. 

- ,  perméabilité  méningée  (Ciiuciiet),  400. 

- terminéi^  pai'  la  guérison  (Ci.aisse  et 

AnuAMi),  1190. 

- (Qucliiucs  considérations  sur  l’étio¬ 
logie  de  la  — )  (Tanka),  481. 

- (Tuberculose  des  plexus  choroïdes  et 

forme  comateuse  do  la  — )  (Loepeii),  1230. 

Méningites  (La  ponction  lombaire,  sa 
valeur  dans  le  diagnostic  et  le  traitement) 
(Cook),  084. 

—  à  évolution  insidieuse  comme  cause  d’a¬ 
liénation  mentale  (MAaciiANu),  683. 

—  aiyuës  simples  (Contribution  à  Tétude 
des  accidents  nerveux  consécutifs  aux 
— )  (CoUaTEI.I.EMONT),  531. 

—  cérébro-spinoles  à  méningocoques.  Quel¬ 
ques  points  nouveaux  de  leur  histoire 
(A.  CHAUl'EAiU)),  1007. 

Méningitique  (Fièvre  typhoïde  à  début 
— .  l’erforations  intestinales  multiples. 
Laparotomie.  Mort)  (Houssenot),  480. 

—  (Stase  papillaire  post  — ,  guérison)  (Vic- 
TOa  CoUaTELLEMONT  Ot  JeaN  (IxI.EZOWSKl), 
129. 

Méningocoque  (Addition  de  sels  de  cal¬ 
cium  au  bouillon  nutritif.  Une  méthode 
facile  pour  faire  pousser  le  —  et  d’autres 
bactéries)  (Uoluuan),  916. 

Méningo-encéphalite  satui-nine  aiguë 
précoce,  méningo-encéphalite  saturnine, 
chronique  tardive)  (Mos.nv  et  .Mai.loizeu), 
1007. 

Méningo-enaéphalomyélite  et  spina 
bifida  chez  un  entant  de  15  jours  (IIaus- 
HALTEa),  426. 

Méningo-tny  élite  (Do  la  sclérose  psoudo- 
systémaliiiue  combinée  et  en  particulier 
de  la  dégénération  annulaire)  (Ali.en), 902. 

—  syphiUtiyue  (OEauusi),  1188. 

Ménopause  (Tension  artérielle  dans  la 

-)  (Pawinski).177. 

—  précoce  (Contribution  à  l’étude  clinique 
de  la—)  (Mlle  Daiica.nnb-Mouiioi  x),  477. 

Mensonge  morbide  (Remarques  sur  trois 
cas  de  — )  (Raïmo.nü  Meunieii),  693. 

—  (Dui'iié),  1048. 

Menstruation  chez  les  aliénés  (Etciie- 
PAUE),  691. 

Mental  (l'itat  —  de  Beethoven)  (Feiinanü 
Vieille),  813. 

—  (Etat  —  do  la  princesse  de  Cobourg) 

(Jolly),  68. 

—  (Ralentissement  —  et  troubles  de  l’évo¬ 
cation  des  idées  chez  les  mélancoliques) 
(Masselon),  199. 


Mental  (Rapport  sur  l'cxamcn  —  do  Ma- 
chetto  Charles)  (Kohleu  et  WunEii),  68. 

—  (Un  cas  de  myopathie  primitive  avec 
déficit  — )  (Eonesto  Thamonti),  1012. 

Mentale  (Amélioration  —  marquée  après 
une  opération  pour  fracture  du  crâne 
avec  enfoncement)  (B.  van  iien  IIeugbn), 
586. 


—  (La  folie  dans  les  prisons,  création  d’un 
service  de  médecine  — )  (Pactet).  982. 

—  (La  pathologie  — )  (Pieiiiie  .Ianet),  1046. 

—  (Maladie  —  avec  goitre  exophtalmique) 
(R. -II.  Steen),  738. 

—  (Prédisposition  ot  causes  diverses  en 
étiologie  — )  (Maiiando.x  de  Montvel),  737. 

Mentales  (Appiication  du  sérum  marin 
au  traitement  des  maladies  — )  (Maiue 
et  VioLLET),  874. 

—  (Balnéation  et  hydrothérapie  dans  le 
traitement  des  maladies — )  (Paii.iias),  844. 

—  (De  la  signification  des  symptômes  d’a¬ 
boulie  dans  les  maladies — )  (Chase),  435. 

—  (Des  troubles  de  la  mémoire  dans  les 
maladies  —  ot  nerveuses)  (Pick),  1164. 

—  (Du  véroiial comme  hypnotique  ot  séda¬ 
tif  dans  les  maladies  — )  (Bouiuliibt). 
490. 

—  (Essai  de  classification  des  maladies  •— ) 
(Dide),  863. 

—  (Examen  des  facultés  —  en  clinique) 
(K.  IIeildiionneii),  814. 

—  (Hérédité  et  éducation  dans  la  genèse 
des  maladies  — )  (Toulouse  et  Damayë). 


—  (Les  dessins  ot  les  écrits  dans  les  mala¬ 
dies  — )  (J.  Bogues  de  Fuhsag),  719. 

—  (Les  injections  sous-cutanées  d’eau  de 
do  mer  dans  le  traitement  des  maladies 
-)  (.Iacouot),  1050. 

— =  (Le  véronai  comme  hypnotique  dans  le» 
maladies  — )  (11.  de  m!  Alexandeh), 

—  (Leucocytose  et  la  formule  leucocytaire 
dans  les  dilférontes  formes  do  maladie» 
— )  (Biuige  et  Peeiiles),  537. 

—  (L’interruption  artificiello  de  la  gro»' 
sesso  dans  les  maladies  — )  (WagnB» 
vo.x  Jaukbgg),  489. 

-  (PiCK),  489. 

-  (Prévention  des  maladies  nerveuses  ou 

—  dans  l’arniée)  (Giianjux),  876.  , 

—  (Recherches  cliniques  sui'  le  lierny|^ 

commo  sédatif  et  hypnotique  dans  1® 
maladies  —  et  nerveuses)  (Levi  BI'»» 
CIIINI),  1170.  ,.a 

—  (Traité  des  maladies  — )  (E. 

—  (Trouhlos  mentaux  ot  maladies  —  d» 
une  prison)  (Wili.iam  Cotïon).  983. 

—  (Urologie  clinique  dans  les  maladies  ’ 
les  coellicicnts  urinaires;  leur 

dans  les  psychoses)  (Joseph  Alicot),.®  ' 

Mentalité  (Étude  médico-psychologifi“ 
sur  Olympe  de  Gouges.  Cmisideratiedt 
générales  sur  la  —  des  femmes  pona  ^ 
la  Révolution  française)  (Guillois),  » 

Mentaux  (Forme  cyclique  singulière 
troubles  — )  (Meschede),  60.  jgj 

—  (Relations  des  symptômes  —  avec 
maladies  somatiques,  leur  traitenaeu 
dehors  do  l’asile)  (Raw),  693.  n-isH) 

—  (Troubles  —  chez  les  nègres  du  or 
(Koxo),  487. 
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(Troubles  —  liés  à  l’existence 
ne  lésions  du  rhino-pliarynx)  (Royet  et 
Rousset),  872. 

parexlhéxiqae  consécutive  à  une 
bèvre  typhoïde  (Wedbkind),  428. 
Mercurialisation  intensive  dans  quatre 
cas  de  tabes  (Vaudey),  107. 

Mercuriel  (Le  traitement  —  du  tabes, 
consid' rations  et  statistique  personnelle) 
-^(•’iAzzA)  698. 

'**®^ourielles  (Injections  — )  (Lannois), 

“■  (Injections  —  dans  les  maladies  d’ori- 
gme  syphilitique)  (MAimicE  Kauiie),  106. 
J.  Voir  Injections. 

,®?otano  (Valeur  thérapeutique  du  — ) 
j^ILdkoni)  Bi.omme),312. 

Metamérique  (Recherches  sur  l’innorva- 
%  ~  (l'’ndm,icii  et  Gkosseu), 

^^étastases  cnmnemrtleMses  »i?(l(/ph;s  dans 
contres  nerveux  (Fi.schek),  1186. 
,,J®trophique  (Sur  le  traitement  —  de 
J  épilepsie)  (Olap  KiNBEno),  1172. 

.'La  niéthode  —  dans  le  traitement 
womuré  de  l’épilepsie)  (Lamiiiunzi),  1171 , 
J.  "oir  DéclUoruré,  Epilepsie. 

*Urtre  (Un  cas  de  phobie  avec  délire  et 
jjionialive  de  -)  (Caniras),  1168. 

•crobes  du  sang  dans  la  démence  pré- 
jjéoce  (MAimicE  Dide),  766.  ^ 

^3g°néphales  (lieux  idiots  — )  (Bh.sta), 

'  i?*'°®éphalie  (Contribution  à  l’étude  de 
-)  (Pacliaeu),  618. 

J'aie  (Sur  un  cas  de  — )  (TAMonoNt  et 
JléOlMEA),  478. 

®f°®iélies  conqénilnles,  displasie  péri- 
jjflale  (IIueeante),'i145. 

oropgig  (Conlril)ution  à  l’étude  de  la  — 
des  états  dégénéE-atifs  du  système  ner- 
^  eux  contrEil)  (Pfisteee),  1032. 

iour  la  —  et  états  aEEalogucs)  (K.  IIeie.- 
‘"«'•NEu),  970. 

la  —  et  la  Euacropsie)  (O.  Vera- 
970.  ^  ^ 

chez  les  enfants  (È.  Kaeeeee),  49. 
jij?  traitetnent  do  la  —  et  le  cannabis 
^  (Gaeiron  iee  la  Caheiière),  1160. 
ti-l’d'uttne,  syndrome  bEElbo-protEthéran- 
dgùliologio  variable  (Léopolei  Levi), 

c!  ’V’"”  chez  les  adolescents  (Le 

de  'l'cailement  thyroïdien  dans  un  cas 
'' OBriS'^c'CdCLio),  311. 

^  jjatalmoplégique  (Jeno  Kollarets),  49. 

8j  avec  relation  d’un  cas  (Williaie  G. 
J,  CERot,  WELt.iAiti  Campbell  1>o.sey),  933. 
«igr  ' *dP  la  — )  (.Ieno  Kollarets),  971. 

éPpz  E  'a*'  (^'utisiiEe  datant  do  seizE;  mois 
W^Iéstio,!!  d'^Sciieré  —,  guérison  par  stig- 
•ïitrai'H  (Cannois  et  Feuellae.e),  812. 
j.(Rooi,i.  '"y^térie  et  rétrécissement  — ) 
CORNELOIIP),  1102. 

«airi^^'Vi-o  (Fonction  norntale  iiuxi- 
l’imagination  daEts  le  processus 

«5. 

dp  cas  épations  de  la  —  épinière  dans 
U  nrnndccptnégalio)  (ti.  Gaeenetto),  192. 
pus  de  la  distribution  des  cellules 


de  la  colonne  intermédio-latéralo  dans  la 
région  dorsale  de  la  — )  (Brüce),  5S3. 

Moelle  (Artériosclérose  de  la— )(J.  Collins 
et  Zabriskv),  40. 

—  (Contribution  à  l’étude  du  ramollisse¬ 
ment  de  la  — )  (Stanilovsky),  1038. 

—  (Contribution  casuistique  à  l'étude  des 
tumeurs  do  la  —  cervicale  de  la  moelle 
allongée)  (C.-V.  Rad),  999. 

—  dE'génétations  après  arrachement  du 
sciatique  (Leegiato),  326. 

—  Dtigénérations  descendantes  dans  les 
cordons  postérieurs  (Page  May),  330. 

—  (Des  rapports  entre  quatre  points  ver¬ 
tébraux  fixes  et  les  segEuents  spinau.x 
sous-jacents)  (J.  Mejskens),  890. 

—  (Diagnostic  en  hauteur  du  siège  des 
lésions  dans  l’apparoil  sensitivo-moteur 
général)  (Grasset),  425. 

—  (Du  tonus  et  des  réflexes  dans  les  sec¬ 
tions  et  compressions  de  la  — )  (Félix 
Dreye-cs-Rose),  972. 

—  (Efl'ets  d’une  lésion  transverse  de  la  — 
chez  l’hoEnme)  (Collier),  186,  1039. 

—  (Fpithéliome  de  la  —  ;  le  diagnostic 
cytologique)  (André  Leri  et  Catola),  768. 

—  Etat  do  la  —  dans  l’immobilité  pupil¬ 
laire)  (Reiceeardt),  228. 

—  (Excitabilité  normale,  fatigue  et  restau¬ 
ration  des  ccnti'cs  de  réflexion  do  la  — ) 
(Paré),  476. 

—,  fibres  endogènes  (Bing),  219. 

—  (Influence  exercée  par  la  section  trans¬ 
versale  de  la  —  sur  les  lésions  secon- 
dairE'sdes  cellules  motrices  sous-jacentes 
et  sur  leur  répiiration)  (Pareeon  et  Gold¬ 
stein),  205. 

—  (Leptomoningomyélite  spinale  syphili¬ 
tique  El  forme  tabétique.  Hétérotopie  de 
la  moelle  épinière)  (Guido  Garbini),  97. 

— ,  localisation  des  muscles  du  périnée 
(Irimesco  et  Parhon),  dl85. 

—  (Localisations  motrices  dans  la  — .  Hé¬ 
miplégie  spinale  à  topographie  radicu¬ 
laire  uans  le  membre  supérieur  conséciE- 
tive  à  une  hématomyélie  spontanée) 
(Dejerene  et  Gaucklsr).  313,  350. 

— ,  note  SEir  la  topographie,  la  forme  et  la 
signification  de  la  bandelette  externe  de 
Pierrot  (Nageotte),  678. 

—  (Opération  dans  un  cas  de  tumeur  de  la 
—  épinière)  (Kron),  1038. 

—  (Paraplégie  spasmodique  et  syphilis  de 
la  —  (Derc.eim),  1188. 

—  (Plaie  de  la  —  par  instrument  tranchant, 
lésion  de  l’épicAne)  (Oddo),  683. 

—  (Propriétés  physiologiques  des  éléments 
sensibles  et  moteur.s  do  la  — )  (S.  Ba- 
uLioNi),  893. 

—  (.ïuelques  phénomènes  moteurs  et  d’in¬ 
hibition  chez  le  syllium  (Va.n  Rynbert), 
477. 

—  (Recherches  anatOEEEiques  après  section 
dEEs  racines  Eiiédullaires  chez  le  chien) 
(BlKEE.ES),  220. 

—  (Recherches  faites  à  l’aide  d’un  nouveau 
réflexomètro  sur  l’action  théiapeutique 
de  l’irritation  de  la  — )  (Be  dingen),  929. 

—  (Section  traEiversale  chez  l'homme) 
;J.  COLLEER),  186. 

—  (Segmentation  de  la  colonne  latérale  do 
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la  —,  traclus  iiilermùdio-latéi'al)  (Bnucii  et 
(lAMi’Mni.r.),  i'J. 

Moelle  (Sur  lafjenèsc^et  sur  les  rapports 
récipro(iucs  ilrs  ('léimints  nerveux  dans 
la— du  poulet)  (I^A  l’unxA),  «Sa. 

—  (Sur  la  loealisalion  des  fonctions  ino- 
trices  dans  la  — )  (M.  Lai'I.nskv),  894. 

—  (Sur  la  palliologie  de  répicùne  médul¬ 
laire)  (Minou),  973. 

—  (Sur  le  syndi'ouie  abdominal  dans  les 
alTeclions  de  la  partie  inférieure  de  la  — 
dorsale,  de  ses  racines  et  de  ses  nerfs) 
(II.  Orru.MiEiM),  «73. 

—  (Sui-  les  effets  consécutifs  aux  sections 
coudnnées  des  racines)  (Mimiazzi.m  et 
l'oi.IM.iNTl),  329. 

—  (Sur  les  trouilles  moteurs  provoqués 
par  la  cocaïnisation  de  dill'érents  endroits 
de  la  —  l'pinièie)  (\V.  Fu.hii.nk  et  .1.  Bi- 
iinuriii  n),  tU29. 

--  (Sur  l’importance  de  roxy^èiie  dans  les 
fonctions  de  la — )  (Baci.iom),  477. 

—  (Sur  l’usure,  de  la — ,1a  maladie  do  Frie- 
dreicli)  (Boueut  Bing),  93(1. 

—  (’l’raité  do  .Médecine  de  Bouchard  et 
lirissaud,  maladies  de  l’encéphale  et  mala¬ 
dies  do  la  — )  (Biussauii,  Cuoczon,  (irii,- 
i.AiN.  (ieixoN,  Ba.mv,  Lniii,  Lo.viin.  .Mauiu, 
Soiiyrns  et ’roi.i.EMKii),  24. 

-  ('rumeur  de  la  )  (F.  Woi.siîv),  42. 

—  (Un  cas  de  paraiilégie  spasmodi(|ue  avec 
lésions  médullaires  en  foyer  sans  dé'gé- 
nérescences  apparentes  dans  la — ,  ni  au- 
dessus,  ni  au-dessous  do  la  lésion)  (liAc- 
cKi.nu  et  Borssv),  4Ü9,  453. 

—  (Un  cas  de  syringomyelie  undatérale 
avec  le  syndrome  do  ltro\vu-Séi|uard. 
Ilémianestliésie  croisée  de  la  face  et  du 
corps.  F^udes  sur  le  parcours  des  vaso- 
nioleiirs  dans  la  — )  (.M  \.x  Fia.EiO,  (i53. 

—  (Vitiligo  et  tumeur  névroglicpie  centrale 
do  la— )(L.  Fiiuiiio),  283. 

—  atlnni/ï’i’.  (Bemarques  sur  les  masses 
grises 'dans  le  funiculus  cunéatus  do  la 

—  do  rhonuue)  (.1.  P.  Kaui'I.cs).  29. 

—  dorsale  (Sclérose  condiinée  sénile  de  la 
— )  (Wti.so.N  et  CuoczoN),  95. 

—  lombaire.  (Un  cas  d’Iiématomyélio  à  la 
suite  d’une  mélastase  d’un  carcinome 
dans  la  — )  (Kiciiitaho  ’rA.viGCCiii),  974. 

lerminale  (Los  affections  do  la  — ,  le 
syndrome  do  l’épicône)  (Mahi.nesco)  , 
t«ü4. 

Molluscum  (Neiiro-libromatosc  générali¬ 
sée  avec  pendulum  do  la  moitié  droite  de 
la  face  et  iitosisde  l’oreille)  (IIknakv),  194. 

Mononévrite  seiisiiire  (Ftude  cliniiiuo  de 
la  — )  (Kuttneii).  623. 

Morbilleuse  (Paralysie  -  du  nerf  péro¬ 
nier  d’oiiginc  périphérique)  (Ai.laria), 


Morphine  (Action  calalcptiquede  la  mor¬ 
phine  chez  lés  rats,  contrihution  ù  la 
tln'orie  toxiiiue  do  la  catalepsie)  (Mavho- 
JANMO),  180. 

— ,  morphinomanie,  morphinomanes  (Macé), 
483. 

(Opium,  —  et  cocaïne)  (Bhoi  aiuikl),  1141. 

Morphinomane  (Aphasie  motrice  à 
répétition  chez  une  — )(Bov  et  Ji  ucelieii), 


Morphinomanie  ('fraitement  pyschotlié^ 
raiiique  de  la  ,  méthode  de  Joffroy) 
(Kiicvtj,  1050. 

Mort  par  le  coma  chez  les  tabétiques. 


(M.  Mai. 

—  subite  chez 
(Goiiimx),  592. 

-  .  (Trois  c 
O  dans  le 


;  enfants  syphilitiques 


d’liypcrtro|diie  tliyroï-. 
as  de  —  des  nouveau- 
nés)  (Liigiini'x),  908. 

Morvan  (Syringornyélie  et  maladie  de 
contribution  à  la  'théorie  unitaire)  (BnO' 

—  (Un  cas  de  lèpre  simulant  la  maladie  de 

)  (MAiiiMisco),  592. 

Moteur  oculaire  commun  (Tumeur  épithe¬ 
liale  du  nerf  —  ayant  pour  origine  les 
plexus  choroïdes)  (IMaiichani)),  3«9, 

Mouvement  (Disposition  des  organes  du 
— .  Contribution  li  l’étude  de  la  pliysiolO' 
gio  giTiérale  et  spéciale  des  musck’S) 
(10.  .Ihniiiiabsik),  30. 

-  (lOssai  sur  la  physiologie  patholoff^ 
f|uo  du —  :  disparition  des  mouveraeU''" 
dans  la  chorée  chronique)  (  VaschibB 
Vi;iu.a.s),235.  a 

Mouvements  (L’asymétrie  hilatérale  d®" 
mouvements  chez  les  femines  normal®» 
et  chez  les  épileptiques)  (Sai.hiini), 

—  arlifs  (Traitement  des  dystrophies  mU»'’ 

culairos  et  dos  dystrophies  générales 
les  — )  (De  CiiAMi'TAS.si.N),  633.  *  ' 

—  associés  chez  une  organopatliiquc,  s®", 
hémiplégie  (l!iii,ssAi!n  et  .SicAim),  244.  . 

—  de.  latèralilé  (Paralysie  des  liémioçu^ 
moteurs,  abolition  des  —  do  latéraldv 
droite  et  ù.  gauche,  tubercule  de  la  P®", 
tuhérance  (liiiASsiiT  et  Gausshi.),  154. 

—  involonlaires  dans  un  éas  de  léa'U'lno 
[lédoncule  cérébral)  (Dei.ektoiisky),  ^ 

—  ijupiltaires  (Contribution  à  l’dl-ud®  ,j 
l’innervation  des  — )  (Tciiiiikovskï),  » 

—  rélle:re.s  (Contribution  à  la  phy»iol,|7g, 

e.\périincnlalc  dos  — .  Spé'cialité  qua^^, 
live  des  excitations  et  siiécificité  9 
litativo  des  réllexes)  (Baglio.ni),  679.  ^ 

—  ryllimiques  pulsatiles  do  la  tête,  a‘j|  . 

do  Musset  dans  la  maladie  do  Based 
-)  (Zeitneii),  80U.  ^  doig': 


latio;; 


scie  (Méthode  jiour  la  dé'tcrmih 
irectc  de  l’onorgio  de  contraction,  ^) 
pidicalion  à  l’étude  des  lois  do  laiai'e 


MIIOYIIOUX),  1155. 

Muscle  (.’ . 

directe  d 
apidicalion  à 

(Zaccaiiia  ’Tiinviis),  895.  jys- 

Muscles  (Cystircerciis 
témo  nerveiix  central  et  dos  — )  (1 
jE.xsKv),  931.  pmau^' 

—  (Disposition  des  organes  du  mnuv®  .pjjje 

Contrihution  à  l’étude  de  la  pl'>®,;  JîK’ 
générale  et  spéciale  des  — )  (Fun®» 
iiiiassik),  30.  ,  „aibiW* 

—  (Expériences  relatives  à  lOSH' 

des  — paralysés)  (MoTONOsiiKBGoHBj,jje8 

—  (Les  expansions  nerveuses 

dans  les  -  striés  do  la  torpille)  (C-''  ^ 

—  (Modifications  anatomo-pall,'®'®  eU 
des  —  dans  les  lésions  cérebrai 
foyer)  (Maiigoci.iss),  925. 
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Muscles  (Ui'acUons  électriques  des  —  et 
des  nerfs  dans  la  cliolémie)  (üienisiiT,  Lere- 
boui.i.et,  Albisiiï  Weii.  et  René  Fiiison 
180,  181. 

"  {ReclKirclies  comparatives  sur  la  rigidité 
cadavérique  des  — )  (Fucus),  1031. 

—  (Sur  l’allongement  réllexe  des  —  d 
squelette)  (G.  A.  l’xiu),  1030. 
dégdnén-i:  Sur  le  fonctionnement  dos  - 
(C.  GcEnaiN.),  893. 

"  de  l’iiil  (Paralysie  centrale  et  périphé¬ 
rique  des  — )  (liiNiciii  Nak.4),  933. 

"  du  périnée  et  du  rectum,  localisa 
spinale  (Tuime.sco  et  I'aiiiion),  118o. 

"  fléckissmr.i  (Comparaison  de  la  dépense 
des  —  et  o,vtensours  aeconqilissant  le 
Wême  li'avail  e.vtérieur)  (Ciiauveai:),  017. 
^  ipinaux  (Rôles  des  —  dans  la  marche 
normale  chez  l’homme)  (II.  Lamy).  798. 
ilrién  (’l’orminaison  des  nerfs  mnleurs 
-^dans  les  — )  (R.  Omiiii),  888. 

Musculaire  (Los  rapports  du  travai 
du  travail  iutelleetuel)  (Vaschide), 

"  (Note  comj)lémentaire  sur  l’action  de 
*  acide  formique  sur  le  système  — )  (Gi.É- 
>tKNT).  965.  V 

Musculaires  (Contribution  à  1  étude  do 
•a  inyol.onie  congénitale,  de  la  tétanie 
^■''ec  dos  symptômes  myotoni(]uos,  de  la 
paralysie  agitante,  de  quolipies  anli-es 
alTections  — ,  de  l’hypertroiihie  par  acti- 
et  de  la  structure  du  muscle  nor- 
(ScHiErKEnniiCKEii  et  Sciiui/rzn),  843. 
(Histoire  de  la  dégénérescence;  les  myo- 
Payehies  de  .loffroy  ou  association  des 
troubles  —  et  des  troubles  psycbiquos) 
j-(LI.  VirnrAs),  61. 

Musical  (Contribution  à  la  pathologie  du 
Jangago  -)  ([.nceumei.os),  525. 

!*rouhlos  du  langage  —  chez  les  bysté- 
ftquos)  (iNGEO.NIElm.S),  523. 

U  Voir  Amusii'x,  Iningagc. 

"tSsique  (La  —  comme  traitement  de 
irrégularité  du  |)Ouls)  (Ciitïeii),  488. 
^Jfsset  (Mouvements  rythmiques  pulsa- 
de  la  tête,  signe  de  —  dans  la 
vjMaladio  do  Rasodow)  (/eitnbu),  800. 
Sttsrne  datant  de  seize  mois  chez  un 
n.aüenéré  migrateur  ;  guérison  par  sugges- 
(Lannois  et  Fecu.aue),  812. 
.^'‘Wsrne  kiiüériijue.  (Couiimont),  1161. 

(‘Saupiquet),  944. 

guéri  par  suggestion  au  cours  d’un 
l9j'"'in  radiograpliiqiie  (A.  Becléiié), 

Y„*^héaie  (Lei 


?«8théaie  (Los  svmptômo! 
-  af-)  {Bii^'.oimwsK'v).  68S 


oculaires 


"<ilko-spinale,  guérison  depuis  quatre 
(Raymond  et  Sicaiid),  120. 
n"?  (Launois,  Kuippeu  et  Mauiiice  Vu. 
O®*).  239. 

autopsie,  examen  histologique 
1  ^Jiiir  Hun,  Gkoiige  lii.ooMEii,  Geoiige 
;_®iiusisTEii),  293. 

J  avec  pui  alysie  localisée  aux  muscles 
ü  ‘œil  (Wii.uAM  G.  S.pii,i.Eu  et  Ernest 
itya^f^MANN),  804. 

(Contribution  à  la  para- 
''(Et?  (H.  ÜPI'ENIIEIM),  1000. 

Léon)  paralysie  -)  (Jaginto  de 


Myasthénique  (Note  sur  la  réaction  élec- 
ti'iqno  — (Roncoiioni),  688. 

Voir  Enu. 

Myéline  (Sur  une  note  du  ü'  Robizzi  à 
propos  de  la  structure  de  la  gaine  de  — 
des  libres  nerveuses)  (Cmo),  393. 

Myélinisation  (Sur  la  —  des  circonvolu¬ 
tions  centrales  et  des  radiations  optiiiues 
et  olfactives)  (IIôsel),  27. 

Myélite  (Application  du  concept  de  l’in- 
llammation  au  processus  anatomo-cli¬ 
nique  de  la  — )  (ScHMAuss),  1041. 

—  (Compression  médullaire  et  —,  paraplé¬ 
gie  spasmodique  suivie  de  iiaraplégie 
llasque ,  considérations  pathogéniques) 

(SicAim),  123. 

—  (Scléi-ose  médullaire.  Iransverse,  seg¬ 
mentaire,  dorsolombaire  gauche,  méta- 
traumatique.  Forme  clinique  curable) 
(Revilliod),  902. 

—  aigue  avec  phénomènes  consécutifs  de 
syringomjélie  (.Iaiiociieiiesky)  1040. 

—  —  Etude  pathologique  de  la  —  avec  une 
relation  de  doux  cas)  (Riiein),  1040. 

- ,  formes  peu  connues  (B.  Sachs),  40. 

- ;  surmenage,  insolation;  guérison  ra¬ 
pide  (E.  Bauiuion),  186. 

- iliffme  (Sur  un  cas  de  paralysie  de 

Landry  sous  la  dépendance  d’ime  — ) 
(Mahinesco),  ,371. 

—  (lonn-loinbaïre  à  foyers  multiples  (Carac- 
C10I.O),  426. 

—  fuiiiculiiirc,  dégénération  c.ordonale 
combinée  (Henneuerg),  1189. 

—  spinale  sgplniiliijue  à  forme  tabétique. 

Hétérotopie!  de  la  moelle  épinière.  (Guiuo 
Garrini),  97.  4 

—  sgpliililùiue  (Spim.man),  426. 

—  transverse  (Paraplégie  llasque  avec  exa¬ 
gération  dos  réllexes  et  trépidation  épi¬ 
leptoïde.  —  Examen  histologique  de  la 
moelle.  Dégénéralions  asccmlantos  et 
(lescendanios  — )  (Lannois  et  Porot),  807. 

—  lypliigue  (Contribution  i  l’étude  do  la — ) 
(Parot),  1041. 

Myélites  par  toxines  tuberculeuses  (Clé¬ 
ment),  1040. 

Myoclonie  (Hémiplégie  droite.  Hémianes¬ 
thésie  gauche.  iMyusis  bulbaire  droit.  — 
Lésion  organique  do  la  protubérance) 
(Mosny  et  Mai.i.oizei.),  347. 

—  familiale,  d’ Hnrerrichl  (La  —  est-elle  une 
entité  clinique  justitiée  dans  la  nosolo¬ 
gie?)  (Lundrorg),  946. 

Myoclonies  (Contribution  à  l’étude  des 
— )  (Nai'oi.eone  So.ma),  307. 

—  (Expériences  en  faveur  du  siège  cortical 
des  —  et  do  la  chorée)  (L.  Roncoroni),  221 . 

—  (Polyclonus  infectieux,  contribution  à 
l’étude  dos  myoclonies)  (J.  Vai.obra),  307. 

Myoclonus  multiplex  chez  un  nourrisson 
(CiREi.i.i),  690. 

Myoclotonie  acquise  (Un  cas  do  myos- 
pasme  tonique  et  clonique, —)  (Léopold 
Léyi  et  Bonniot),  337. 

Myoïdème  (Élude  sur  le  —  et  sa  valeur 
sémiologique)  (Fontaine),  686. 

Myokimie  (Contribution  à  l’étude  de  la 
— )  (Meinerïz),  946. 

Myopathie  avec  rétractions,  examen 
anatomique  (Cestan  et  Lejonxe),  337. 
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Myopathie  avec  spasmes  localisés  (M. 
Lannois),  1012. 

—  (l’oliomyélite  aif^uë  de  l'enfance  simu¬ 
lant  la  — )  (Itai.o  Kossi),  210,  209. 

—  (Stasobasopliobie  chez  un  psycbastlic- 
niqiio  tnborculeiix  atteint  do  — )  (Ray¬ 
mond),  4üb. 

—  (Un  cas  de  — primitive  avec  déficit  men¬ 
tal)  (lliiNiisTO  Tiiamo.nti),  1012. 

—  primilive  et  débilité  mentale  (Skohza), 
087. 

—  primilive  progressive  avec  réaction  de 
défîénéresconce  (Simon  et  Giiii.lüz),  429. 

- d’évolution  anormale  (Jacuuemkt),  338. 

Myopathique  (Atrophie  musculaire  —  et 
maladie  de  Thomsen)  (LoinAr  .Jacou  et 
Paul  Tiiaon),  778. 

—  (Atrophie  muscidairo  —  et  nmvi  vascu¬ 
laires)  (Si'U.i.mann),  429. 

Myopsychies  (Histoire  de  la  désénéres- 
cence.  Les  myoïisycbics  de  Jolfroy,  ou 
association  des  troubles  musculaires  et 
des  troubles  psychiques;  (Viiupas),  61. 

Myosis  hilaléral  (llématomyélie  cervicale 
traumatique.  — )  (Ingeluans  et  IJnsc.uieA- 
Tiiiii.s),  468. 

—  hulluiire  itroil  (Hémiplégie  droite  avec 
partii'ipation  du  facial,  Hémianosibésie 
gauclie  avec  participation  du  trijumeau. 
—  Myoclonie.  Lésion  organique  de  la 
protubérance)  (Mosny  et  Mai.i.oi/.iîi,),  347. 

Myospasme  Ionique  el  clonique  (Un  cas 
de  —,  myoclotome  acquise)  (Lnoi'oi.o 
Liivi  et  Bo.n.mot),  557. 

Myotonie  avec  atrophie  musculaire  (Lan- 
.nois),429. 

—•(La  maladie  de  Thomsen) (Khankl  IIocii- 
waiit),  1013. 

—  (Sur  le  gonllement  musculaire  dans  la 
— )  (HiiCHTiîiinw),  946. 

—  congénitale  (Hypotonie  générale  ou  loca¬ 
lisée  des  muscles  dans  l’enfaiico,  — ) 
(William  G.  Srii-LBu),  1013. 

■ - ,  télanio  avec  symptômes  myotoni- 

ques,  paralysie  agitante  et  autres  affec¬ 
tions  musculaires  (bcuiEi'FLUunicKBit  et 
SciiiiLTZu),  945. 

Myotonies  atrophiques  (Des  — )  'G.  de 
Magneval),  1013. 

Voir  Thomsen. 

Myotonique  (Basophobie  à  type  — ) 
(ItoGEii  Mignot),  812. 

Myotoniques  (Tétanie  ave»  ]diénoménes 
-)  (b'oss),  434. 

Mythomanie  ;  étude  psychologi(|ue  et  mé¬ 
dico-légale  du  mensonge  et  de  la  fabula¬ 
tion  morbides  (Eunest  Duphé),  1048. 

Myxoedème  (Acromégalie  avec  suivie 
d’autopsie)  (G.  Modena),  302. 

(La  guérison  du  —  par  la  grelfe  thyroï¬ 
dienne)  (CiiiiisïiANi),  594. 

—  (Hapports  de  l’adénoïdisme  et  du  — ; 
(Weijeu),  484. 

—  (Un  cas  de  -)  (Jezdikj,  595. 

—  erpérimenlal  (Couonedi  et  Maughettij, 
484. 


Naines  (Présentation  de  deux  squelettes 


de  —  provenant  de  la  Maternité)  (Porak), 
942. 

Nains  achondroplasiques  et  —  raehiliqucl 
(Durante),  942. 

Nanisme,  atrophie  infantile  prolongée 
(Variot),  686. 

—  (  Les  insuffisances  de  la  croissance) 
(Georges  Samnk  Bby),  45. 

—  (Quelques  formes  do  — ,  ut  leur  traite¬ 
ment  par  la  glande  thyroïde)  (BodrN®’ 
ville  et  Lemaire),  46. 

Narcolepsie ,  sommeil  pathologique 
(Giiavigny),  1044. 

Narcyl (Etude  du  —,  cblorydrate  d’éthyb 
narcéine  et  de  ses  effets  cliniques)  (D®’ 
uoNo  Paul),  512, 

Nasale  (Epilepsie  — )  (Savornat),  089. 

Nécrose  des  maxillaires  (Chute  spontanée 
des  dents  et  —  chez  les  tabétiques)  (GflE' 
nier  de  Cardenal),  1154. 

Nogri  (Nouvelles  recherches  sur  les  corp* 
do  Ncgri  en  rapport  avec  l’étiologie  del* 
rage)(L.  d’Amatoj,  483. 

Voir  liage. 

Néoplasme  de  l’estomac  ;  endocardite 
végétante  ;  embolies  cérébrales,  déviation 
conjuguée  do  la  tète  et  des  yeux,  ave® 
hémianopsie  par  ramollissement  de 
sphère  visuelle  occipitale  (Nicolas 
(Jade),  998. 

Néoplasmes  gliomaleux  du  cervea» 
(Weidenhammer),  898. 

Néphrite  inlerslüielle  avec  bémorragj® 
cérébrale.  Hémorragie  rénale  ettubercul' 
du  rein  (Couhtellemont),  423.  . 

Néphroptose  (Neurasthénie  qu’on 
serve  chez  les  malades  souffrant  de 
(Rugci),  234. 

Neri  (Contribution  à  la  question  du  besP*' 
d’oxygéno  pour  le  —  de  grenouille)  (K-  f' 
Baas),  Iü3ü.  . .  J 

—  (Sur  la  réparation  des  neuro-fibrmS 

après  la  section  du  nerf  hypoglosse) 
Marinesco).  5.  1 

—  cubital  (Suture  tardive  du  —  section^.’ 
bon  résultat  fonctionnel)  (M.  ChapPV' 
938. 

—  dépresseur  (Becberebos  expérimenta* 
sur  le  —)  (Hirsch  ctSTADLiSR),  1029-  ,1») 

—  facial  (Des  noyaux  du  —  chez  la  pP*** 

(Kosaka  et  Hir'aiwa),  H46.  ^ 

—  —  (Hyperexcitabilité  électrique  du  , 

dans  la  paralysie  faciale)  (BabiN»** 
H)98.  J. 

—  hypoglosse  (Sur  la  réparation  des 
Hbrilles  après  la  section  du  — )  (H. 

NESCO),  b.  ..|,r 

—  ma.rillaire  (Résection  du  — 
immédiatement  à  la  sortie  du 

les  névralgies  rebelles  de  la  face)  (EU" 
.Ianvier),  202.  ^  „j|i- 

—  médian  (Kyste  hématique  du  — )  (*'■'' 


'iplique  dans  l’amaurose  tabétique  (L 


- (Deux  cas  d’atroiihie  du  —  ^  '“Jnï)' 

d’un  traumatisme  de  la  léte)  (CAR® 

,  .  .,.„Dlli« 

- (Paralysie  infantile  avec  EémiaW^t^pJ 

do  la  face  et  atrophie  du  — )  (Et 
Tedeschi),  42. 


TAULE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES  AA'ALÏSÉES 


1283 


’élonî'alion  du  —  interne)  (Ceiiniszzi), 

dial  (Plaies  du  —  au  tiers  supérieur 
ue  l’avant-bras)  (Leremiiouiie),  1084. 

- (Paralysie  du  —  et  accident  du  travail) 

(BEiiGEn),  1084. 

—  ficialique  (Des  fibres  dilatatrices  du  — ) 
(Bystiibnine),  416. 

"  —  (Examen  anatomique  du  —  dans  un 
cas  de  névralgie  sciatique)  (Anuiié  ïiio- 
■«As),130. 

—  Mnnlif  j)ériphn-ique,  (Sur  la  valeur  biolo¬ 
gique  dill'érente  de  la  racine  postérieure 
et  du  -)  (ÜEoiuiiîs  Kosteii),  893. 

Nerfs  (De  rinlluenco  de  la  section  des  — 
dans  la  guérison  des  fractures)  (Nello 
Biaci),  1146. 

^  (Dégénérescence  et  régénération  des  ter¬ 
minaisons  motrices  des  —  coupés)  (Oiueu 
et  IIeuzen),  83. 

~  (Excitabilité  et  conductibilité  des  —  ) 
(BoiiüTTEAii  et  Fuoiilich),  1030. 

~~  (Excitation  des  —  par  des  ondes  élec¬ 
triques  très  brèves)  (LAi'icyuB),  617. 

^  (Imprégnation  dos  .tissus  de  l'organisme 
par  des  précipités  éloctrolytiques)  (S.  Sa- 
lagiii),  1031. 

(Inlluenco  des  traumatismes  des  —  sur 
Je  développement  et  la  nutrition  des  os 
.  longs)  (Ehanck  Bblley),  122. 

"  (Iniluences  exercées  sur  l’excitabilité 
^physiologique)  (IUphaei.  Lévi).  222. 

^  (La  résection  des  —  dans  la  gangrène 
douloureuse  des  membres)  (Baiidesco), 

(Lésions  de  la  cellule  nerveuse  dans 
Jélongation  et  la  compression  des  — ) 
__  (Maiunesco),  176. 

Lésions  produites  par  la  toxine  téfa- 
0‘que  dans  les  nerfs  et  les  terminaisons 
Motrices  (Oiueu),  86. . 

^  (Lésions  traumatiques  des  — .  Observa- 
“ons  bistologiiiues,  expérimentales  et 
,^"{n,'qucs)  (Tounaiiei.i.i),  482. 

(Réactions  électriques  des  muscles  et  des 
norls  dans  la  cholémie)  (Gilbert,  Lere- 
;?’('-‘-et,  Ai.uert  Weili.  et  René  Frison), 
181.  ' 

•  Recherclies  expérimentales  sur  les  effets 
3S9  '■^socliondes  troncs  nerveux  (Calo), 

•  recherches  sur  la  régénérescence  auto- 
8^0  (^Marinesco).  1126^ 

an 'a*'  •  dégénérescence  des  neurofibrillos 
(iE'’rs  l’arrachement  et  la  rupture  dos  - 
JMarinesco),  S20. 

afl'  r  syndrome  abdominal  dans  les 
ttin*'ii  de  la  partie  inférieure  de  la 
\  ?  dorsale,  de  ses  racines  et  de  i 
■-  Oprenheim),  973. 

hl  (Lésions  multiples  des  —  par 

--  _^*sure  d’arme  à  feu)  (Cokler),  681. 

—i  ocalisations  dans  les  noyaux  des 
fl  y  ahiion  et  Nadejge),  831. 
(Genté.s)*^29****’  ^  myéline  directe 

sspè'.  (L’union  de  différentes 

Dfcpnr**  do  fibres  nerveu.ses.  Sur  la  régé- 
glevI?''.  ®“('Ogénique  dans  les  — )  (Lan- 
ot  Anubrson),  981. 


Nerfs  du  pancréas  (Effets  de  la  résection 
des  — )  (Zamboni),  475. 

—  larqnqés  (Note  sur  les  rapports  des  vais¬ 
seaux  et  des  —  entre  eux)  (Chevrier), 
924. 

—  ma.rillaires  (Névralgie  faciale  rebelle, 
résection  des  —  supérieur  et  inférieur  à 
leur  sortie  du  crâne,  guérison)  (M.  Gci- 
NARIl),  231. 

—  moteurs  (Terminaisons  des  —  dans  les 
muscles  striés)  (R.  Opier),  888. 

—  oculomotcurs  (Centres  d’origine  des  —  et 
pathétiques  chez  le  chien)  (Enrujiiei,  De- 
maria).178. 

—  optiques  (Atrophie  dos  — ,  olfactifs  et 
acoustiques  consécutive  à  un  trauma¬ 
tisme  de  la  tête)  (Agostino  Carbone),  296. 

- de  tabétiques  amaurotiques  (Léri), 


- (Etude  des  altérations  histologiques 

des  —  dans  les  œdèmes  chroniques) 
(Dopter),  482. 

- (Méthode  de  Mann  appliquée  à  l’étude 

des  altérations  des  — )  (Dejerine),  786. 

- (Nouvelles  recherclies  et  observations 

sur  le  développement  des  —  chez  les  ver¬ 
tébrés)  (IIarrisson),  328. 

- (Syndrome  bulbaire  par  compression 

des  — )  (Garei,  et  Armand),  940. 

—  rac/t((i/eHS(  Localisations  dans  les  noyaux 
des  — )  (Parhon  et  Nadejge),  831. 

—  sensibles  de  la  tête  (Sur  les  troubles  de 
l’écriture  et  de  la  parole,  ainsi  que  sur 
les  paralysies  des  membres  supérieurs 
provoqués  par  les — )  (V  .Urbantsciutsch), 


—  trophiques  (Contribution  à  la  phy.siologio 
des  ganglions  spinaux  et  des  —  ainsi 
qu’àlapatbogénie  du  tabes)  (Koster),  934. 

- (Existence  des  — )  (C.  Pagano),  798. 

—  vasomoteurs  (Rapport  des  —  de  l’oreille 
et  de  la  carotide  au  nerf  sympathique 
cervical) (Lapinsky),  725,  810. 

Nerveuse  (Comment  se  comportent  les 
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Roux),  812. 

—  (Sur  les  voies  extra-cellulaires  de  con¬ 
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—  (Des  complications  dans  les  fractures  de 
l’extrémité  inférieure  de  l’humérus)  (Bii- 
RARD),  940. 

—  (Dos  troubles  do  la  mémoire  dans  les 
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nerveux  sur  le  développement  emhryon- 

‘  “  •  la  régénération)  (K.  Goi.ii- 


.  996. 


931. 


SKï), 
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—  )  (Maiunissco).  588. 
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tion  des  processus  morbides  (C.  I’auhon 
et  M.  Goldstein),  34. 


Nerveux  (Introduction  à  la  sémiologie  deS 
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—  (Suites  morbides  de  la  malaria  du  céte 
du  système  — )  (Ascoi.i),  085. 

—  (Sur  l’importance  des  lésions  anatomi¬ 
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Neurofibrilles  dans  les  cellules  i 
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des  -)  (PrsAïEiu),  1070. 
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_^<ie  l'argent  colloidalj  (E.  Lugaiio),  800. 
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sciaticiue  dans  un  cas  de  — )  (André 
Thomas),  139. 

Névralgies  (Injections  sous-cutanées 
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siantos  loco  dolenti  dans  les  — )  (Demail- 
lasson),633. 

—  rebelles  (Resection  du  nerf  maxillaire 
supérieur  à  la  sortie  du  crâne  dans  les 
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brâtes  (U.  A.  Ei.ummind),  94. 

—  parenchiimaleuse  (Application  de  la  nou¬ 
velle  méthode  de  Ramon  y  Cajal  à  l’étude 
dos  nerfs  périphériques  dans  la  — dégé¬ 
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Névritiques  (Atroiihies  musculaires  — ) 
(LÉriNE  et  A.  Pohot),  1011. 
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sique  comme  symptôme  de  la  lésion 
intracrânienne  dans  la  région  du  ■"/ 
(Beciitérew),  998. 

- B*^".'-  du  — )  Lo  Monac® 

—  mésocéphalique  (Le  —  des  oculogyrej' 
dextrogyre  et  lévogyre)  (A.  Gaessel),9»*' 

—  roaije  et  pédoncule  cérébelleux  siipériont 
(Prbisid),  27,  585. 

Noyaux  balho-prolubéraniiels  (Etude  de» 
localisations  dans  les  — ,  hypoglosse  e 
facial,  idiez  l’homme)  (G.  Pahhon  et  PA*’*' 


—  des  nerfs  crâniens  et  rachidiens,  local*»®’" 
tiens  (Pahhon  et  Nadejge),  851. 

—  du  nerf  facial  chnx  la  poule  (KiisaKA  e 
Hiraiwa),  ll  'i6. 

Nucléaire  (Paralysie  traumatique 


(G.  f 


a  IIP 


Nucléone  d 
U),  474. 
Nutrition  (Ri 


39. 


par  héi 

I  centres  nerveu: 


■ragie  ' 
:(CaVA*' 


écimages  matériels  chez  les  déments  ■ 
-  - !  -  "éliminalion  O 


noie  :  i  eiimiouu''- 
D  et  de  l’ioduro  de  pO^ 
lale;  (A.  d'ühméa  et  »** 


Nyctophobie  chez  les  enfants 


(RodoU'® 


••uilal  avec  sy®, 
(E.  Le-nob*-®- 


—  hystérique  (Delneuville),  303. 
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Obèse  (Ponctions  gastro-intestinales  chez 
1’ — )  (Maiigisl  Sigue),  192. 

Obèses  (Dystrophie  do  la  fonction  d’éli¬ 
mination  chlorurée  urinaire  cliez  les  — , 
contrihution  à  l’étude  des  principes  du 
traitement  de  l'oljésité)  (Labbù  et  Pubet), 
1044. 

Obésité  (iVlAiiBEi.),  192. 

Obsédant  (Deu.\  cas  do  doute  —  d’ori¬ 
gine  scolaire)  (Manheimeh  Go.m.mès),  693. 
Obsédantes  (Préoccupations  hypocon¬ 
driaques  avec  hallucinations  —  de  l’ouïe 
et  de  l’odorat)  (Leboy),  837. 

Obsession  Varicocèle  et  — )  (Lucien  Pic- 
QDÉ),  817. 

Obsessions  (Shaw),  633. 

—  hallucinaloire.i  et  hallucinations  obsé¬ 
dantes  (SoUKllAXOFP),  734. 

—  motrices  (Tic  de  la  main,  contribution  à 
la  question  dos  — )  (Vitek),  50. 

—  sexuelles  variables  (Gh.  Fébé),  817. 
Obsessive  (Folio  — )  (Rincier),  60. 
Occipital  (Tumeur  du  lobe  — )  (Zen.ner), 

(Voir  Lobe). 

Occlusion  iitleslinoie  d’origine  hystérique 
(Ménélas  Sokobbai'hos),  19.5. 

Oculaire  (De  l’hémiplégie  — )  (liaiss 
et  Péchin),  618. 

"  (Influence  du  surmenage  sur  le  système 
nerveux  — )  (F.  W.  Gai.lacheb),  933. 
Paralysie  traurnatniue  partielle  do  la 
111“  paire  par  hémprragie  nucléaire)  (G. 
Pabhon),  39. 

(Sur  les  psychoses  après  l’opération  - 
(Lapinsky),  981. 

"  (Un  cas  de  torticolis  spasmodique  sem 
niant  dépendre  d’une  anomalie  — )  (Ellice 
Alger),  1045. 

Oculaires  (Contribution  à  l’étude  des  m„ 
nifleations  —  dans  l’intoxication  par  le 
secale  cornutuin  et  ses  préparations) 
(Oblokp),  588. 

"  Contribution  à  l’étude  des  paralysies—) 
(C.  Fabbiz.i),  39. 

"(De  la  région  visuelle  de  l’écorce  cérébrale 
6t  do  SOS  rajjports  avec  les  muscles  — ) 
_^(Bechtere\v),  396. 

(Iles  troubles  moteurs  —  dans  les  niala- 
_^di08  de  l’oreille)  (A.  Benoit),  1000. 

(Ues  troubles  —  surtout  fonctionnels 
c^sés  par  la  foudre)  (Rosenthai.),  425. 
(Etude  des  manifestations  —  de  la  dé¬ 
mence  précoce  et  considérations  sur  la 
Pathogénie  de  cette  maladie)  (Georges 
^Blin),  981. 

(Intervention  chirurgicale  dans  la  para- 
Jfaie  des  muscles  _)  (Landoi.t),  108. 

(Les  symptômes  —  dans  la  m\  asthénie) 
^'“■Slchowsky),  682, 

“Ur  les  troubles  oculaires  du  tabes)  (CÉ- 
“^aEMANNiNi,  9.32. 

/^ymptômes  —  do.s  tumeurs  cérébelleuses) 
«hweimtz).  528. 

.''/niUdes  —  dass  la  méningite  céréhro- 
OcJÎV'ale  épidémique)  (Heine),  1156. 

Syres  Le  noyau  mésocéphaliquo 
bel)  lévogyre)  (A.  Gaus- 


Oculomoteur  commun  (Sur  la  paralysie 
isolée  et  unilatérale  de  1’  —  d’origine 
syphilitique)  (Fazio),  398. 

Oculomoteurs  (Centres  des  —  chez  le 
chien)  Enbiquel  Dbmabia),  178. 

—  (Les  nerfs  —  dans  l’hémiplégie^  organi¬ 
que  de  l'adulte)  (Desclaux),  423. 

—  (Paralysie  des  doux  hémi  —,  abolition 
des  mouvements  de  latéralité  à  droite  et  à 
gauche,  tubercule  de  la  protubérance) 
(Grasset  et  Gaussel),  69,  154. 

Oculo-pupillaires  (Des  troubles —  dans 
la  tuberculose  pulmonaire  chronique  et 
dans  la  pneumonie  du  sommet)  (Pernot), 
682. 

Voir  Pupille. 

Odontalgie  neurasthénique  (S.  Dunogier), 
52. 

Œdème  aigu  angioneurotique, de 
Quincke  (Armand  et  Sarvonat),  686. 

—  (De  1’ — )  (Zilocchi),  1041. 

—  (Erythème  et  urticaire,  avec  un  état  sem¬ 
blable  à  1’—  causé  par  le  fait  seul  de 
s’exposer  aux  rayons  de  soleil)  (Wabd). 
1042. 

—  angio-neurotique  héréditaire  (Paion) , 

—  éléphantiasique  dos  membres  inférieurs, 
astéréognosie,  surdité;  origine  centrale 
deces  troubles  (Bbissaui)  etMouTiEu),  1204. 

—  neurotrophique  et  vasomoteur  du  membre 
supérieur  droit  (Alberico  Testi),  232. 

Œdèmes  (Accidents  cérébraux  qui  sur¬ 
viennent  au  cours  de  la  résorption  de 
certains  — )  (Pierre  Merklen  et  Jean 
IIeitz),  92,  93. 

—  chroniques  (Etude  des  altérations  histo¬ 
logiques  des  nerfs  périphériques  dans  les 
— )  (üopïEii),  482. 

—  d'origine  nerveuse  (Pathogénie  des  —, 
urticaire,  œdème  de  Quincke,  trophœdè- 
me)  (Valobra),  373. 

Œil  atteint.de  rétinite  pigmentaire  avec 
scotome  zonulairo  (Gonin),  185. 

—  (Myasthénie  grave  avec  paralysie  loca¬ 
lisée  aux  muscles  de  Pœil)  (William 
G.  SriLLER  et  Ernest  U.  Bückmann),  804. 

Œsophago-lacrymal  (Réflexe  salivaire 
et  réflexe  — )  (Paul  Carnot),  87. 

—  (Delaunay). 

Œsophago-salivaire  (Le  rôle  du  réflexe 
—  dans  la  déglntilion  (Roger),  521, 

—  (Réflexe  —  et  réflexe  (osopbago-lacry- 
mal)  (Paul  Carnot),  87. 

Olfactifs  (Atrophie  des  nerfs  —,  optiques, 
et  acoustiques  consécutive  à  un  trauma¬ 
tisme  de  la  tèto)  (Agostino  Carbone),  296. 

Olfactive  (Ciâne  et  cerveau  de  deux 
cyclopes,  cliien  et  agneau  ;  le  corps  cal¬ 
leux  peut  exister  dans  les  cerveaux  à 
hémisphères  non  séparés;  l’hypophyse 
et  la  trompe  — )  (Arturo  Banciii),  891. 

Olfactives  (Contribution  à  l’étude  des 
voies  — )  (Van  Gisiiuciiten),  1144. 

—  (Sur la  myélinisation  des  circonvoiutions 
centrales  et  <les  radiations  optiques  et — ) 
(Hoisel),  27. 

Olympe  de  Gouges  (Etude  médico-psy¬ 
chologique  sur  — ,  considérations  géné- 
raies  sur  ia  mentalité  des  femmes  pen¬ 
dant  la  Révolution  française)  (Guillois), 
947, 


1288 


ÏAIILE  ALl'IIAnÉTIQLE  DES  MATIÈRES  ANALYSEES 


corresponr  ”  - 

i.uKc)  42(;. 

Ongles  (La  inorpliologii'  dos  cliez  le 
dr^'ônéréj  (Gav),  691. 

Ophtalmocéphale  (Dedieiuihj,  417. 

Ophtalmoplégie  (Trois  cas  avec  synip- 
lômes  i)iuTiculicrs  obs(.'rvi‘s  dans  T  -  de 
div(!rses  origines)  flioTii),  967. 

—  externe,  hilalérale  congcnilulo  et  hérédi¬ 
taire  (CiiAii.i.oux  cl  l’AONiiiz),  441. 

—  niirléiiire  (l’ARnoN).  39. 

—  et  poliomyélite  antérieure  (Ki.ippee,;, 318, 
634. 

Ophtalmoplégique  (Migjainc  -  /  (,Ie\o 

Opium,  morphine  et  cocaïne  (Riioi:Ait- 
nioi.),  1141. 

Opothérapie  (!>'  nrchidicnno,  indica¬ 
tions  nouvelles)  (BAaoT),1093. 

—  de  la  maladie  de  liasedow  à  l'aide  do  sang 
lie  chèvies  thyroïdeclomées)  (S.  Ciiius- 
TliNs),  1171. 

—  (Hai.lion),  1197. 

—  céréhrale  (Hecherclies  sur  T  —  dans 
l'épilepsie)  (B[ant.iiim),  311. 

—  hupophjisdire  (Un  nouveau  cas  d’acro¬ 
mégalie' amélioré  par  r  )  (Castioi.iom), 
941. 

Optique  (De  Tatrophio  —  tahétiiiue) 
(Tkhuie.n).  529. 

—  Deux  cas 'd’atrophie  du  nerf-  -  à  la  suite 
de  traumatisme  de  latêtel  (Gauhonu).  682. 

—  (h’oyer  hémorragique  de  la  couche  — ) 
(Devay),  1149. 

—  (Le  faisceau  longitudinal  inférieur  el  le 
faisceau  —  central)  (AaciiAMaAi  i.t),  1111. 

—  (Le  i-filc  do  la  c.ouclio  —  au  douhle  point 
do  vue  sensitif  cl  moteur)  (Bhcuterew), 
964. 

—  (Nüvrile  —  dans  les  cas  de  tumeur  intra- 
craninnno)  (R.  A.  Kle.mmixg),  94. 

—  (Paralysie  spinale  infanlile.  avec  hémia- 
•ti'ophie  de  la  face  et  atroidiie  du  nerf  — ) 
(Uttore  ’I'eiiesciii),  42. 

—  (Sur  l'encéphalite  du  tractus  — )  (Rdsex- 
FEI,H),  997. 

—  (Sur  les  sels  de  ruhidium  et  sur  rem¬ 
ploi  de  l’iodurc  de  ruindinm  dans  l’atro¬ 
phie  — )  (Barthoi.ow),  488. 

—  (Un  cas  d’alrojihio  —  avec,  des  champs 
d'iiémianopsie  binasalo)(S(;iinnMAKEn),398. 

Optiques  (Atrophie  des  nerfs  .  olfactifs 
cl  acoustiques  consécutive  à  un  trauma¬ 
tisme  do  latélej  (AnosTi.vo  Carrom:),  296. 

—  (Contribution  à  l’étude  anatomique  des 
voies  —,  bandelettes  cl chiasmas.  l’ersis- 
lance  d’un  faisceau  intact  dans  les  ban¬ 
delettes  dans  les  atrophies  complètes  des 
nerfs  ;  le  faisceau  résiduaire  do  la  bande¬ 
lette.  Le  ganglion  opti(|uo  basal  et  scs 
connexions)  (Marie  et  Léri),  493,  553. 

—  (Coupes  d’yeux  et  de  nerfs  de  tabé¬ 
tiques  amauroti(]uc8)  (Léri),  480. 

—  (Névrites  —  dans  les  maladies  infectieu¬ 
ses)  (Soiiriuli.e),  227. 

—  (Névrites  —  d’origine  infectieuse)  (Biche- 
lonneL  296. 

—  (Sur  la  myélinisation  des  circonvolutions 
centrales  et  des  radiations  et  olfacti¬ 
ves  (Hosel),  27. 


Optiques  (Sur  la  structure  fine  des  centres 
—  des  oiseaux,  première  note,  le  gan¬ 
glion  de  l’isthme)  (Guino  Sai.a).  4146). 

Orbite  (ICncéphalocéles  de  l’angle  interne 
de  1’  -  )  (Clair),  478. 

Orchidienne  (L’opothérapie  ,  indica¬ 
tions  nouvelles)  (Barot),  1093. 

Orchipine  (|)réparalion  de  testicule  frais 
dans  un  véhicule  huileux)  (Sciallero), 
916. 

Oreille  (Ghirurgio  de  1’  -  dans  ses  rap¬ 
ports  avec  la  colonne  vertébrale  el  la 
base  du  crâne)  (Georges  Laiirexs),  202. 
(Des  troubles  moteurs  oculaires  dans  les 
maladies  de  1’  -  )  (A.  Benoit),  1000. 
(Maladies  de  1’  el  ballucinations  de 
l’ouïe)  (K.  Itiicis),  228. 

—  (.Malformations  congénitales  de  T— et 
leurinlerprétation  embryologique)  (Pibl), 

(Rapport  des  nerfs  vasomoteurs  do  l'-y 
et  de  la  cai  olide  avec  le  nerf  sympathi¬ 
que  cervical)  (Laiunski  ),  810. 

-Sclérose  de  1’  -,  ses  rapports  avec  |a 
pression  labyrinthique,  la  pression  du  li* 
quide  céphalo-rachidien)  (Georges Maüpb- 
ïit),  804. 

Oreillons  el  surdité  hystérique  (Dupond 

.  etOiNESTocx),  1160. 

—  (l’aralysic  doracc.oramodaliou  otdu voile 

du  palais  consécutive  aux  )  (.Mandon- 
NET),  226.  ' 

Organe  élecliique.  (Structure  de  1’  -"j 
expansions  nerveuses  dans  les  lames  de 
l’organe  électrique  de  la  torpille)  (CaVA- 
LIE),  1146. 

Organes  du  mouvement  ;  contribution  A 
Tétude  de  la  pliysiologio  générale  otspe" 
ciale  des  muscles  (Krnst  .Ieniirassik),  «O- 

—  ÿc)ii(oi(.7:(Siirlns  terminaisons  nerveuse* 
dans  les  -  femollos  externes  et  sur  leUf 
signification  morphologique  et  fonction' 
nello)  (R.  .Spameni),  889. 

Organiques  (  Les  émotions  morales  pe**' 
vonl-clles  déterminer  des  all'cclions  -(■ 
aigues  du  système  nerveux)  (CiusiNlS*®'’ 
1148.  . 

Orientation  (Hémiplégie  alterne  sup® 
rieure,  trouble  do  V  du  corps  dan 
l’espace)  (Kctner),  1033.  ,  ■ 

—  oiiililire.  ongnUiire.  (Ses  éléments  pej* 
phériques  et  sa  perception  centraW 
(Barde),  1187. 

Os  (Arrêt  du  développement  dos  osen  con 

nexion  avec  la  maladie  do  Reidflinghausaw 

(Hallopeau  et  Jeanselmb)  942. 

—  (.Ieanselme),  942.  jj. 

—  (Comment  se  comportent  les  — ; 
sanco  quand  ils  sont  soustraits  a  * 
fluence  nerveuse)  (Imiisto  Magni), 

—  longs  (Influence  des  traumatismes  u 

nerfs  sur  le  développement  et  la  nulrit* 
des —)  (Franck  Bellet),  722.  _  .  ù. 

Oscillations  nutomaligues  de  1  J 

lité  des  centres  nerveux,  leur  tcudanu  , 
80  synchroniser  avec  un  stimulus  rym 
(Pari),  476.  .  .yj- 

—  hertziennes  (Influence  des  —  sur  lo  j  , 
terne  neuro-musculaire)  (G.  Gauler 

—  périodiques  mensuelles  de  la  tempé*'®’ 
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ture,  du  pouls  ot  de  la  respii-atiou  chez 
les  aliénées  réglées  et  auiénorréiiiues 
(Aleauiio  Sai.eiim),  IQ". 

Osseuse  (La  dystrophie  —  syphilitique 
congénitale),(TiiuiivENY),  943, 

—  (Maladie  de  Paget  et  hérédosvphilis)  (G. 
Ktienne),  232. 

—  (Sur  l’atropliic  —  dans  la  syringoinyélie) 
(Tediîsco),  1037, 

—  (Tibia  do  Paget  clioz  un  sujet  de  18  ans. 
hlentitéderiiérédosypliilis  —  ot  de  l'ostéite 
do  Paget)  (Ingei.iians),  943.  • 

Osseux  (  Itéllexes  —  des  membres  inféi  iours 
à  l’état  normal  ot  pathologique)  (Bebto- 
lotti  et  J.  VAi.oin\A),  lo6. 

Ostéite  défoi  manle  de  Paget  (Ostéopathie 
rhumatismale  simulant  1' — )G.  Giit.lain 
et  llAinioiN).  770. 

(Voir  Puget). 

Ostéoarthropathie  hyiieilroiMante 
piicumique  do  l‘.  Marie  (A  propos  des 
doigts  hippocratiques  et  do  leurs  rapports 
avec  r  — )  (Keiirio),  483. 

Ostéoarthropathies  siiphilUiqiiesi  chez 
un  malade  présentant  un  signe  d’Argyll 
Robertson  (G,  Giiii.i.ain  ot  IIamui,),  774. 

labHiques,  aspect  éléphantiasique  des 
membres  inférieurs  ;  grosses  altérations 
du  squelette  (Rav.mom)  et  G.  Gi  ii.lain), 


^  vertébrales  (Los  —  dans  le  talios)  ( 
ddel),  1132. 

Ostéomalacie  (Amélioration  spontanée 
survenue  dans  un  cas  d'  —  masculine 
arrivé  aux  déformations  les  plus  e.vtrô- 
mesavoc  complication  de  lithiase  vésicale 
et  rénale)  (Beiiceu),  940. 

(litude  do  1’—)  (Gustave  Pierabt), 

—  forme  nerveuse  (Chaupet  et  Mouri- 
Quami),  943. 

'Ostéopathie  rhumatismale  simulant  l'os- 
Wite  déformante  do  Paget  (G.  Guillain 
et  liAunoiN),  770. 

'Otitique  (Méningite  cérébro-spinale  d’ori 
gine  — )  (Roybt),  021. 

(Abcès  temporal  d’origine—,  trépana 
bon,  guérison,  considérations  cliniques 
et^tbérapeutiqucs)  (Vili.ard  et  Leci.erc), 

^tohématome  (Pathogénie  de  1’  — ) 
^(Uarcanne),  864. 

^^^l<‘léral  chez  une  aliénée  (Montag.nini), 

^'-upathies  (Troubles  psychiques)  (Vit- 
qTorio  Grazzi),  740. 

*yaène  (Contribution  à  la  question  du 
uesoin  d’  — pour  le  nerf  do  la  grenouille) 
JBaa.s),  1030. 

Aour  l'importance  de  1’  --  dans  les  fonc- 
uons  de  la  moelle  épinière  isolée)  (Ba- 
QeiioNi),  477. 

^hémoglobine  dans  le  shok)  (Jabou- 
q^av),  agg” 

.  P  (Action  du  corps  thyroïde  et  do 
tj  '  dans  l’assimilation  ot  la  dissimula- 
29(5'  calcium)  (Parhon  et  Papini 

■  (Attaques  épileptiformes  com- 

double  tumeur— )(Russell), 


Pachyméningite  gommeuse,  et  paralvsif 
générale  (Doutrbbente  et  Marchand),  43S. 

- localisée  au  niveau  de  sinus  longitu¬ 
dinal  supérieur  (Taxka),  481, 

Paget  (Déformations  séniles  du  squelottf 
simulant  la  maladie  do  —  )  (Mocouot  et 
Moutier),  941. 

—  (Maladie  osseuse  de  —  )  (Vincent),  483. 

—  LMaladie  osseuse  de  —  et  hérédosy- 
philis)  (G,  Ktienne),  232. 

—  (Ostéopathie  rhumatismale  simulant 
l’ostéite  déformante  de — )  (G.  Guii.i.ain 
et  Bai  doin),  770. 

—  (Tibia  en  fomreau  de  sabre  nu  de  — 
chez  un  sujet  de  18  ans.  Identité  dc.l’hé- 
rédo-syphilis  osseuse  et  de  l’ostéite  dé¬ 
formante  de  Paget)  (Igblrans),  943. 

Palmaire  (Sur  une  jiaralysie  du  rameau 
—  profond  du  cubital)  (Bregman),  939, 

Pancréas  (lilïets  de  la  résection  dos 
neiTs  du  —  )  (Zamboni),  475. 

Pandiculation  aulomalique  des  hémiplé¬ 
giques  (Bertouotti),  934. 

Papillaire  (Quelques  rollexions  sur  la 
stase  —  à  pro|)os  de  deux  cas  de  tumeurs 
cérébrales)  (Mlle  Pissareep),  94. 

—  (Sur  la  pathogénie  de  la  stase  —  ) 
(Soenger),  681. 

—  (Stase  —  post-méningitique,  guérison) 
(Victor  Goiirtei.i.emont  et  .Jean  Gale- 
zowsKi),  129, 

Paragangline  vassale  (Pellagre  et  — ) 
(Campani),  311. 

Paralysés  (Expériences  relatives  à  Tex- 
tcn.sibilité  des  muscles  —  )  (Motonosuke 
Goho),  1030. 

Paralysie  agitante  et  sclérodermie  (Liiz- 
zato),  333. 

—  —  tétanie,  myotonie  et  autres  alTec- 
tions  musculaires  (Schiepperdecker  et 
Schui.tze),  943. 

- familiale  (Penxato),  1000, 

—  alterne  motrice,  sensitive  et  vaso-mo¬ 
trice,  avec  hémiasynorgie,  d’origine  bul- 
bo-protubérantielle  (Souques),  541. 

—  ascendante  (Un  cas  de  —  aiguë  avec 
autopsie)  (Bramvvei.i.),  1040. 

—  asthénique  (Quelques  observations  de— ) 
(Sterling),  1150. 

—  bulbo-spinale  asthénique  (Oulmont  et 
Baudoin),  452. 

—  centrale  et  jiériphérique  des  muscles  de 
l'œil  (Kinichi  Maka),  933. 

—  consécutive  à  une  émotion  brusque  (Lev- 
den),  088. 

—  de  l’accommodation  et  du  voile  du  palais 
consécutive  aux  oreillons  (Mandonnet), 
226. 

—  de  l'hypoglosse  du  spinal  et  de  quelques 
ramifications  du  facial,  après  ablation 
d’une  adénite  réti'o-raaxillaire  (Brissaud 
et  Bauer),  125. 

—  des  deux  hémioculomoteurs  (Abolition 
des  mouvements  de  latéralité  à  di  oileet 
à  gauche — ,  tubercule  de  la  protubérance 
(Grasset  et  Gaussel),  69,  154. 

—  des  membres  gauches  et  du  membre  supé¬ 
rieur  droit  (Hématomyélie cervicale  trau¬ 
matique.  -  Thorinoanesthésie  et  anal- 
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gésie  de  la  moitié  droite  du  corps.  Myo- 
sis.  Abolition  dos  réflexes  tondinou.x) 
(iNOHLiiANs  et  DiiscAnr^TiiiEs),  468. 

Paralysie  des  membres  supérietus  (i'n  cas 
de  commotion  médullaire  avec  —  et  inté¬ 
grité  absolue  des  membres  inférieurs) 
(Anuué  Tho.mas  et  Leünh.muit),  11ü2. 

—  des  muscles  oculaires  (Intervention  chi¬ 
rurgicale  dans  la  — )  (Landolï),  108. 

—  du  ruOilal  consécutive  à  (les  injections  do 
chlorure  de  zinc)  (Oangoli'HE),  939. 

—  du  delloïde  (Cas  exceptionnel  de  —  ) 
(i.E  Gaulejac),  024. 

—  du  droit  externe  et  hérédité  nerveuse 
(ou  Micas),  296. 

- par  traumatisme  crânien  'Li:  Roi  xi, 

296. 

—  du  muscle  cucullaris,  symptomatologie 
(ScHNIT/.EIl),  810. 

—  du  nerf  radial  et  accident  du  travail 
(Bergeh),  1084. 

du  récurrent  d’origine  bulbaire,  syn¬ 
drome  de  .lalison  et  syndrome  sympa¬ 
thique  oculaire  dit  de  Claude  Bernard- 
llornei'  dû  à  un  ramollissement  de  l'Iié- 
mibulbe  droit  par  tbromboartérite  syphi¬ 
litique.  Réflexions  sur  le  vagospinal,  sur 
les  centres  bulbaires  du  larynx  et  du 
voile  (Cauzaiu)  et  Laignei.  Lavasti.ve),  587. 

—  du  sfimpalhique  cervical  (Deux  cas  d'hé¬ 
miplégie  avec  épilepsie  jiartiellc  et  le 
syndrome  de  la  —  )  (C.  Raiuio.n;.  225. 

—  faciale.  Anastomose  chirurgicale  entre 
le  tronc  du  facial  et  l'hypoglosse  chez  un 
chien.  Retour  de  la  motilité  dans  les 
muscles  de  la  face  (Vii.r.Aii),  482. 

- (Contribution  à  lapalhogénie  de  la  — 

dite  rbumalismale)  (V.  Saiiiio),  903. 

—  —  (lll'■mibypertropllio  faciale  dans  la 
paralysie  faciale  invétérée  avec  conser¬ 
vation  do  l’éloctro-conlractilité)  (.Mi.noii), 


- (Hémorragie  do  la  jugulaire  et  para¬ 
lysie  tardive  du  facial)  (CA.sTEx;,t08, 

- (Hyperexcitabilité  électrique  du  nej'f 

facial  cfans  la  —  )  (Bauinski),  1098. 

- ('roebniquo  de  l’anaslomoso  du  facial 

avec  le  spinal  ou  l’hyiioglosse  dans  les 
cas  de  paralysie  faciale)  (  Vili.aiu»),  107. 

- (ïraiternent  chirurgical  de  la  —  ) 

(L.-.I.  Fauiiis),  107. 

- (Trailemont  chirurgical  de  la  —  ) 

(b’UllET),  819. 

—  faciale  double  (A  [iropos  de  la  sympto¬ 
matologie  de  la —)  (Baiitii),  684. 

—  faciale  droite  chez  un  nourrisson  de 
13  mois  (Wiiii.L  et  PÉin  ),  904. 

—  faciale  périphérique  (A  propos  de  la  con¬ 
traction  synergique  paradoxale  dans  la 
—  )  (Lamv),  548. 


- (Contribution  A  l’étiologie  de  la  — 

(Ai.do  Rossi),  684, 

- (Sur  un  cas  de  lie  de  la  face  à  I 

suite  d’une  —  )  (Caiian.xes  et  'I'euliéhes 


433, 


—  infanlile  (Tayi.or),  336. 

- A  synipûmes  anormaux  (J.  DiNi.or), 


—  —  (Des  dilTormités  consécutives  a  la  — 
siégeant  au  niveau  des  membres)  (Ra- 
BÈim),  480. 


Paralysie  infantile  des  muscles  abdomi¬ 
naux  (Buiixess  Counei.i.),  335. 

- Polioencéphalite  aiguë  infantile  com¬ 
binée  à  une  poliomyélite  antérieure  aiguë 
(Negiio),  618. 

—  — ,  type  radiculaire  de  l’atrophie  mus¬ 
culaire  (Mlle  Fuima  Goiiovitz),  1082. 

—  —  cérébrale  et  spinale  chez  frère  et 
sœur  (llorrMANN),  478. 

—  infanlile  spinale  aiguë  avec  hémiatro¬ 
phie  du  nerf  optique  (Ivn  oiiE  Teiiesciii), 

—  isolée  de  la  VI”  paire  consécutive  à  des 
traumatismes  crâniens  chez  des  enfants 
(Le  Roux),  296, 

—  isolée  et  unilatérale  de  l'oculomoteuT 
conmun  d’origine  ■  sypliilitique  (Fazio), 
398, 

—  morbilleuse  du  nei’f  péronier  d’origine 
périphérique  (Ai.i,aiua  ),  533. 

—  nii/asthénique  (Contribution  à  la  —  ) 
(ll.'OrrENHisiM),  1000. 

- (.Iacinto  de  Léon),  295. 

—  oculaire  (La  — centrale  et  périphérique) 
(Kiniciii  Naka),  933. 

—  ociilomolrice  récidieanle,  avec  l'clatioD 
d’un  cas)  (Wii.i.iam  G.  Si'ili.eii  et  William 
Campbell  I’osev),  933. 

—  organique  du  membre  inférieur.  Possibi¬ 
lité  de  soulever  isolément  le  membre 
paralysé,  avec  impossibilité  de  soulever 
simultanément  les  deux  membres  infé¬ 
rieurs  (Giiasset  et  a.  Gai'.ssel),  881. 

—  produite  par  le  phosphore  (Ciiaiimieb). 

—  pseudo-bulbaire,  conservation  des  facul¬ 
tés  intellectuelles;  quatre  foyers  d’hé¬ 
morragies  et  de  ramollissoinent  dans 
l’hémisiilirre  gauche,  foyers  lacunaires 
dans  l’iiémispbére  droit  (J,  CiiAHPiiNTiBn). 
226. 


—  — ,  trois  cas  avec  autoiisic,  trois  cas 
sans  autopsie  (Tii,  Wuise.miuiig),  803. _ 

—  radiale  inromplèle  chez  un  chef  d’or¬ 
chestre  (Guillain  et  Couhtellemont), 
401. 

—  radiculaire  cervico-brachiale  d’origio®’ 
traumatique  avec  atrophie  du  trapè2® 
(LEENHAïuiTetNoniSHo),  703. 

—  récurrenlielle  avec  examen  histologique 
des  muscles  et  des  nerfs  du  laryu* 
(BnoncKAEiiTZ),  532. 

—  salurnine  généralisée  (Thomas),  44. 

- par  intoxication  professionnelle  chez 

une  ramassousc  de  sacs  (CouaTELLE- 
MONT),  624.  Il 

—  spasmodique  et  syphilis  do  la  moeU 
(Deiicum),  1188. 

1—  spasmodique  familiale  avec  amyoïru 
pilles  (G.  lloL.Miis),  1001. 

—  spinale  aiguë  de  l’adulte  à  forme  mono 
plégique  (Castux),  856, 

—  spinale  antérieure  (Contribution  à  I  étud 
de  la  —  aiguë  de  l’adulte)  (Moiivan;> 
1082.  ^ 

—  spinale  de  .  Brotvn-Séquard  (G.  ForNX 

l(—  spinale  spasmodique,  sclérose  pc'uaSt 
des  faisceaux  latéraux  (.Strumi’ell),  19  ^ 

—  spinale  spasliqne  primaire  (Tu^y'.’.noii 

—  spinale  subaiguë  flaccide.  Constatai 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


d’une  sclérose  latérale  amyotrophique 
(Chiaiiuttint),  902. 

Paralysie  tabétique  (Sur  le  tabes  et  la  — 
dans  l’enfance  et  à  l’égc  de  la  pulierté) 
(Jaiil.  IIagelstamm),  935. 

—  tardive  du  facial  (Hémorragie  de  la  ju¬ 
gulaire  et  paralysie  tardive  du  —  )  (Cas- 
Tiix),  108. 

—  traumatiijuc  partielle  de  la  III"  paire 
par  hémorragie  nucléaire  (Il.l'AnHON),  39. 

- (Sur  une  —  du  rameau  palmaire 

profond  du  cubital)  (Bheicman),  939. 

—  unilatérale  de  lirowii-Séqaard  (Troubles 
particuliers  du  sons  de  localisation  dans 
un  cas  do  —  )  (SciuviinT),  1037. 

—  unilatérale  des  muscles  du  dos  et  de  l'ab¬ 
domen  avec  atrophie  au  cours  du  tabes 
(Dejeiii.ne  et  LsENHAnDT),  1218. 

Paralysies  chez  les  enfants (Tavi.oii),  336. 

—  de  la  coqueluche  (Une  forme  clinique  des 
~)  (iMoBssüus  et  Ci(ucHEï),  45. 

des  membres  supérieurs  (Sur  les  troubles 
de  l’écriture  et  de  la  jiarole.  ainsi  (|uo 
Sur  les  —  et  inférieurs  jirovoqués  par  les 
nerfs  sensibles  de  la  tâte)  (V.  UniiANT- 
SCHITSCH),  977. 

diphtériques  tardives,  traitement  par  les 
injections  do  sérum  antidiphtérique 
.  (Mouhniac),  604. 

—  du  plexus  brachial  ((Jiieneï),  624. 

'  —  (De  l’hémiatropliie  faciale  dans  les—) 
(ToullNAIIIIi).  1011. 

"  du  radial  par  compression  cicatricielle 
(BAni)Esco),  44. 

^  faciales  j-cc/d/ivoip'.s-otparalysiosfaciales 
4  bascule  (1>. -11.  I’etit).  904. 

oculaires  'Contribution  clinique  à  l’étude 
dos  —  )  (G.  Uaiiuizi),  39. 

radiculaires  obstétricales  du  ple.vus  bra¬ 
chial  (RAumiv),  988. 

Paralysie  générale,  albumodiagnostic 
(Maiiib  et  'Vioi.i.uT),  870. 

—  (Alcoolisme  cbi  oiiique  avec  démence 
et  —  )  (IIIICOIÎIIIUOLY),  629. 

—  avec  syphilis  cérébrale,  deux  cas 
(Reütsch),  58. 

—  ayant  apparu  ajiros  une  commotion 
électrique  (Auadie  et  UiiuNiEa  iie  Cauiie- 
NAi.),  436. 

(Caractères  histologiques  différen- 
uels  do  la  —  et  do  la  svpbilis  cérébrale 
diffuse)  (DuriiÉ  et  DEVAiox),  553. 

(Cellules  plasmatiiiues  do  la  —  )  (De 
“Cck),  H66. 

—  (Contribution  à  l’élude  de  l’étiologie 
^de  la  —  progressive)  (Cmagnon),  1048. 

(Contribution  à  l’étude  dos  formes 
____dépre88ive8  do  la—)  (Péridieh),  913. 

"  (Contribution  à  l’étude  du  traitement 
™orcnriel  intensif  dans  la  —  )  CVeu- 
^“Bacx),  631 . 

___  —  (De  la  nature  de  la  —  )  (Pilcz),  1166. 

(  De  la  nature  de  la  —  et  de  la  valeur 
prophylactique  du  traitement  mercuriel 
^“ans  cette  affection)  (JopFnoy),  598. 

iB~~’  décubitus  aigus  et  chroniques 
Joaiuant),  1193. 

ÂT  ^9®®  modifications  do  la  température 
^  ans  la  —  )  (’Soiiokovnikopk),  913. 
irT-  ®®  syphilitiques  (Genèse  et  propby- 
‘®xiedo  la  -  )  (Ùallüpeau),  597. 


Paralysie  générale  et  aortite  (E.  le 
Massary),  336. 

- et  chorée  (J.  Duaeseke),  815. 

- et  crétinisme  (E.  Audenino),  736, 

- et  crime  (BAnKEah  631. 

- et  pachyméningite  gommeuse  (Dou- 

TIIEBENTE  Ct  MahCHAND),  435. 

- et  syphilis  (Jofpiioy),  597. 

- etsypliili.s(LANüiiiiKAUx,  Raymond), 597. 

- et  syphilis  (Cornu.),  629. 

- (Marchand),  630. 

- - et  traumatisme  (Midiu.emass),  631. 

- et  tuberculose  (Anclade),  58. 

- (Elude  du  liquide  céiihalorachidien 

dans  la—)  (Simon  Voci.coffJ,  231. 

—  —  (Folie  urémique,  sans  néphrite  et  à 
forme  de  — )  (Coulonjou),  592. 

- (Formes  atypiques  do  la  —,  hémiplé¬ 
gique  et  aphasique  ou  prédominances 
régionales  des  lésions  dans  la  méningo- 
encéplialite  diffuse)  (Mlla  Constanza  Pas¬ 
cal),  1046. 

- (Fréquence  do  la  coexistence  chez  les 

syphilitiques  des  aortites  avec  le  tabes 
et  la  — )  (Henri  Guilly),  229. 

—  —  (Histopathologie  de  la  — )  (De  Buck), 

- (La  pcrsislaiii-e  des  nciirorihrilles 

dans  la  — )  (Daconet),  407. 

- (La —  pourrait  être  arrêtée  dans  son 

évolution  et  pratiquement  guérie)  (Dana), 
408. 

- (La  préoccupation  hypocondriaque 

de  la  —  chez  les  syphilitiques)  (Rov), 
913. 


- (Le  signe  de  Ivernigdans  la—)  )Dar- 

canne),  864. 

—  —  (Lésion  circonscrite  du  cerveau 
d’une  — )  (ViGouitoix  et  Pascal),  736. 

- (L’étiologie  de  la  — )  (René  Martial), 

1047. 

- (L’étiologie  do  la  —  d’après  les  dis¬ 
cussions  de  l’Académie  de  médecine  et 
les  nouvelles  recherches  sur  la  syphilis 
expérimentale)  (Vcrpas),  1165. 

—  —  (Modifications  do  la  température 

dans  la - )  (.Sorokovnikoff),  735. 

- parano’isniG  mélaparalytiquo  (Encu- 

Liisco),  950. 

- (Rapports  entre  la  syphilis  et  la  — ) 

(Rodoi.fo  Stanziale),  198. 

—  —  (Sur  la  forme  stationnaire  de  la 
démence  jmralytique)  (Serge  Soukha- 
noff).  959. 

- (Sur  les  troubles  oculaires  de  la  — 

et  comparaison  avec  les  troubles  ocu¬ 
laires  du  tabes)  (Cesare  Mannini),  932. 

—  —,  syndromes  (Ingegniero.s),  1166. 

._  (Syphilis  et  — )  (Christian),  734. 

- Vol  au  début  de  la—)  (F.  Lecalvé),199. 

_  —  conjugale  Endartérite  spécifique  do 
l’artère  basilaire  chez  le  mari  (Marchand 
et  Ollivibh),  198. 

—  - (Troubles  pupillaires  dans  un  cas 

de  — )  (Albert  Charpentier), 154, 

- diabétique  (Ingegniisros),  709. 

- familiale  (Marc),  631. 

—  juvénilé,  un  cas  (Miiidlemass),  631. 

—  syp/ii/ift'îMe  (Fournier),  629. 
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Paralysie  générale  lardive.  Méningite 
scléro-gonitneuscdulohe  paracentral  droit 
(DouTrimiEXïii,  MAttCHAMi,  et  üi.mvteh), 
SGG. 

- tranmalùiur  (Waiii,),  58. 

- luberrnh’usf,  syndrome  |jaralylii|ii(! 

pnroncéphalilo  tiiliefculei]se(Ki.ii’i'Ei.),377. 

Paralytique  général  (Ainnésiu  loca¬ 
lisée,  l'étro-antéi'OKrado,  ayant  délmté 
brnsi|ueMient  par  un  ictus  cliez  un  — ) 
(Büv  et  llrrm-ï).  5G4. 

- (Aphasie  tolalo  cliez  nn  —  ])ar  suite 

de  prédominance  des  lésions  sur  la  zone 
du  langage)  (Vigouiioox  et  I'ascai.;,  73G, 

- de  réactions  dangereuses  (Vmonu.ex), 

58. 

- (Atrophie  musculaire  type  Aran-I)u- 

elieniie  cliez  nu  --)  (  Vmoriioi  x  et  Lai- 
c.nhi.-Lavasi  im:),  436. 

—  —  (ilunslatations  liistologiques  particu¬ 
lières  chez  un  — )  (Gia.nei.li),  599. 

—  —  (Hypothermie  chez  un — )  (Mauciiaxd 
et  Oi.iviEii),  1160. 

- (Méningite  suppurée  due  au  caliba- 

cille  chez  un  —  porteur  d’une  eschare 
sacrée)  (Viooriun  x  et  Saii.laxt),  481. 

- ('riirombo-phléhite  du  sinus  longitu¬ 
dinal  supérieur  cliez  un — )'(LANxoiset 
Jamiion).  1166. 

—  —  iUwe.nl  (Rupture  inti'npéritonéale 
chez  un  — )  (L.  Moiim,  et  Ravmo.no),  737, 

Paralytique  générale  (Arrachement 
de  l’arcade  alvéolaire  chez  une  —  dans 
un  effort  de  mastication. — )(A.  Damayh), 
736. 

—  —  (Tentative  homicide  commise  jiar 
une  —  avec  tendances  mélancoliques, —) 
(IIhniiy  Damayh),  735. 

Paralytiques  généraux  (Classification 
elinhpie  lies  syndromes  — ((Ingeonieiios), 
1166,  1173. 

- (Iles  troubles  de  la  lecture  et  de 

l'écriture  chez  les  — )  (A.  Jofi.iioy'),  310. 

- (La  ponction  lombaire  chez  les  — ,  sa 

valeur  clinique,  pronostique,  thérapou- 
tiipie,  médico-légale)  (Loris  Ci.eiigieii), 
1005. 

- (Les  enfants  des  — )  (Mai'hice  Sbm- 

l'Eii),  198. 

—  —  (l’résence  d’un  bacille  diphtéro'ide 
dans  les  voies  génito-urinaires  do  —  et  do 
tabétiques)  (K.  KonEiiTsox  et  Douglas 
M,  Rac.),  815. 

Paramnésie  (Phénomènes  do  —  à  pro¬ 
pos  d’un  cas  spécial)  (A.  I.EMAiTKi;),  294. 

Voir  Déjà  vu. 

Paranoïa  (Contribution  à  l’étude  de  la 
— )  (KlllEOMANE),  1167. 

—  (Démence  précoce  paranoïde,  diagnostic 
dill'érentiol  avec  la  — )  (KEniiAN.MNi),  1092. 

—  et  syndromes  paranoïdes  (Moreiiia  et 
Peixo'to),  950. 

—  (La  magie  moderne:  élude  sur  une 
phase  do  la  — )  (Conoli.y  Noiiman),  950. 

—  (Sur  la  — )  (Peucy  Smith),  539. 

—  périndiqne  et  formation  des  idées  para- 
nuïques  (Gieiilicii),  1168. 

Paranoïsme  métaparahjtique  (Encu- 
LKSCO),  950. 

Paraplégie  consécutive  d’une  rachico- 
eaïmsalion  (Wai.theb),  620. 


Paraplégie  (Mal  do  Pott  dorsal  avec  —, 
dissociation  syringomyéli(|ue  et  mal  per¬ 
forant  aux  membres  inférieurs,  compli¬ 
qué  d’atrophie  musculaire  progressive 
et  ai'thropathie  aux  membres  supérieurs) 
(Etïi.xgeii),  1037. 

~  diwloni-eme  (W.  Simi.i.er  et  Wbisen- 
iiuiiG),  186. 

—  —  causée  p.'ir  les  carcinomes  verté¬ 
braux,  la  cai'ie  vertébrale  et  la  névrite 
multiple  (Si'ii.i.Bii  et  WnisE.MiunG),  427. 

—  flasai-spaswtulique.  au  cours  d’un  mal 
de  Pott  dorsal  méconnu  (E.  DuriiÉ  et 
P.  Ca.mls),  762. 

—  flasque  avec  exagération  des  réllexes  et 
trépidation  éjiileptoïde.  .Myélite  Iruns- 
versc.  Examen  hislologiqiie'dc  la  moelle. 
Dégénérations  asconilanlos)  (Lan.nois  et 
PoiioT),  807. 

- (Gompressoin  médullaire  et  myélite; 

paraplégie  spasmodique  suiviede— :  con¬ 
sidérations  pathogéniquos  (SicAiiii),  123. 

—  jinllique  (De  l’inversion  unilatérale  du 
phénomène  dos  orteils  dans  un  cas  do 
— )  (Baiui),  508. 

—  hyxiérique.  (Contribution  à  l’étude  do 
l’hystérie  dans  l’armée,  un  cas  do  — ) 
(Conoh)  1087. 

—  spasmodique  avec'lésions  médullaires  en 
foyer,  sans  dégénérescences  apparente» 
dans  la  moelle,  ni  au-dessus,  ni  au-des¬ 
sous  de  la  lésion  (Gaucklbh  et  Roussy), 
409,  453. 

- (Compression  médullaire  et  myélite; 

—  suivie  de  paraplégie  fiasque  ;  considé¬ 
rations  pathogéniques  (Sicaiid),  123. 

- des  athéromateux)  (E.  Duphé  ct,l.  Le- 

MAIIIB),  701. 

- (sur  la  —  familiale)  (L.  Nbw.maiik)» 

1002. 


—  (Tétanos  à  début  sous  forme  de  —) 
(Nicolas  et  G.  MoUHiyrAxn),  1010. 

K//p/iïtï(i(/ne  (.Srii.i.MAN),  426. 

Pax-aplégies  (Recherche  sur  la  réaction 
au  vaccin  des  membres  normaux  et  pa* 
ralysés  dans  les  hémiplégies  et  les 
(Parhox),  302. 

—  diphtériques  frustes  (Aubeiitin  et  Bauo.'' 
NEix),  427. 

—  paniques  traitées  parle  repos  au  lit  dan» 
le  décubitus  dorsal)  (.Sthomingeh),  62 

—  spasmodiques  (.Sur  une  méthode  de  ti’a'" 
tementde  —  par  des  exercices,  résultat® 
de  40  cas)  (Mauhice  Eaimib),  1049. 

Paraplégique  (Eorme  —  dans  le  tétano» 
chronique)  (Dbmo.ntmehot),  96.  . 

Paraplégiques  spasmodiques  (De 
façon  dont  les  hémiplégiques  et  lo®."^ 
font  volte-face  pendant  la  marcfioi 
(L.-.l.  Kion).  36. 

Parasitilérisme  (Remarques  sur  R’" 
délires  du  —  appuyées  sur  cinq  obser* 
valions)  (Lbiioy),  871. 

Parasitologie  du  cerveau  (V.  Uunzl)> 

Parathyroïde  (Tumeur  de  la  glande  -'t 
(Mac  Cali.um),  594.  .. 

Parathyroïdectomie  (Altérations  o 
système  nerveux  après  la  — )  (C.-K. 

•  (.Mondifications  dans  le  système  nerveo* 
après  la  — )  (Russell),  678, 
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Parathyroïdes  (Lo  traitement  de  l’é- 
elani|)sie  gravidique  par  la  paratliyroï- 
dine  et  considérations  sur  la  pliysiopa- 
ll]ologi('  des  gland('S  — )  (Vassai.b),  1031. 
*^arathyroïdé3  (Propriélés  tiiérapeuti- 
ques  spécifiques  du  sérum  do  sang  d’a- 
nnnaux  immunisés  du  sérum  d’animaux 
tliyro  _)  (Ceni  et  üesta),  323. 
ï^arathyroïdine  (lixpéiiences  thérapeu¬ 
tiques  laites  avec  la—)  (Munaiiox),  1093. 
~  (Le  traitement  do  l’éclampsie  gravidique 
par  la  — ,  et  considérations  sur  la  pliy- 
siopatliologio  des  glandes  parathyroïdes) 
(Vassai.k),  1031. 

*^arkinBon  (Ecriture  dans  la  maladie  de 
-)(nB.Niiî  Lamy),  1226. 
et  sclérodermie  (Ldzzaïo),  333. 

(Etud(!  sur  la  pathogônie  de  la  maladie 
de  -)  (Vai.euv),  333. 

■“  (Les  injections  sous-cutanées  do  scopo- 
laminodans  lamaladic  de — ) (Roussy), 04t. 
(Maladie  do  —  avec  état  parétospasmo- 
dique)  (EÉoroLi.  Levi  et  ’I’aguet),  250. 

"  (Maladie  de  — ;  deux  cas  discutables) 
__^(nAYM0Ni)),  742. 

"  (Maladie  do  —  post-hémiplégiquc)  (Ma- 
^''ÉLiDÉ.s),  332. 

"  (Maladie  de  —  post-infoctiouse  et  fami- 
hale)  (PAri.NIO  l’ENNATO),  1000. 

"  (Maladie  do  — ;  Irombleraent  des  pau- 
P'èrcs,  troui)les  de  la  déglutition  début 
ae  ralToction  par  des  phénomènes  hémi- 
Parétiques  douloureux)  (Biiissaud  et 
MEUiK).  746. 

(Note  sur  la  propulsion  dans  la  maladie 
(Negiio),  618. 

.Joialoi'rhée  dans  la  maladie  de  — ) 
Oatoi.a),  138. 

(Sur  le  traitement  mérlicamenteux  de  la 
«aladio  — )  (Auquiek),  6.46. 

(Syndrome  lahio-glosso-laryngé  dans  la 

^'^kinso^nniênne'tTroin^idemen  t  à  forme 
I  /  .  Hémichorée  avec  ophtalmoplégie. 
pédonculo-protubérantielle)  (Mou- 
t-îfa)’  648. 

rôle  (Sur  les  troubles  do  l’écriture  et  de 
“"i  ainsi  que  sur  les  paralysies  des 
supérieurs  et  inférieurs  provo- 
lÿes  par  les  nerfs  sensibles  de  la  tête) 
0(y,Hn«ANTSCIIITSCH),  977. 

(o,„ a  associés  à  la  —  chez  un  tabétique) 
«-  et  Desqueyiioiix),  1155. 

Bi„,®ables  do  la  —  clioz  les  paralytiques 
(JoFKaoY),  310. 

Ifta  *ysine8  imichiqnes  cnilppliqun  chez 
(StÈttinei.).  339. 

Ocul  (Centres  d’origine  des  nerfs 

^  (E»iB'’"’°teurK  etpathétiques  chez  lo  chien) 
Hemaiua),  ni 

Pawr*9io  menlalf  (l’iiiiiiiiî  .Ianet),  1046. 

la  (Signilicalion  diagnostique  de 

...ds  de  la  pupille  A  la  fermeture 

227. 

v^)  /A"®rherches  sur  l’innervation  de  la 
Péroné'’!!*'’®”  Ghossbh),  585. 

C«)’c6r(fo‘H.r  /tuprrieur  (Le 
ot  lo  — )  (PaEisiG),  27,  58.5. 
datia  II  **  (Mouvements  involontaires 
"jas  do  lésion  du  — )  (Dei.ek- 


Pédonculo  -  protubérantielle  (Trem¬ 
blement  à  forme  parkinsonnienno.  llémi- 
chorée  avec  ophtalmoplégie.  Lésion  — ) 
(Moctieii),  648. 

Pellagre  (Abadie  et  Crenieh  deCardbx  ai.) 
1138.  ^ 

—  avec  rétraction  du  l’aponévrose  pal- 

—  (Contribution  à  l’étude  des  modifica- 
lions  anatomiques  dans  la  — )  (Kot- 
zovski),  593. 

—  et  paraganglinc  Vassale  (Camca.m),  311. 

—  (Examen  du  liipudc  céphalo-rachidien 
dans  la  — )  (Noica),  1006. 

—  (Les  propriétés  palhogénes  de  l’asper- 
gillus  iiigcr  en  rapport  avec  l’étiologie  do 
la—)  (Ceni  et  Resta).  593. 

—  (Note  sur  la  tension  sanguine  dans  la  — ) 
(Paiiiion  et  Ranite.s(;o),  301. 

—  (Observation  sur  l’anatomie  palhologi- 
que  de  la  — )  (Camia  M.),  301. 

—  (Pouvoir  pathogène  de  l’aspergillus 
ochraceus  et  ses  rapports  avec  l’étiologie 
do  la  — )  (Ceni),  1159. 

—  (Sclérose  latérale  familiale  amyotrophi¬ 
que  et —)  (Amando  Testi),  1004. 

Pellagreuse  (Eolie  — )  (Mongeri),  486. 

Pellagreux  (L’élimination  du  bleu  de 
méthylène  par  voie  rénale  chez  les  — ) 
(A.  d'Orméa),  1008. 

Pellagrotyphus  ((Sacconaciii),  393. 

Pendaison  (Aniiié.sic  rétro-antérograde 
consécutive  à  la  — )  (Sériucx  et  .Mkixoti, 
090. 

Pensée  (Tran.smission  de  — )  (Gerald 
Bonnet),  1045. 

Perception  de  la  verltcale  (Influence  de 
la  force  centriluge  sur  la  — )  (Bourdon), 
853. 

—  mloptique  de  la  circulation  sanguine 
(Do  l’importance  dans  l’étude  des  hallu¬ 
cinations  visuelles  de  la  — )  (Pick),  539. 

Périméningés  (Relations  des  espaces  — 
avec  les  lymphatiques  des  fosses  nasales) 
(CuNÉo  et  Marc  André),  1004. 

Périnée  (Localisation  spinale  dos  mus¬ 
cles  du  — )  (Irimesco  et  Paiiiion),  1185. 

Périthéliome  iiifiUré  de  la  substance 
blanche  des  deux  hémisphères  cérébraux 
(Marie  et  Catola),  357. 

Perméabilité  méir'iiqêe  (Sur  la  valeur 
de  la  —  en  neurologie  infantile)  (Ciiu- 
chet),  400. 

Péroné  (Raccourcissement  du  tibia,  ab¬ 
sence  du —,  varus  équin)  (J.  Jiano)^63. 

Péronier  (Un  cas  de  paralysie  me^il- 
leuso  du  nerf  —  d’origine  périphériiÿris) 
(.\ i.i. A  R I a),  533.  V 

Persécutée  (Curieux  collecii  nnisme  et 
moyens  de  protection  chez  une  démente 
-) '(Leroy),  487. 

Persécution  (Délire  de  —  à  trois  avec 
séquestration  volontaire)  (d’Ai.i.oxnes  et 
.Jiiouelier),  601. 

—  (Les  convictions  délirantes  hypocon¬ 
driaques  dans  la  folie  do  la  —  )  (Leroy),  837. 

Personnalité  (Les  régressions  de  la  — 
dans  les  psychonévroscs)  (J.-B  Biivat),  50. 

Pour  infantile [TAovaiova  etCuuciiET),  1168. 

Phénomène  des  nrkils  dans  lasi  arlatine 
(Kinokp),  1119. 
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Phénomène  des  orteils  (De  l’inversion 
unilatérale  du  —  dansuii  cas  de  paraplé¬ 
gie  polti(|ue)  (Baro),  508. 

Voii’  Uéjlc.res. 

—  du  pied  siiulcré  (Signes  réactifs  de  l'in- 
coordinatiiin  motrice;  le  —  et  les  causes 
de  ses  modifications)  (üay),  41. 

Philosophique  (Index  — )  (Vasc.iiide  et 
VON  IliisiiAN),  173,  888. 

Phobie  du  regard  (Rris  v  Matas),  1168. 

—  (Nycto  —  cliez  les  enfants)  (Roiioi.ro 
Senet),  61. 

—  (Observation  cliniiiuo  d’un  cas  rare  de 
— )  (Timpano),  1168. 

—  (Un  cas  do  —  avec  délire  et  ((uitative 
de  meurtre)  (Gafgiias),  1168. 

Phobies  (Origine  organiipic  di’  certaines 
— )  (P.  llAriTE.MUîar;,.  19!). 

—  iii.fuiUilrs  (Mo(is.soi:.s  et  CiirciiiJT),  1168. 

Phosphore  (Piiralysie  produite  |iar  le  — ) 

(ClIAU-MIEIl),  188. 

Phtisique  (Agonie  lucide  terminant  an 
bout  cl’iin  an,  cbez  une  — ,  un  accès  de 
mélancolie  avec  catatonie  consécutif  au 
rliuinaüsine  et  à  la  cborée)  (Aciiaud  et 
PoissEAi  ),  544. 

Physiologie  (/(iHc/vdc  (lissai  de  — )  (Lof;ii), 


Physiologiques  (L(!S  coefficients  —  du 
])laisir  cl  de  la  joie  d’unie  idiote)  (Va.s- 
ciiiiiB  et  Uahï),  694. 

Physiopathologie  cliiiùiur  des  centres 
psycbi(|ues)  (J.  Grasset),  173. 

Physique  bioliiyique  (G:  Wei.ss),  84. 

Pie-mère  cérébrale  (Nodules  fibreux  dans 
la  — .  simulant  les  lésions  de  la  méningite 
tul)erculeuse)  (Cari,  D.  Camp),  1006. 

Pied  bol  paratyluiui',  guérison  par  dé¬ 
doublement  de  la,  greffe  anastomotique 
musculo-lendineusc)  (Pérairej,  1052. 

—  bol  talus  vaUjus  (.Malformations  dos 
membres  inférieurs  cbez  un  nouveau- 
né  débile)  (MAviiRiiïR  et  Lemeland), 
1145. 

—  soulevé  (Signes  réactifs  de  l'incoordina¬ 
tion  motiico,  phénomène  du  —  et  les 
causes  de  scs  modifications)  (Gay),  41. 

—  tabétique  (A  propos  d’un  cas  de  —  étu¬ 
dié  A  l’aide  des  rayons  de  Roentgen) 
(Giuseppe  Hisverino),  1030. 

—  —  (Contribution  à  la  pathologie  et  à 
riiistologio  du  — )  (II.  Idei.soh.n),  935. 

- (tin  cas  d'arthropathie  tabétique,  — ) 

(Sciieiiier),  936. 

Pieds  (Quelques  faits  lératologiques  con¬ 
cernant  les  — )(Mariani  et  .Ma.smm),  394. 

—  bols  opérés  par  la  méthode  l’helps-Kir- 
inisson)  (Monniisr),  1052. 

Pigment  jaune  des  cellules  nerveuses 

Pigmentation  (Maladie  de  Rccklinghati- 
sen  avec  —  des  muqueuses)  (Oüiio),412, 
456. 

Pigments  biliaires  dans  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  après  suppression  phy¬ 
siologique  dos  plexus  choroïdes  iDucrot 
et  Gautrei.et),  400. 

- (Teneur  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  en  pigments  biliaires  dans  les  ictè¬ 
res  choluriques)  (Cii.  Mo.nrour),  44. 

Pituitaire  (Sur  riiypertrophio  de  la 


glande  —  consécutive  à  la  castration): 
(UmiiERAj,  1032. 

Voir  Hiipopliyse, 

Plaie  cérébrale  par  arme  4  fou  (Otto- 
Vkrarutii),  224. 

Plaisir  (Les  coefficients  physiologiques 
du  —  et  de  la  joie  d’une  idiote)  (Vas- 
ciimE  et  Lahy),  694. 

Pleurésie  sèche  (Novrilo  du  cubital  gau- 
clie  consécutive  à  une  —  du  même  côté) 
(Roiiyisr),  533. 

Plèvre  (Inégalité  pupillaire  dans  les  mS' 

'  '■  s  du  poumon  et  de  la — )  (F.  Dehe- 
),  226. 

Plexus  brachial  et  son  architecture  (CK* 
Via.nnay),  720. 

- (De  l’hémiatrophie  faciale  dans  les 

paralysies  du — )  (Tournaire),  1011. 

—  -  (Les  paralysies  du  -)  (Grenet),  024- 

- (Morpliologde  et  constitution  du 

chez  le  nouveau-né)  (Porot),  852. 

- (Paralysies  radiculaires  obstétricale» 

du— )  (llAimi  Y).  938, 

—  choroïdes  (Cholestéatome  vasculaire  des 
venlrieiiles  latéraux  du  cerveau) 
Cartiiy),  929. 

- (Présence  des  pigments  biliaires  daO» 

le  liquide  cèplialo-rachidion  après  sup' 
pression  physiologique  des  — )  (Ducae* 

- (Tulierculose  des  —  et  forme  conLO': 

teuse  de  la  méningite  tuberculeuse) 
(Loeper),  1230. 

- (Tumeur  épithéliale  du  nerf 

oculaire  commun  ayant  iiuur  origine  le 
— )  (Marciianu,.  399.  ,  , 

—  nerveux  post  ganglionnaire  (Sur  J® 
fibres  commissurales  entfe  les  epP  gj 
nerveuses  ayant  la  mémo  fonction  . 
situées  dans  le  ganglion  sympathique  - 
sur  la  fonction  du  — j  (J.  Lanouey),  • 

—  solaires  (Dix  —  d’infectés  lyphoïdiqU®  ; 
varioleux,  pneurtiococciqucs,  strepto® 
ciques)  (Laionei.-Lavastine),  428. 

- (Note  sur  les  cellules  nerveuses  uUg_ 

de  lagrcnouille)(LAiuNEi.-LAVASTi.NE)>“,.. 

Plongeurs  (La  maladie  des  — 
myélie  des  scaphandriers)  (ho'uiET), ’e  a. 

Pneumocoque  (Addition  de  sels  d® 
cium  au  bouillon  nutritif.  Une  uie^ 
facile  pour  faire  pousser  le  — ,  le 
goco(|ue  et  d’autres  bactéries)  (BouP 
51  d-  ,  i-fl  du  • 

Pneumogastrique  (Action  md*'’ et 
-  sur  la  vésicule  biliaire)  (CounTéP» 

Gi  yon>,  521.  .  .-atbP' 

Pneumogastriques  (Section 
raciquo  des  —  chez  le  chien,  pUL. 
abdominaloj  (Froin  et  I’ozerski),  »  j,|e9 

Pneumonie  du  sommet 
ociilo-pupillaires  dans  la  —)  (‘  * 

«82.  „Acutiy®' 

—  (Névrite  du  cubital  gauche  cons 

à  une  —  et  ii  une  pleurésie  secn 
même  côté)  (Roi  yer),  533. 

d’aphasie  et  dhi-w*^^ 

_ toires  dans  la  convale»® 

_  -)  (AnTONIN),  524. 

-  (Un  cas  de  gangrène 
membres  après  une  — )  (W.beh"” 
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Pneumonique  (Hémiplégie  d’un 
(Fédéli),  803. 

Poils  (Elude  des  voies  conductrices  de  la 
sensibilité  des  — )  Tchoudnovsky),  725. 
Polioencéphalite  (Pronostic  de  la  - 
supérieure  aigue  hémorragique  de  Wer- 
niçke)  (Spielmeyeti),  37. 

~~  aiguë iufnnlile  combinéo  à  une  poliomyé- 
-jUte  antérifiire  aiguë  (Négro),  618. 
Poliomyélite  anUrüxire  aigue  (Contribu- 
lion  à  l'étude  de  la  — )  (Iîaumann),  1082. 

,  formation  de  cavités  médullaires 
(Ceni),  335. 

"  (Opbtalmoplégio  nucléaire  et  - 
(Klippel),  348. 

"  aiguë  de  l'enfance  (Du  type  radiculaire 
supérieur  de  l’atrophie  musculaire  dans 
la— )  (M"«  Fiiima  Gohomïz),  1082. 

"  simulant  la  myopathie  (Italo  Rossi), 
210,  259. 

"  aiguë  chez  un  nduKc  (Fi.ati.ey),  335. 

"  —  de  VaduUe  (Mouva.n),  1082. 

"  —  de  l’adulte  avec  lésions  médullaires 
297^*^^®*'^  (A.  Lphii  et  S.  A.  R.  Wilson), 

"  .—  combinée  à  une  poliocncéphalito 
aiguë  infantile  (Néiiro),  618. 
postérieure  aiguë  (Du  zona,  — )  (I.m; 
u^aNs),  976. 

otychlorurie  (Polyuiie  hystcriqiio 
CWiDAi.,  Lemieiuie  et  Digle),  626. 
?,fyclonua  infecUeiix,  contribution  à 
fc'^lude  dos  myoclonies.  (.1.  Vai.oiuia),  307. 

T^ydactylie  (Contribution  à  l’étude  de 
Poil"*  (AniiiEN  Duppn).  890. 

.tiakiuries  (Do.s  —  et  leur  traitement 
j,“'ectriquo)  (CouiiTADE),  1094. 

(fynévrite  au  cours  d’un  cancer  inl 
J'Oal  (iiisNiii  Lamy),  1225. 

486**^  psychose  de  Kor.sakoff  (Gasparini), 

^'^aolique  (Diagnostic;  psychose  poly- 

(De  l’exagération  des  ré- 
^‘,®aes  dans  les  — )  (Inqbi.iians),  939. 

Oii  A  ®  c^’lllQuc  sur  l’évolution  des  — . 
II.''®®’  pronostic,  terminaison)  (Lon- 
J®*bt),428. 

dio  *  indications  du  massage  mélho- 
do«  ®  '^ans  le  trailcinent  des  névrites  et 
"  IR.  (K"uinwv),  983. 

cbQj  ''Critique  (Dans  un  cas  de  psy- 
Vsiw?  avec  examen  des  centres  nér- 

^  (Sv  Marinesco  et  Minea),  782. 

'’anie  —  suivi  d’un  syndrome  de 
apn»  combinée  de  la  moelle  ;  guérison 
"1®  6t  momentanée,  rechute) 
l'oF^^Yot  Mallolsei,),  114. 

•n^;5  .  ®1'  éliminations  urinaires  dans  la 
Ooiio'*®'*'®  cérébro-spinale  (LœpEii  et 

"  CÎa'-'.”''  ‘‘80. 

■"  (C.  Zamfiiiesco),  195. 

,^Di(j®‘,Polychlorurie  (Widai,,  LEMiEnnEet 

"  dan  lombaire  (Application  de  la 
v.^*sing*  g® ‘“"ccurs  du  cerveau)  (Ernest 

(Ma»?»®®  1®®  aliénés;  albumodiagnostic 
''"(On.*'  .Y'O'-let),  870. 

'contribution  à  l’étude  de  la  -  dans 


différents  processus  méningés)  (Ch  Ma¬ 
thieu),  1006. 

Ponction  lombaire  dans  la  coqueluche  à 
forme  grave  convulsive  (Bertolotti),  684. 

- dans  l’éclampsie  (Bar  et  Leoheux') 

1005.  ■ 

—  —  dans  un  cas  d’idiotie  avec  convulsions) 
(Prosper  Merlin  et  Albert  Devaux),  1014. 

- (De  la  —  dans  les  tumeurs  cérébrales) 

(11.  Moiniirot),  896. 

- -  (Gliomo  volumineux  du  lobe  frontal 

gauclie;  destruction  presque  complète  de 
la  troisième  frontale;  absence  complète 
do  phénomènes  moteurs  et  d’aphasie; 
oedème  papillaire  do  l’œil  droit;  vision 
diminuée;  amélioration  par  la — )  (Char¬ 
cot  et  Bancel),  897. 

—  —  (llématorachis  sus-durc-mérion.  Au- 

;  tomate)  (Gaussel),  456. 

r*r,'’rv-’ (Hémorragie  méningée  sous-aracb- 

jBlôj'dienne.  —  Guérison)  (Braillon),  481. 

- (La  —  chez  les  paraly  tii|ues  généraux  ; 

sa  valeur  clinique,  pronostique,  théra¬ 
peutique,  médico-légale)  (Louis  Clercier), 
1005. 

—  —  (Méningite  cérébro-spinale:  liquide 
céphalo-racliidien  purulent  ;  guérison 
parfaite;  (Acatston),  482. 

—  —  (Névralgie  du  trijumeau  et  — )  (Sr 
cari.),  681. 

- sa  valeur  dans  le  diagnostic  et  dans 

le  traitement  (Cook),  684. 

- (Valeur  diagnostique  do  la  —  dans 

qmdqui's  maladies  des  enfants)  (Zam- 
BELi.i  G.),  299. 

Populaires  (Maladies  — ;  maladies  véné¬ 
riennes,  alcooliques,  tul.erculose.  Etude 
médico-sociale)  (Louis  Rénon),  217. 

Porencéphalie  (Trois  cas  de  — )  (L.  .Mes- 

Possession  démaniaque  (Récentes  con¬ 
ceptions  do  l’hystérie  et  do  la  suggestion 
à  propos  d’une  endémie  de  — )  (Uiio  (Îer- 
I.ETTI),  234. 

Pott  (A  propos  du  traitement  mercuriel 
du  mal  de  — )  (Sii.vestri),  488. 

—  (Mal  de  — dorsal  avec  paraplégie,  disso¬ 
ciation  syringomyélique  et  mal  perforant 
aux  moihbrcs  inférieurs,  compliqué  d’a¬ 
trophie  musculaire  progressive  et  d’ar- 
thropatiiie  aux  membres  supérieurs)  (Et- 
TINIiER),  1037. 

—  (Paraplégie  spasmodique  au  cours  d’un 
mal  do  —  dorsal  méconnu)  (E.  Durré  et 
P.  Camus),  762. 

Pottique  (De  l’inversion  unilatérale  du 
phénomène  des  orteils  dans  un  cas  do 
paraplégie  — )  (BARn),  508. 

Pottiques  (Paraplégies  —  traitées  j.ar  le 
repos  au  lit  dans  le  décubitus  dorsal) 
(Strominiier),  62. 

Pouls  (Accélération  et  ralentissement  du 
—  par  numération  accélérée  et  ralentie  é 
haute  voix)  (Bernheim),  290. 

—  chez  les  aliénés  (Roxo),  341. 

—  (Etudes  concernant  Tinlluenee  du  sys¬ 
tème  nerveux  sur  le  — .  Causes  du  chan¬ 
gement  de  la  fréquence  du  pouls  dans  la 
respiration)  (Vei.ich),  679. 

—  (La  musique  comme  traitement  de  l’ir¬ 
régularité  du  — )  (Cutter),  488. 
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IICGIA),  1131. 


-  permanci 

- (De'iiove)’,  399.  ' 

- ,  ))atliogéMie  (Medea),  399. 

- (Etiologie)  ((iiiEi’vE),  1131. 
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—  (Essai  sur  la  patliogr-  -" 
maladie  de  .Stokes-Adams  )  (G. 

ri'itation  du  vague 


(Eoii 


ti  (Inégalité  pupillaire  dans  Tes 
es  du  —  et  do  fa  plèvre)  (F.  Desié- 


Poumon 

maladicB  i 
iiANi),  226. 

Précis  do  physique  biologique  (G.  Weiss), 
84. 

—  do  psychiatrie  (HÉiiis),  1141. 

—  dos  accidents  du  travail.  Médecine 
légale,  .lurisprudence .  (Oi.i.ive,  Le  Mei- 
e.N'AN,  ArniNEAr),  327. 

Prédisposés  (Accidents  nerveux  consé¬ 
cutifs  aux  traumatismes  chez  les  — ) 
(Henui  Gavot).  102. 

Prédisposition  en  étiologie  mentale 
(MAnANllON  DE  Montyei,),  737. 

Pression  ttrUrielle  (Sclérose  de  l’oreille, 
ses  rapports  avec  la  — ,  la  pression 
labyrinthi([ue,  la  pression  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien)  (Georges  Maiipetit),  804. 

—  harnmHrique  (Altérations  du  système 
nerveux  àla  suilodu  changement  brusque 
do  la  — )  (H.-l>.  Lie),  903. 

—  sani/uine  dans  les  états  psychopathiques 
(Ai.ïeii),  1164. 

Prison  (Troubles  mentaux  et  maladies 
mentales  dans  une  — )  (Wii.i,ia.m  Cotton), 
983. 

—  (La  lolio  dans  les  — .  Création  d’un  ser¬ 
vice  do  médecine  mentale)  (Pactet),  982. 

Processus  généraux  (Les  — )  (Ciiante- 
MESSE  et  PODWVSSOTSKV),  413. 

—  morbides  (L'iniluenco  du  système  ner¬ 
veux  sur  la  localisation  des  — )  (C. 
I’aiiiion  et  M.  Goi.dsïei.n),  34. 

Prodromes  des  psychoses  et  leur  signifi¬ 
cation  (Ci.oi  sto.n).  537. 

Prognatisme  inférieur  (Du  — )  (Galippe), 
1088. 

Projection  (Recherches  sur  les  faisceaux 
cérébraux  et  sur  les  résultats  de  l’excita¬ 
tion  corticale  après  disparition  de  divers 
faisceaux  de  — )  (Probst),  1076. 

Prolongements  prolonlaimiquet  (Colora¬ 
tions  des  —  des  cellules  nerveuses  à 
l’aide  du  bleu  de  méthylène)  (Soukanokf), 
1079. 

- de  lacellule  nerveuse(0.  Fbagnito),  176. 

Propulsion  (Note  sur  le  phénomène  delà 
— )  (Roxcoho.m).  618. 

Prostate  (Nerfs  de  la  — ;  fibres  à  myéline 
directes)  (Gentks),  29. 


Protubérance  (Hémiplégie  droite  avec 
participation  du  facial.  Hémianesthésie 
gauche  avec  participation  du  trijumeau. 
Myosis  bulbaire  droit.  Myoclonie.  Lésion 
organique  de  la  — )  (Mos.xy  et  MAi.i.oizED)f 
347. 

(Paralysie  des  deux  liémioculomoleurs, 
abolition  des  mouvements  de  latéralité  a 
droite  et  à  gaucho,  tubercule  de  la  —) 
69,  134. 

Protu^^^^^^^BParalysie  alterne  mo- 
trice.^^l^^^Vt  vasomotrice  avec 
hémiasjTl^^^^Brigino  huibo  --)  (Sot" 
odes),  541.  ,  „ 

Psammome  latent  do  la  base  du  crâne 
chez  une  épileptique  (Maiiciiand),  417. 

- do  la  dure-mère  (Mahgiia.nd),  417. 

Pseudo-bulbaire  (Forme  —  de  la  sclé¬ 
rosé  en  plaques  (H.  Claude),  438.  .  . 

—  —  (Paralysie  — ;  conservation  relative 
dos  facultés  intellectuelles;  quatre 
d’hémorragie  et  de  ramollissement  dan 
l’hémisphère  gaucho,  foyers  lacunaire» 
dans  rhémisphero  droit)  (.1.  Charpentibb)' 
226. 

- (Paralysie  —,  trois  cas  avec  autopsw 

(F.-H.  Weiseniiurg),  803. 

Pseudomélie  paresthésique  comme  eyneP 
tome  de  la  lésion  intracrânienne  dnne 
région  du  noyau  lenticulaire)  (Bech»® 
iiEw),  998. 

Pseudosclérose  (La  maladie  de  We» 
phal-Strümpell,  son  type  WestphaL 
— ;  son  type  Stri'impell,  dit  sclérose  0> 
fuse)  (Redizzi),  903.  .  .. 

Pseudo-paralysie  générale  diabém 
(JosEi'ii  Ingegnieros),  709. 
Pseudo-tumeur  (Sur  des  cas  peesem* 
le  syndrome  d’une  tumeur  cérébrale  t 
minée  par  la  guérison.  Sur  les 
tels  do  -  cérébrale  avec  autopsie) 
Nonne),  897.  „ 

Psychasthénique  (Anorexie  — ) 

—  (Stosobasophobie  chez  un  —  tobof®“, 
leux  atteint  de  myopathie)! (Ravm® 

*65.1  ,  -ga. 

—  (La  détresse  des  — )  (HAiiTEXiiEno).  ", 
Psychiatrie  (Précis  de  — )  (Régis), 

—  (Zones  de  Mead  et  leur  importaiic 

— )  (A.  Pick),  236.  ,  ..-jut 

Psychiatrique  (Du  bleu  do  méthy  6““^) 
de  son  application  dans  la  pralifi“'’ 
(Rappoi  ohïe),  913.  ,  gSL 

—  (Expertise  —  dans  l’armée)  (R®n'®'’AaiiS 
Psychique  (De  Télément  psychique 

les  surdités)  (Boiji.ay),  34. 

—  (Hypersécrétion  intestinale  muco  b 
reuse  d’origine  — )  (Froussard),  620. 

—  (Principes  du  traitement  — )  (R“®„neiioli 
Psychiques  (Désordres  —  en  con 

avec  la  maladie  do  Recklinghausen  t 
SEI.ME),  942.  .i-nse  ®' 

—  (Des  troubles  —  dans  la  acléfO 

plaques)  (A.  Geay),  900.  . 

—  (Durée  dos  actes  —  élémentaires  c 

aliénés)  (Hoxo),  341.  , 

—  (Etude  des  troubles  —  dans  le 

(Ahbace  Piéri),  738.  F. 

—  (Histoire  de  la  dégénérescenc 
myopsychies  de  JoCfroy  ou  associ 
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fie  troubles  musculaiTos  et  des  troubles 
-){VrurAs),  61. 

“sychiquealPlan  d’une  pliysiopatbologio 
cliniipio  dos  centres — )  (Ijuassut),  IW. 

—  (Probléinc  des  localisations  —  dans  le 
cerveau)  (,I.  Gha.ssut),  91. 
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^u^rre  russo-japonaise)  (Ciiaïkewitcii), 

"  (Troubles  —  eboz  les  béiniplégiiiues 

oi|ganiiiues  internés)  (Bi . ' 

"  (Troubles  —  dans  l’j 
•■opi.-),  738, 

~'„(Troubles  —  et  otopatliicsr (Vittohio 
^Grazzi),  740. 

^Byehoesthésiomètre  ((1.  Coli  cci),  35, 
*^sychologie  do  Tliallucination  (Stod- 

BAIIT),  .'i/iO. 

"  des  jeux  (Henri  Piébonj,  54. 

d’uno  forme  particulière  d’intoxication 
pathologique  (A.  Pick),  816. 

^  (Recherches  de  —  scolaire  et  jiédago- 
^Sique)  (Hunui  Pibron),  308. 

ethnique  (L'amoui'  et  la  rnort  dans  la 
psychologie  calabraise.  Essai  de  — ) 
JRiaxciii),  .345. 

■"  ^^périmenlnle  (Application  de  la  mè- 
Riode  d’observation  directe  en  — )  (Laiiy 
J  -M.),  308. 

''  Scolaire  et  pédagogique  (Les  recherches 
Qe  — )  (PiKiioN),  911. 

*^8yçhologique  (Étude  —  d’un  cas  de 
Oeiire  des  grandeurs)  (Martin).  949. 
(Etude  —  sur  la  stéréotypie)  (Gabriel 
Dao.MARi)),  54. 

(fcéjum.s  sur  l’hérédité  — ;  génie,  cri- 
pffllnalité,  folie)  (N. -R.  h’Alfon.so),  56, 
■ychonévroses  (La  régression  de  la 
P^rsonnalilédans  les—)  (J. -B.  Blvat),56. 
Jiraitemcnt  moral  dans  les  — )  (lUy- 
jSiîAuj,  238. 

Wehopathes  (Empreintes  digitales  chez 
.J®s  --)  (Eéré),  1163. 

(Ess  asiles  spéciaux  pour  les  condamnés 
Jj'snés  et  les  —  dangereux)  (Sériei.x), 

^îy^liopathie  (Ectopie  rénale  et  —,  in- 
jgj^Rons  oiiératoires)  (Lucien  PkToué), 
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^.J“8ulior  surune  base— )(GnoiiMANN),  196. 

'  D?,®®°Patiques  (De  la  pression  san- 
dans  certains  états  — )  (Ai.ter), 

*?5^opathologie  (Valeur  do  la  —  en 

aji^^copologie  criminelle)  (Incecnieros), 


la  >r7~i'“y8iologie  des  phénomènc.s  de 
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embarras  gastrique,  alitement, 
salins,  guérison  rapide  (Dou- 
..^«asNTK),  692. 

histologique  de  cinq  cas  de 
■V.  .^(Obroubaix),  237. 

(eptim  ®nto-intoxication  chez  une  édi- 
foaetU®  ans  à  la  suite  de  troubles 
digestif  (Doutre- 


Psychose  de  Konakuff  et  polynévrite 
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—  poli/nérritique  (Deux  eas  de  —  avec  exa¬ 
men  des  centres  nerveux)  (G.  Marinesco 
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— )  (F.  Pascal),  45. 

Psychoses  (Contribution  à  l'urologio  cli¬ 
nique  dans  les  maladies  mentales;  les 
coellicieiits  urinaires,  leur  valeur  dans 
les  psychoses)  (.Iosei'h  Ai.icot),  57. 

—  (Les  prodromes  des  —  et  leur  significa¬ 
tion)  (Ci.oesTox),  537. 

—  (Présentation  de  trois  malades  atleintes 
de  —  et  guéries  rapidement  il  la  suite 
d’une  intervention)  (Picqué),  693. 

de  étiologique  de  la  syphilis  dans 
-)  (Marciiam,),737. 
la  valeur  du  traitement  chirurgical 
-)  (IIeb.mkes),  344. 

^^(Sur  les  —  après  l’opération  oculaire) 
(Lapinskv),  981. 

—  céphalalgiques  (Consicliü),  692. 

—  d’aulo- intox kalion  (Meyer),  59. 
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—  puerpérales  et  processus  d'auto-intoxi- 
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Psychothérapie  (Dubois),  63. 

—  (Gastrite  hystérique  traitée  par  la  — ) 
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—  (La  — )  (GRA.SSET),  1196. 

—  (Les  agenls  physiques  et  la  — )  (Dubois), 
604, 

Psychothérapique  (Traitement  —  de  la 
morphinomanie,  méthode  de  Jotfroy) 
(Kiiiivï),  1050. 

Puberté  (La  —  et  l’adolescenco  dans 
leur  rapiiort  avec  Tétiologio  del’i’pilepsie) 
(Wii.LiA.vi  Spratlino),  980'. 

—  (Sur  le  labes  et  la  paralysie  tabétique 
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Puérilisme  démentiel  sénile  (Ernest  Du- 
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Bloch),  1161. 
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d’auto-intoxication)  (Roger  Dupouy),  105. 

Pupillaire  (Contribution  â  la  connais¬ 
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(Friedlaender  et  Kemper),  899. 
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uANi  et  Ucoi.otti),  39,  399. 
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de  — )  (A.  Thomas),  917. 

Purpura  (Contribution  à  l’étude  du  — ) 
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RICHE),  693. 

Pyramidal  (Affections  du  système  — , 
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laire  dans  le  membre  supérieur  avec 
tbormoanesthésie  croisée,  (lontribution  à 
l’étude  dos  connexions  du  faisceau  pyra¬ 
midal  avec  les  segments  médullaires, 
étudodemouvonionts  rélloxos  spéciaux  de 
la  mnin)(rtAYMo.M.  il  Gcillain),  697,  762. 

—  (Sur  la  situalion  occupée  dans  le  fais¬ 
ceau  pyramidal  par  les  libres  destinées  à 
l'innervation  des  membres  inférieurs) 


Pyramidaux  (Dégénération  primaire  des 
raiscoaux  —,  étude  do  huit  cas  avec 
autopsie)  (William  G.  SriLLEii),  1003. 

Pyramidon  (Lruption  papuleuse  pro¬ 
duite  par  le  — )  (^mi  uiesco),  63. 

Pyridine  (Réticulum  librillRiro  endocel- 
lulùire  et  cvlindraxo  do  la  cellule  ner¬ 
veuse  des  vertébrés:  dilférentes  mé¬ 
thodes  do  coloration  élective  du  réticulum 
endocellulairi'  et  du  réticulum  périphé- 
riiiuc  basées  sur  l’action  de  la  —  sur  le 
tissu  nerveux)  (Artiro  Donaogio),  85. 


Q 

Queue  de  cheval  (Laminectomie  de  la 
troisième  et  de  la  quatrième  vertèbre 
lombaire  pour  lésion  de  la  — )  (Robert» 
Alessandri),  1004. 

- (Syndrome  du  ci'me  médullaire  et  dê 

la  queue  de  cheval  (A.  Goimox),  42. 

Quincke  (Do  l’œdèmo  aigu  angioneuro¬ 
tique  ou  maladie  de  — )  (Zilocchi)i 
1041. 

—  (La  maladie  de  —,  mdéme  aigu  angio¬ 
neurotique)  (Armand  et  Sarvonat),  68o. 

—  (l’atbogénie  dos  œdèmes  d’origine  ner¬ 
veuse,  urticaire,  oedème  de  — ,  troph®' 
dème)  (Valorra),  373. 

Quinique  (Amblyopie  — )  (Reina),587. 


Rabelais  clinicien  (Mollet),  603.  '  , 

Rabique  (Contribution  k  l’étude  de  1“ 
toxine  — )  (Reinlinüer),  684.  , 

Rachicocaïnisation  (Paraplégie  conse¬ 
cutive  à  une  — )  (Walther),  620. 
Rachidienne  (Analgésie  chirurgicale 
'  I  voie  — )  (Antoine-Charles  GénoVM’ 


Rachis  (Douleurs  du  —  en  relation  ave 
les  douleurs  de  diverses  régions  n 
corps)  (SlIADWELL),  33. 


—  Sur  la  lésion  du  —  dans  le  tabes 
_sal_)  (KouciiEEr),  727.  934. 


sai)  IIVOUCHUI'I'L  la;,  vot.  ti, 

Rachistovaïnisation  (Anesthésie  e®j, 
rurgicale  par  injection  soiis-aracnn 


rurgicale  par  injection  soiis-aracnw  . 
dienne  de  stovaïno,  — )  (L.  KENiiiRin’ 

R.  BEnTiiAU.x).  203.  '  i 

—  (Cent  quarante  nouveaux  cas  de 
(Keniiiriuy  et  V.  Burgaud),  819. 


(RENIIIRIUY  et  V.  BURGAUD),  S19.  .  g, 

Rachitiques  (Nains  achondroplasiq" 
et  nains  — )  (Durante),  942.  ,  jj. 

Racine  poslmeiire  (Sur  ia  vaieur 
gique  différente  do  la  —  et  du  n®".gg), 
sitif  périphérique)  (Georges  KosT 


Radines  (Sur  le  syndrome  abdo® 
dans  les  affections  de  la  partie  .; 

rieure  do  la  moelle  dorsale,  de  ses 
de  ses  nerfs)  (II.  ürrBNiiEiM),  979.  | 

—  (Sur  les  effets  consécutifs  aux  j.  '  jj 

combinées  des  —  de  la  moelle)  (Mi"  -  j 
ZI.M  et  POLIMANTI),  329.  *„„u®^ 

—  Mrvicalex  (Un  cas  do  distension 

tique  des  —  inférieures,  avec  W 

sur  quelques  états  similairos  ®  cj» 
mécanisme  de  ieiir  production)  (1’®» 

Mort),  1037,  ,„mia“*V 

—  médullairex  (Recborchcs  anatonJ^jj) 

après  section  dos  -  chez  lo 
(Bikeles),  220.  ,  .  .„„aili^ 

—  potlérimns  (litiide  du  trajet  ® 
dullaire  do  certaines  — )  (FrohlicH)- 

—  (Sur  la  présence  do  fibres  etferentes 

les  —  et  sur  l'origine  des 
motrices  qui  s’y  trouvent)  (s®  ^ 

(Dégénérations 
expérimentales  après 
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étudiées  par  la  méthode  de  Donaggio 
pour  les  dégénéralioiis  (Lug  ato),  3:àa. 
«adial  (L’action  du  muscle  court  supi¬ 
nateur  dans  la  paralysie  du  nerf  — . 
Pa,tliogénie  d’une  paralysie  radiale  incom¬ 
plète  cliez  un  chef  d’oréliestrc)  (Guili. 
et  COURTELLEMONT),  401. 

(Névrite  du  —  d’origine  gonococcique) 
(Acchioté),  1123. 

““  (Paralysie  du  nerf  —  et  accident  du  tra¬ 
vail)  (Berger),  1082. 

^  (Paralysies  du  —  par  compression  c 
triciellé)  (Bauüesco),  44. 

(Plaies  du  nerf  —  au  tiers  supérieur  de 
avant-bras)  (Leremdoure),  1084. 
••'adiations  optiques  (Sur  la  myélinisa¬ 
tion  des  circonvolutions  centrales  et  des 
J.'  et  olfactives)  (IIosel),  27. 
“adiculairo  (Doux  cas  do  jiurpura  à 
topographie  — )  (Armaxd-Delili.e),  77S. 
(Du  type  supérieur  de  l'atrophie  mus- 
oulaire  dans  la  poliomyélite  aiguë  de 
^‘enfance)  (Mlle  Frima  (ioRovrrz),  1082. 

''  (Hémiplégie  spinale  à  topographie  radi- 
oulaire  dans  le  membre  supérieur,  con- 
aécutive  à  une  héinatornyélie  spon- 
^tanée)  (Dejerine  et  Guckler),  313,  350. 
''  (Ma,ladie  xle  Raynaud,  troubles  de  la 
^onsibilité  à  topographie  — ,  pseudo- 
niétauiérique)  (Mirai.lié),  564. 
YParalysie  —  cervico-brachiale  d’origine 
traumaticiue  avec  atrophie  du  trapé/o  — ) 
Lbenhari)  et  Norero),  763. 

•  O  C'ti'ioe  —  unilatérale)  (Lortat-Jacor 

■^«culite  subaiquë,  syndrome  polyné- 
Vfitique  suivi  dSin  syndrome  de  sclé- 
ose  combinée  de  la  moelle  ;  guérison 
apparente  et  inomentanée,  rechute. 
.jJMosnv  et  Malloizei,),  114. 

^dioactives  (Action  aualgésiante  des 
^"bslances  — )  (A.  Darier),  223. 
^dlographie  et  extraction  des  balles 
/?8ées  dans  le  crâne  ou  dans  la  face 
Mauclaire),  819. 

^“tographique  (Mutisme  hystérique 
KOéri  par  suggestion  au  cours  d’un  exa- 
Ï^?®n-)(A.  Bécléré),195. 

(ijtoscopie,  localisation  des  projectiles 
^‘■  Poirier  de  Clisson),  64. 
f^tun  (Encore  sur  le  traitement  de  la 
ttvec  les  rayons  du  —  et  sur  le  mé- 
oie,  leur' action)  (Tizzom  et  Bon- 

J'ovanni),  1171. 

'«(ntre  e'xophtalmique  réduit  par  le 

(Absence  congénitale  du  — ) 
•<s'i'<’'ONELLI),  616. 

té»?/’  H**  d’absence  congénitale  bila> 
-)  (A.ntonei.li),  394. 
ave»  (*‘ncorc  sur  le  traitement  de  la  — 
■  cani»’®®  l’ayons  du  radium  et  sur  le  mé- 
Oiftv.  ®  ‘^®  *®ii‘’  action)  (Tizzo.xi  et  Bo.x- 

71  • 

•^(Lg® ‘,"(®®tie"se  (Pierret),  869. 

Vea  ‘''liions  du  réticule  des  cellules  ner- 
Sftêe  dans  la  — i  /fUjAr,  et  Gahcia), 


i  dans  la  —)'  (Caj, 
dêH®“  ‘■''«licrches 


l’agent  spécifique 

‘Uvoh 

''eues  recherches  sur  les  corps  de 
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Negri  en  rapport  avec  l’étiologie  de  la 
— )  (d’AHATo),  483. 

Ra^e  (Quelq^ues  questions  relatives  à  la  — ) 

—  une  observation  (Hempellmann).  1158. 

—  humaine  (Un  cas  de  —  par  lèchement 
sans  morsure  de  la  peau  — )  (Leclerc  et 
Sarvon.nat),  730. 

—  paraUjlique  (Un  cas  de  —  à  syndrome 
bulbaire)  (Paolo  Galli),  1009. 

Raideur  juvénile  (Mme  Nageotte-Wilbou- 
chewitch),  905. 

Ralentissement  du  pouls  dû  à  l’aspi¬ 
rine  (David),  177. 

—  mental  et  les  troubles  de  l’évocation 
des  idées  chez  les  mélancoliques  (Masse- 
LON),  199. 

Ramollissement  (Paralysie  pseudo-bul¬ 
baire.  Conservation  relative  dos  facultés 
intellectuelles  ;  quatre  foyers  d’hémor¬ 
ragie  et  de  —  dans  l’hémisphère  gauche, 
foyers  lacunaires  dans  l’hémisphère 
droit  (J.  Charpentier),  226. 

—  cérébral  (Dysarthrio  linguale  intormit- 
tenlo  en  tant  que  signe  précurseur  du 
— )  (M.  Huyghe),  36,  422,  524. 

—  de  la  moelle  épinière  (Stanilovsky).  1038. 

—  hémorragique  cortical  (Apoplexie  par  — 
du  cervelet  avec  phénomène  de  Babinski 
bilatéral  (H.  Lamy),  756. 

Ramon  y  Cajal  (Méthode  de  —  appli¬ 
quée  à  l’étude  des  nerfs  périphériques 
dans  la  névrite  parenchymateuse  dégé¬ 
nérative)  (Eugenio  Médéa),  263. 

Raynaud  (Contribulion  à  l’étude  de  la 
gangrène  symétrique  des  extrémités,  ma¬ 
ladie  de  Maurice  Raynaud  chez  les  en¬ 
fants)  (Sommelet),  1085. 

—  (Maladie  de  —  et  sclérodermie  (Grasset), 

—  (Maladie  — ,  troubles  de  la  sensibilité  à 
topographie  radiculaire  pseudo-métamé- 
rique)  (Mirai.lié),  564. 

—  (Sur  la  gangrène  angiospastique  — ) 
(Strauss),  48. 

Rayons  N  (Enregistrement  des  —  par  la 
photographie)  (G.  Weiss  et  L.  Bull),  224. 

—  (Expériences  permettant  de  déceler  les 
— )  (11.  liORDIER),  223. 

—  Roentgen  (A  propos  d’un  cas  de  pied 
tabétique  étudié  à  l’aide  des  — )  (Seve- 
RINO),  10,36. . 

- (Traitement  do  la  maladie  de  Basedow 

par  les  —  combiné  au  traitement  chirur¬ 
gical)  (Beck),  820. 

- (Traitement  de  l’épilepsie  jiar  les  — ) 

(.Manders),  741. 

—  iiltra-violeis  (Ataxie  locomotrice  traitée 
avec  succès  aux  — )  (Libermann),  529. 

Réaction  de  dégénérescence  (Myopathie 
primitive  progressive  avec  — )  (Simon  et 
Güilloz),  429. 

- (Névrite  due  peut-être  à  l’usage  d’en¬ 
grais  artificiels  ;  d’une  particularité  de  la 
— )  (Babinski),  116. 

—  électrique  mgaslénique  (Roncoroni),  688. 

—  papillaire  (Action  de  l’alcool  sur  la  — ) 
(Vogt),  9.34. 

—  pupillaire  hémiopique)  (Friedlaender 
et  Kemper),  899. 

— pupillaire  neurotonique  (Piltz),  32. 
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Réactions  iHrcIriques  dos  muscles  et  des 
nerl's  dans  la  clioléniie  (Gii.befit,  Leiie- 
uoi:i.i.ET  et  Aijikiit  Weil,  Kiuson),  180, 
181. 

Recklinghausen  (Maladie  do  'Simon, 
Etie.nxe),  404. 

—  (Simon  et  Si'ii.i.mann,  Si'ii.i.mann  et  Bi.um), 
405. 

- (G.  Lion  et  G.  Gasne),  193. 

- {CiiiAY  et  CoiiYi.i.os),  239. 

—  (Arivt  de  développement  des  ns  et 
désordres  psyeliiques  en  connexion  avec 
la  maladie  de  — )  (IIali.oi'Eai;  et  .Jkan- 
SEI.ME).  942. 

—  (,1eansei..me),  942. 

—  avec  dystrophies  multiples  (Klippei.  et 
Maii-laiÙ.),  1200. 

- avec  pigmentation  dics  muiiueuses) 

(Onno),  412,  430. 

Rectum  (Cnntriliulion  à  l’étude  île  l’in- 
iiervatioii  du  — )  (Vichnewsky),  416. 

—  (Locidisation  spinale  dos  muscles  du  — ) 
(liiiMEsco  et  Paiuion),  1183.. 

—  (Méningite  tuberculeuse  avec  rétrécisse¬ 
ment  congénilal  du  — )  (Wiedeii).  684. 

Récurrent  (Paralysie  du  —  d’origine 
bulbaire,  syndi'ome  de  .lackson  et  syn¬ 
drome  sympatbiquo  oculaire  dit  do 
Claude  llernard-llorner  dus  à  un  ramol¬ 
lissement  de  l’bémibulbedi  oit  partbroni- 
boartérite  sypbilitiuue  (Cai;/.ai\i>  et  Lai- 
onel-Lavastixe),  587. 

Récurrentielle  (Deux  cas  de  paralysie 
—  avec  examen  bistologiiiue  des  muscles 
et  des  niTl's  du  larynx)  (|{i\oeckaeiit,532. 

Rééducation  dans  le  traitement  de  la 
crampe  prorcssionncllc  (Koliniuy),  200. 

—  (Définition  et  limites  do  la  —  motrice 
des  tabétiques)  (MAraicE  Fauhej,  1015. 

—  (les  mouvemenis  (l'n  cas  d'aslasie- 
abasie  guéri  par  la  suggestion  et  la  — ) 
(Rayneau),  688. 

—  des  taliétiquespar  l'emiiloi  des  jirocédés 
les  plus  simples,  opposés  à  une  méthode 
des  plus  compliquées  (IIeniii  Dcpoi  u),  340. 

—  (Lu  —  motrice  des  jonctions  de  nutri¬ 
tion  chez  les  tabétiiiues)  (Mauhicb  F auiiej, 
1010. 

—  (Le  traitement  dos  tics  par  la  — ) 
(Poimi),  1169, 

—  (Traitement  de  l'aphasie  par  la  — ) 
(Caui.es  K.  MII.I.S),  727, 

—  miji'liiqnc  par  contre-hypnose  dans  un  cas 
de  grande  hystérie  (Cei.estino  Dosi),  304. 

Réflexe  (Sur  l'allongement  —  des  mus¬ 
cles  du  squelette)  (G.  A.  Pari),  1030. 

—  acromial  (Von  BECiiTEnEW),  31. 

—  carpomélacarpirn  (V.  Hechïehew),  86. 

—  cornéomandibalaire  (Von  Soloeu),  927. 

—  cortical  (Sur  l'immobilité  pupillaire 
réflexe  et  le  —  de  la  pupille)  (Bach),  898. 

—  crémaslérirn  (Sur  le  —  et  sur  la  super¬ 
position  de  réflexes)  (Steineii),  927. 

—  cutané  abdominal  au  cours  de  la  fièvre 
typhoïde  et  de  l’appendicite  chez  l'enfant 
(J.  Sicard),  88,  291. 

—  de  Babinski  (Contribution  à  l’étude  dos 
réflexes  cutanés  du  membre  inférieur  en 
particulier  du  — )  (Goldelaai),  971. 

—  de  la  face  (Un—)  (Alfhed  Fucus),  927. 


des  doigts  des 


Réflexe  des  orteils  (De  l’inversion  unilaté¬ 
rale  du  —  dans  un  cas  de  paraplégie 
pottique)  (Baiid),  508. 

—  des  papilles  (Do  l’iniluenco  de  l’obscura¬ 
tion  sur  le  —  à  la  lumière  et  de  la  pseudo- 
abolition  de  ce  réflexe)  (Bahinski),  1214. 

—  da  dos  des  pieds  (Kuht  Mendel),  928. 

—  biipogasl ruine  de  Bechtorew.  réflexe 
ing'uino-abdominal  do  Van  Geliuchten, 
réflexe  inguino-abdominal  de ,  Crocq 
(Feiihioj,  418. 

—  mandncaleur  (Kludos  sur  le  —  d’DppeU' 

buiin  et  sur  quelques  autres  réflexes) 
(FuiiNiioiiu),  926.  : 

—  omphago-Uicrijmal  (Réflexe  salivaire  et 
réflexe  —  )  (Paui.  Caiixot),  87. 

—  (Dei.aunay),  87. 

—  cesophago-salivaire  (II.  Ro(ie!i),  87. 

- dans  la  déglutition  (lloeiiii),  521. 

- et  réflexe  msophago-laci'ymal)  (Pxet 

Cahnot),  87. 

—  particulier  de  flexion 
pieds  (Bekiiteiievv),  418, 

—  patellaire  est  indépendant  do  la  surfad® 

du  percuteur)  (Casïex),  834,  . 

—  plantaire  dans  la  scarlatine!  Kinoi'f),!!'"' 

- et  phénomène  de  Bahinski  étudié» 

chez  mille  enfants  du  liremicr  âge  (lÎNOSt 
TI.EI1),  799.  a  . 

-  psendo-affectif  et  sa  voie  spinale  (!»•  °' 
WooDwoi.Tii  et  C.  .S.  SiiEuaikTON),  9*8’ 

—  rolnlien  (Nouvelle  méthode  d’inscrifib®.® 
de  divers  éléments  du  — )  (J.  GAGNiùa®'’ 
34. 

- (Recherches  sur  le  temps  perdu  “ 

-)  (Castex),  833.  JJ 

—  spino  muscnlaire  (Un  nouveau  — 0*1”. 
les  sujets  normaux)  (Mac  Cahtiiy),  928. 

Réflexes  (Contribution  à  la  pdysio'®.».. 
expérimentale  des  mouvements — • 
ficité  qualitative  des  excitations  et  spét 
fleité  des  réflexes)  (Baoi.ioni),  679.  -  j 

—  dans  le  diagnostic  des  lésions  nerveu» 
dues  aux  traumatismes  (Ui>son),  690.^  ^ 

—  dans  l’hystérie.  Valeur  séméiolog‘H^g, 
do  la  dissociation  des  —  plantaire  0' 


e  et  ro- 


—  (De  l’exagération  des  —  dans  1< 
névrites)  (Inuei.iians),  939. 

—  (Du  tonus  et  dos  —  dans  les  000“°“ ju) 

compressions  supérieures  de  la  W®” 
(FÉi.ix  Diieyeus  Rose),  972.  . 

-  (Hématoinyélio  ayant  détermine 
hémiplégie  spinale  à  topographie  ré”  ..^c 
'  ■  ’  le  membre  supérieur  ."..a 


lairo  dans  fo  membre  supérieur 
thermoanesthésie  croisée.  Contribun 
l’étude  des  connexions  du  Inisceau W  jg, 
mydal  avec  les  segments  médufl»*  ^ 
étude  do  mouvements  réflexes  spe^-gj, 
de  la  main)  (Raymond  et  GuiutAiNb 

—  (Hyperosthésios  —  dans  les  affectif 
dos  organes)  (Pethen  et  CAiti.sTaon)*  jgg 

—  (Paraplégie  flasque  avec  exagération  j^g 
—  et  trépidation  épileptoïde.  "*4^  15 
Iransverso.  Examen  Instologique  .  jgg» 
moelle,  dégénérations  ascendantes 
cendantes)  (Lannois  et  Pobot), 

—  cutanés  (Contribution  à  l’étude  ae  fé- 
membre  inférieur,  on  particulier 
floxo  de  Babinski)  (Goliiklam),  9ïi- 
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Î301 


Réflexes  calcinés  des  membres  inférieurs 
à  l’état  normal  et  pathologique  (R.  Frieo- 
LAENIIEIl),  926. 

- (Sur  doux  nouveaux  —  des  extré¬ 
mités  inférieures)  (Emile  Redlicii),  927. 

—  nsscAix  des  membres  inférieurs  à  l’état 
normal  et  pathologique  (Beutolotïi  et 
J.  Valoiika),  156. 

— •  tendmeux  (Hématomyélie  cervicale  trau¬ 
matique.  Abolition  des  — avec  conserva¬ 
tion  des  réflexes  cutanés)  (Ingelran.s.  et 
Descarpentries),  468. 

—  —  (Nouvelles  contributions  à  la  pliysio- 
logie  dos  — )  (Stciieriiak),  31. 

Rélloxomètre  (Recherebes  faites  à  l’aide 
d’un  nouveau  —  sur  l’action  thérapeu¬ 
tique  de  l’irritation  do  la  moelle  épinière) 
(HëriiNGBN),  929. 

Régénération  des  fibres  nervou.sos  dans 
les  foyers  do  sclérose  en  plaques  (ISar- 
tels),  901. 

(Contribution  critique  à  la  question  de 
l’influence  du  système  nerveux  sur  le 
dévelopiieniont  èmbryounaire  et  sur  la 
— )  (K.  tioLDSTEIN),  996. 
des  membres  amputés  chez  le  têtard  do 
grenouille  (A.  Raiier),  723. 
on  tant  que  loi  opposée  à  la  degénéra- 
tion  morbide  (Eranc.isco  nu  Veyca), 


818. 


-  du  cor- 


{Nouvelles  expi! 

^veau)  (Max  IIorst),  990. 
Régénérescence  mitnijènc  (Roeberebes 
sur  la  — )  (Mari.nesco),  1125. 

~  (L'union  de  didérentes  espèces  de  fibres 
nerveuses.  Sur  la  —  dans  les  nerfs  des 
membres)  (.1.  N.  Lanhiæy  et  K.  A.ndbrson), 
981 . 

(Do  la  dégénérescence  ef  de  la  — .  des 
j^nerfs  périphériques)  (Laiunsky),  892. 
R^Hion  motrice  (Lésions  circonscrites  de 
'  ecorcc  dans  la  —  de  l’honime)  (Hugo 
t,LEvi),35. 

*»epos  an  fj'f '(Traitement  des  paraplégies 
Pottiqnes  par  le  —  dans  le  décubitus 
j^dorsal)  (Strominger),  02. 

*»é8eaa  jibrillaire  e.ndoceUalaire  et  ses 
Relations  avec,  les  fibrilles  du  cylindraxo) 
(Donaggio),  796. 

Ra  y®'*’  ^'’**“**  nerveuse,  Neurofibrille. 
■R-Matance  Herlrique  du  corps  humain 
^(Poncin).  419. 

••orption  (Accidents  cérébraux  qui  sur- 
^‘onnent  au  cours  de  la  —  do  certains 
mdèmes)  (Pierre  Merklbn  et  Jean  Heitz), 


japiration  (Etudes  concernant  l'in- 


®nenco  du  système  nerveux  sur  le  pouls. 
Y" nses  du  changement  de  la  fréquence 
n^pouls  dans  la  — )  (Vei.icii),  679. 
(."fei-ne  (Action  du  vague  sur  la  — )  (F. 
.^“m’HANA),  88 
^^’iodique , 

«8,  telh.  _ 

1,-wnnie  sur  les  Alpes  par  l’effet  de 
H^capnie)  (Mosso),  79§. 

*‘®tolro  (Inhibition  —  par  les  cou- 
(8  mtermiltonts  de  basse  tension) 
.  ■"  (Rvir”'^  ®*’  Ron-'EAu),  33. 

tnisi  —  ebez  les  grenouilles  vagoto- 

"«es)  (P.  SOPRANA),  88. 

BEVUE  .NECeCLOGIQUE 


Responsabilité  (Le  problème  physiopa¬ 
thologique  de  la  — )  (Grasset),  628. 
Réticulum  endocellulaire  de  la  cellule 
nerveuse  (P.  C.  Martinotti),  721. 

—  fibrillaire  endocellulaire  et  oylindraxc  de 
la  cellule  nerveuse  do  vertébrés.  Dilfé- 
rentes  méthodes  de  coloration  élective 
du  réticulum  endocellulaire  et  du  réti¬ 
culum  périphérique  basées  sur  l’action 
de  la  pyridine  sur  le  tissu  nerveux  (Ar- 
Tuno  Donaggio),  85. 

—  iulerne  (Recherches  sur  la  façon  dont 
s’établissent  les  rapports  entre  les  élé¬ 
ments  embryonnaires  et  sur  la  formation 
du  —  de  la  cellule  nerveuse)  (G.  Resta), 

84 . 

Voir  NeurofibriUe. 

Rétine  (Changements  morphologiques  que 
Ton  observe  dans  la  —  par  l’action  de  la 
lumière  et  de  l’obscuriti'Q  (Ghiarini),  331. 

—  (Décollement  de  la — )  (Deutschmaxn),  295. 

—  (Deux  cas  d’obstruction  dos  vaisseaux 
do  la  —  avec  e.xamen  ophtahnoscopique 
et  anatomique.  Contribution  à  l’étude 
des  thromboses  de  la  veine  centrale)  (Go- 
NiN),  334. 

—  (Le  réseau  neurofibrillaire  dans  la  — ) 
(Ramon  y  Gajal),  391. 

—  (Roinarqui:s  sur  le  décollement  spontané 
de  fa  — )  (Gomn),  295. 

Rétiniennes  (Contribution  au  traitement 
des  hémorragies  —  et  du  glauroino  con¬ 
sécutif)  (Poinot),  3'i3. 

—  (Hémorragies  au  cours  des  infections 
générales  aiguës)  (Méhy),  334. 

Rétinite  (Ol-lil  atteint  do  —  pigmentaire 
avec  scotome  zonulaire)  (Gonin),  185. 

—  pigmentaire  congénitale  familiale  (Aubi- 
NEAII)  185. 

—  ponctuée  alheseente  congénitale  (Gale- 
zowsKi),  424. 

Rétraction  do  l’aponévrose  palmaire  et 
pellagre  (Parhon  et  Goldstein),  1159. 

Voir  Dupuytren. 

Rétrécissement  mitral  et  hystérie  (Ro¬ 
que  et  CORNELOUI'),  1162. 

Rêve  (Considérations  sur  le  délire  du  — 
au  point  de  vue  étiologique)  Mlle  Aimée 
Komarova),  56. 

Rêves  (La  mémoire  dos  —  chez  les  en¬ 
fants)  (Diiphat),  1164. 

—  (Recherches  do  M.  Mourly  Vold  sur  les 
hallucinaiions  visuelles  des  —  et  à  l’état 
do  veille)  (N.  Vaschide),  10.3. 

Réviviscence  (Sur  la  possibilité  de  la  — 
des  centres  cérébraux)  (Mülliîr  et  Ott), 
1029. 

—  mentale  (Quelques  faits  sur  la  —  à  la 
suite  dos  accès  de  fièvre)  (N.  Vaschide). 
816. 

Révolution /’rajipmse  (Olympe  de  Gouges; 
mentalité  des  femmes  pendant  la  — ) 
(Guili.ois),  947. 

Rhino -pharynx  (Une  observation  de 
troubles  mentaux  liés  à  l’oxislence  de 
lésions  chroniques  du  —  )  (Royet  et 
Rousset),  872. 

Rhombencéphale  (Les  neuroméres  du 
—  chez  le  porc)  (Rradlev^,  393. 
Rhumatismales  (Maladies—)  (O.  Symes), 
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Bbumatisme  (Agonio  lucide  terminant 
au  bout  d’un  an,  chez  une  phtisique,  un 
accès  de  mélancolie  avec  catatonie  con¬ 
sécutif  au  —  et  à  la  chorécj  (Aciiaiid  et 
PorssisAij),  554. 

—  chronique  (Ailhropathies  nerveuses  et 
—)(liTIENNK),  1086,1157. 

- (Los  formes  cliniques  du  — )  (Tei.s- 

siuii),  1085. 

- (Un  cas  do  —  pouvant  servir  de  type 

de  transition  entre  le  rhumatisme  chro- 
niijue  proprement  dit  et  les  artliropa- 
thies  nerveuses)  (Gaickleb  et  W.  Hei- 
DEIl),  1109. 

—  —  dyelhyroïdien  (Pariio.n-  et  Papima.n), 


10,31. 


—  spasmodique  congénitale  des  meniliros; 
liypertoniü  congénitale  ;  maladiedeLittlc; 
(William  (i.  Siulleii),  lOSsi. 

- infantile  (Cai.kel),  .'ii'S. 

Rire  (Les  formes  convulsives  do  l'éino- 
tioii,  le  — )  (Ihiiiio'j),  1103. 

—  hiistérique  (.losÉ  Inceunieiios),  196. 

- ^  (lîl.ISAUiiTIl  IlB.SClIAMrs),  1161. 

Rolandique  (Des  régions  liomologiies  do 

la  zono—  chez  l’animal)  (Camimiei.l),  3i8. 

—  ('romps  de  réaction  ajirès  l’ablation 
d’une  zone  — )  (Casimiiio  üo.msei.i.i),  797. 

—  Cruhcrculo  solitaire  de  la  région  — 
gaucho.  Craniectomie,  Guérison)  (Ale.s- 
-  ■•(Diii),  3è“ 


Rotation  (IO.\périences  de  —  chez  les 
sourds-muets)  (Kiiev  et  IIa.mmeiisciilag), 
335. 

Rubidium  (.Sur  les  sels  do  —  el  sur  l’em¬ 
ploi  de  l’iodure  de  —  dans  l’atrophie 
opli(|ue.)  (Baiitiiolow),  488. 

Rythme  (Inlluence  du  —  et  de  la  période 
sur  la  production  do  l’inliibition  par  les 
courants  intermittents  de  basse  tension) 
(Lei.co  et  Rou-xeai'),  222. 

—  respiratoire  chez  les  grenouilles  vagoto- 
misées  (F.  Sopiiana),  88. 

Rythmicité  (Sur  la  tendance  des  oscilla¬ 
tions  aiitoinatiques  do  l’e.\<’itahilité  des 
centres  nerveux  à  so  synchroniser  avec 
le  stimulus.  Coniribntion  à  la  connais- 
sanee  de  la  —  dans  quelques  phénomènes 
physiologi  pies)  (I’ahi),  476. 


S 


Sang  dans  l’acromégalie  (Sabhazés  et 
Bonnes),  1159. 

—  (Ktudo  du  —  dans  l’acromégalie)  (Caiii.o 
CAVAi.inni  üucATi),  302. 

—  (Le  —  dans  l’anurie  liystérique)  (Vi.n- 
CENZO  SCAIIPINI),  51. 

—  (Microbes  du  —  dans  la  démence  pré¬ 
coce)  (Mauhicb  Dide),  766. 

—  (Sur  la  nature  et  la  spécificité  de  la 
substance  toxique  contenue  dans  le  — 
des  épileptiques)  (Ceni),  910. 


1164. 


—  (Sur  l’irrigation  —  du  cerveau)  (Paci 
.Iensen),  964. 

Sarcomateuse  (Tumeur  —  du  lobe 
frontal  gaucho  chez  une  syphilitique) 
(11.  Gamave),  929. 

Sarcome  à  nigéloplaxes  de  la  couche  opti¬ 
que  droilc  (ilEACw  et  Oi'Peiit),  780. 

—  aagiolithigue  fNoto  sm-  un  cas  de  —  doS 
méninges  cranionnesj  (I1i:i.’i.’et-I)elmas  et 
lÎEACCIlANT),  1007. 

—  cérrtiral  et  sarcomatoso  du  liquide  cé- 
phalorachidien(LonpEii  et  GiioezoN),  1230. 

—  de  la  dure-mère  (Mauclaiiie  et  Maüitot), 


417.  . 


„  ,  (!  du  lobe  frontal  ii’ayant 
donné  lieu  à  aucun  signe  clinique  (A.  Vl* 
oorimr.xj,  929. 

Sarcoplasma  (Maladie  de  Thomson  e' 


),  789. 


Saturnin  (Zona  et  tabes  chez  un  —  Pi'®' 
nostic.  Tiailemont)  (CiiALri-Aim),  529.  . 

Saturnine  (Mèningo-oncéphalitc  — 
guè  précoce,  niéningo-cncéphalite 
chronique  tardive)  (Mo.s.w  et  ÀIai.loizew' 
1007.  ' 

—  'Paralysie  —  généralisée)  (Thomas),  ,4*^ 

—  (Paralysie  —  généralisée,  par  intoxica* 
tion  professionnelle,  chez  une  ramasseu®” 
de  saes)  ((;üraTELLE.Mo.\'T),  624. 

Scarlatine  (Cas  do  méningite  céréW®" 
spinale  conséciitivo  à  la  — j  (Ivy 
Ke.vziej,  1007.  ^  ■ 

—  (Le  signe  de  Babinski  dans  la  — ) 

Non-'),  1119. 

Schémas  diagrammatiqaes  (Los 

siologiqiios  et  les  centres  de  l’éco^, 
cérébrale  de  l’homme  avec  nouveaux''' 
(Cil.  K.  M1LI..S),  221.  ,  .5  j 

Sciatique  (Uégénérations  seconda''^^  , 

■ntales  après  arrachement  du  , 

-- -  splnajes  Ciirrespond^ 


et  des  _  _  ..  _ , 

étudiée.8  iiar  la  méthode  de  Donj 
pour  les  dégéiiérationsi 

-  (lleg  lihi'cs  dilatatrices 
ÏHÉXINEj,  416. 

-  (ICxamen  du  nerf  -  dans  un  ca® 
névralgie  — j  (Andhp:  Thomas),  139. 

—  (Les  dill'éi-ents  traitements  de  1® 

iUÎXNE),  62.  .- 

—  (Scoliose  alternante  avec  loinbo 

droite.)  (lliî.Miv  Aluuii!),  146  jO 

—  (Section  du  —  pour  une  gangrén® 
pied)  (Bahhesco),  233. 


-  (Traitement  di^  la  —  par  une 
électrique  spéciale)(C.N.  ou  Blois),  ” 

-  radiculaire  onilalérule  (Lohtat-"' 
et  Saiiahéanii),  623. 

Sclérodermie  (Doux  cas  de  —  F°Rgée) 
sive  avec  mélanodermie  génèia' 
(Chauvet  et  Cahle),  1043.  MiHlN®*®’’'’ 


48. 


(Dystrophie  généralisée-  (G.  Mabin® 


—  et  asphyxie  locale  des 

(Ghasset),  625.  ,  333, 

—  et  paralysie  agitante  (Luzzato), 

—  (La— ) (Nicolas),  626.  ,  n89'  « 

Sclérose  combinée  (DnNNEiiEBa),  >  pir 
- (Kadiculite  suhaiguc;  syndro 
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Ivni'iviitique  suivi  d’un  syndrome  de  — 
ae  la  moelle  ;  guérison  apparente  et  mo¬ 
mentanée,  rechute)  (MosNvet  Malloizel), 

Sclérose  combinée  sénile  de  la  moelle 
dorsale  (Kinneii  Wii.sof  et  O.  Cbopzon), 

—  de  l’oreille,  scs  ra])ports  avec  la  pres¬ 
sion  artérielle,  la  pression  labyrinthique, 
la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien) 
(Georges  Maupetit),  80i, 

—  diiïuse  (La  maladie  de  Westphal-Strüm- 
pell.  Son  type  Westphal,  dit  pseudosclé- 
roso;  son  type  Strümpell,  dit  — )  (Rebiz- 
zi),  903. 

—  du  cordon  postérieur  (Un  cas  de  sclérose 
latérale  amyotrophique  associé  Aune — ) 
(Max  Egger),  45o. 

—  en  plaques  (Treugoi.ü),  9S. 

- (Had),  529. 

—  —  à  forme  amyotrophi([ue  (Lejonne), 
620. 

- (Anatomie  pathologique  de  la  — ) 

(M.  lloRNSTEIN),  808. 

• - chez  une  jeune  fille  de  13  ans  (Ray¬ 

mond  et  Heaudoin),  647. 

- (Contribution  à  la  casuistique  de  la — 

cérébro-spinale)  (Dinki.eu),  000. 

- (Des  troubles  psychiques  dans  la  — ) 

(A.  Geay),  900. 

- (Forme  de  —  particulière  par  la  loca- 

calisation  et  par  l’évolution)  .(R.  Cassi- 
riîb),  808. 


—  —  (Forme  pseudo-bulbaire  de  la  — ) 
(11.  Claude),  438. 

■ - (llérédo-syphilis, forme  infantile  de  la 

— .  IlOrédo-syphilis  sclérotiforme  fami¬ 
liale)  (Santé  DE  Santis  et  Lucaxgeli),1036. 

- (Hystérie  simulant  la  — )  (Parhon  et 

Goldstein),  862. 

—  —  (Los  fibres  nerveuses  amyéliques 
dans  les  foyers  de  — )  (Rielciiowsky), 
901. 

- (Pronostic  de  la  — )  (Bramwell),  531. 

—  —  (Remarques  sur  le  travail  de  Biel- 
chowsky;  contribution  à  l’histologie  de 
la — )  (Strahuber),  901. 

~~  —  (Sur  l’état  des  cylindraxes  dans  la—) 
(Bartels),  900. 

"  —  (Sur  la  question  de  la  régénération 
des  fibres  nerveuses  dans  les  foyers  de 
—)  (Bartels),  901. 

—  (Symptômes  do  —  chez  un  enfant  do 
Sans  et  demi)  (Armanji-Delille),  243. 

(Tremblement  de  —  suspendu  par 
'alcool)  (Pauly),  1003. 
en  plaques  consécuUre  à  la  coqueluche 
(«•  Minciotti),  41. 

en  plaques  frustes  ou  syndrome  cérébel- 
__^'eux  de  Babinski  (G.  Scherr),  969. 

^Pcndpmaire  en  plaques  ombiliquées  (Kat- 
fWlNKEL),  1066,  1119. 

^  wérale  amyolrophique  (Mhjra),  901. 

■jT-  atypique  A  localisation  bulbaire 
_^lMonTiER  et  Pierre  Gra.sset),  765. 

T  d’origine  bulbaire,  anatomie  patholo- 
__^8ique  (JouKovsKi),  587. 

(Dix-huit  cas  de  —  avec  autopsie) 
J«atmond  et  Cestan)  368.  504. 

(Mémoire  sur  la—)  (Mally  et  Mira- 
•ont  DE  Laroquette),  530. 


Sclérose  latérale  amyotrophique  (Sur  un 
cas  de  paralysie  spinale  subaiguë  flaccide. 
Constatation  d’une — )  (Ciiiaruttini),  902. 

- (Un  cas  associé  à  une  sclérose  du 

cordon  postérieur)  (Max  Egger),  455. 

—  latérale  famihale  amyotrophique  et  pel¬ 
lagre)  (Amando  Tbsti),  1004. 

—  médullaire  (Examen  microscopique  de 
Irois  cas  —  disséminées.  Observations 
sui-  la  pathogénie  de  la  maladie)  (Tred- 
r.oi.D),  95. 

—  médullaire  iransverse,  segmentaire,  dor- 
solonibaire  gauche,  métatraumalique.  For¬ 
me  clinique  curable  (Revillod),  90^. 

—  multiple  (Sur  le  diagnostic  précoce  de 
la  — )  (Rad),  529. 

—  primitire  des  faisceaux  Inléraux,  para¬ 
lysie  spinale  spasmodique  (An.  Stbum- 
pell),  1002. 

—  pseudosystémaliqne  combinée,  dégénéra¬ 
tion  annulaire  (Allen),  902. 

Scléroses  combinées  (Contribution  à  l’étude 
des  —)  (Marinesco  et  Stépanesco),  1003. 

Scoliose  alternante  avec  lombo  sciatique 
droite  (Henry  Meige),  146. 

Scolioses  congénitales  (Pierre  Nau),  232. 

Scopolamine  (Les  injections  sous-cuta¬ 
nées  de  —  dans  la  maladie  de  Parkinson) 
(Roussy),  644. 

Scopolamine-morphine  (Sur  la  narcose 
au  moyen  de  la  — )  (Zahradnicky),  682. 

Scotome  scintillant  (Winselmann),  424. 

—  zonulaire  (OEil  atteint  de  rétinite  pig¬ 
mentaire  avec  — )  (Gonin),  185. 

Scyllium  (Quelques  phénomènes  moteurs 
l'I  d'inhibition  chez  le—)  (VanRy.nberk), 
477. 

Secale  cornulum  (Contribution  à  l’étude 
des  modifications  oculaires  dans  l’intoxi¬ 
cation  chronique  par  le  —  et  ses  prépa¬ 
rations)  (Orlopp),  588. 

Secousse  lente  (Valeur  diagnostique  et 
pronostique  comparée  de  l’inversion  de 
la  formule  et  de  la  —  dans  l’ôlcclro-dia-> 
gnostic)  (Walloux),  419. 

Segmentation  de  la  colonne  latérale  de 
la  moelle  (Tractus  intermédio-laléral) 
(Bruce  et  Campbell),  29. 

Sémiologie  des  maladies  du  système 
nerveux  (Babinski),  583. 

Sens  musculaire  (Etat  actuel  de  la  ques¬ 
tion  du—)  (M.-B.  Bourdon),  31. 

Sensation  vibratoire  (Sur  la  localisation 
et  la  valeur  clinique  de  la  soi-disant 
sensibilité  osseuse  ou  — )  (Minor),  892. 

Sensations  lumineuses  (De  la  persistance 
des  — dans  le  champ  aveugle  des  hémia- 
no])siquos)  (Bard),  933. 

—  vibratoires  (Des  phénomènes  de  fatigue, 
y  compris  ceux  qui  s’observent  dans  le 
domaine  des  — )  (Neutra),  1148. 

Sensibilité  (Contribution  à  l’étude  des 
voies  conductrices  de  la  —  des  poils) 
(Tchoudnovsky),  1031. 

—  de  la  cellule  nerveuse  aux  variations  de 
température  (Marinesco),  784. 

—  des  poils,  voies  conductrices  (Tciiouu- 
novsky),  725. 

—  (Les  troubles  de  la  —  dans  deux  cas 
d’atrophie  musculaire  Charcot-Marie) 
(Noïoa),  1004. 


1804 


TABLK  ALPHABÉTIQUE  DES  MATIÈRES  ANALYSÉES 


Sensibilité  (Malatlio  de  liaynaud.  Trou¬ 
bles  de  la  —  à  topograidiie  radiculaire, 
psciido-iiiétamériquo)  (Miiiai.i.ié),  564. 

—  (Sur  la  patliogéDése  de  la  dissociation 
—  d’oiigine  centrale) (Ufio  Bknenati),1038. 

—  (Sur  les  modifications  de  la  —  dans  les 
lésions  de  Técorcc  cérébrale)  (Bonhoef- 
PBii),  1033. 

—  (Troubles  isolés  de  la  —  d’origine  céré¬ 
brale)  (R.  Kut.neu),  800. 

—  (Troubles  de  la  —  dans  les  maladies  du 
cerveau)  (MrM.Eu),  1186. 

—  O  la  douleur  (La  limite  entre  la  sensibi¬ 
lité  thermique  et  la  — )  (G.  Naiiubi.i.i),  30. 

—  culaiiéit  aux  rubéfiants  (Recberclu's  es- 
thésiomélriques  sur  la  —  en  particulier 
au  cblorol'ormo  à  Tétat  normal  el  dans 
quelques  étals  |iatliologiqnes)  GIaltier), 
32. 

—  guxlalire  (Comment  est  modifiée  la  — 
par  de  tr  ès  petites  doses  d'anestbésique 
local  (KiinaARi),  080. 

—  musculaire  dans  le  tabes  et  d’autres  états 
pathologiques  (BrîcriTEiiEw).  479. 

—  objective  dans  l’acroparesthésie  (Troubles 
de  la-.)  (TiioiiiiErn),  338. 

- (Hoclierclies  sur  la— )(Roase.mia),  339. 

—  osseuse  (Sur  la  localisation  et  la  valeur 
clinique  do  la  soi-disant  —  on  de  la  sen¬ 
sation  vibi-atoire)  (Minou),  892. 

—  thermique  (La  limite  entre  la  —  et  la 
sensibilité  à  la  douleur)  (G.  Naiidei.m),  30. 

—  vibratoire  (G.  .Mauinissco),  30. 

- (Etude  de  la—)  (L.  SriioMiNfiEri),  724. 

- (Etude  sur  les  troubles  de  la  —  dans 

les  afTeclions  du  système  nerveux)  (Maiii- 

NIÎSCO),  588. 

Sensitif  (Le  rr'rle  de  la  couche  optique  au 
double  point  de  vue  —  et  moteur)  tBiscii- 
■riîiinw),  964. 

Sensorielles  (Hallucinations  liées  h  des 
altéralions  des  fonctions  — )(l’icKn  540. 

Séquestration  des  aliénés  dans  la  fa¬ 
mille  (G.  IzAim),  60. 

Séro-réaction  (Tuberculose  cérébrale 
avec  séro-réaction  d’Arloing  négative) 
(Gaiissiîi.  et  En.  Uosn),  154. 

Sérothérapique  (Traitement  —  du  goi¬ 
tre  exophtalmique)  (IIallio.n),  1197. 

Voir  Bnsedow. 

Sérum  du  sang  (Propriétés  thérapeuti- 
ques  spécifiriues  du —  dos  animaux  im¬ 
munises  avec  le  sang  d’animaux  thyro- 
parthyroïdés)  (Carlo  Ceni  cl  Carlo 
Besi  a),  237. 

—  do  sang  d’animaux  immunisés  (Proprié¬ 
tés  Ibérapeutiquos  spécifiques  du  —  avec 
du  sér  um  d’animaux  thyro-paratbyroïdés) 
(Ceni  cIBesta),  523. 

—  sanguin  (Sur  queirpios  pi'opriétés  du  — 
dans  la  démence  précoce  ;  disette  d’alexi¬ 
ne  ;  présence  de  sensibilisatrices  micro¬ 
biennes)  (Didk  r't  SAcyi'Éi'ÉE)  866. 

—  (Un  cas  de  maladie  de  Basrrdow  traité 
par  le  —  de  mouton  éthyro'idé,  antitby- 
roïdine  de  Moebius)  (Croiizon),  1118. 

—  antidiphtérique  (Du  traitement  des  para¬ 
lysies  diphtériques  tardives  par  les  in- 
joeliong  de  — )  (Mofiiniac.),  604. 

—  antitétanique  (Contribution  clinique  à 
l’emploi  du  —  dans  un  but  préventif 


et  dans  un  but  curatif)  (Pergola), 
1171. 

Sérum  antitétanique  (Sur  la  durée  de  l’im¬ 
munité  donnée  par  une  injection  do  — . 
Tétanos  à  forme  dysphagique  survenue 
vingt-deux  jours  après  l’injection  pré¬ 
ventive)  (I)ionis  ou  Séjour),  1009. 

—  marin  (Application  de  —  dans  le  traite¬ 
ment  des  maladies  mentales  (Marie  et 
ViOLLET),  874. 

Sexe  (Sur  la  détermination  expérimentale 
du  — )  (Ducceschi  et  Tallarico),  680. 

Sexuelle  (Contribution  à  l’bistoire  de  la 
neurasthénie  — )  (Féré),  596. 

Sexuelles  (Obsessions  —  variables)  (Ch. 
Féré),  817. 

Shok  (L’oxybémoglobine  dans  le  — )  (Ja- 
ROULAY),  999. 

Shocks  nerveux  et  traumatiques  et  leurs 
rapports  avec  le  shock  chirurgical)  (Pby- 
ZEAir  Charles),  102. 

Sialorrhée  dans  la  maladie  de  Parkinson 
(G.  Catola),  138. 

—  nerveuse  (Alrert  Mathieu  et  J.  Ch. 


Signe  de  Kernig  (Paul  Sainton  et  R.  Voi- 
si.N),  33. 

Voir  Kernig,  Méningite. 

Simulation  de  la  folie  chez  les  criminels 


s  Maz 


—  (Unie  iiathogéne  de  la  —  ;  anorexie 
suite  d’arrêt  volontaire  de  l’alimentation) 
(Féré  et  Girou),  144. 

Simulée  (Fièvre  nerveuse  et  fièvre 
dans  les  affections  médico-chirurgicales) 
(Georges  Dircksen),  194.  . 

Sinus  longitudinal  supérieur  (Pacliym®' 
ningite  gommeuse  localisée  au  niveau  du 
-)  (Tanka),  481.  • 

- (Tbrombo-pblébite  du  —  cheS 

un  paralytique  général)  (Lan.nois  et  JA**' 
MON),  1166. 

Solaires  (Cytologie  m 
— )  (Laignel-Lavastine;, 

Sommeil  (Esquisse  d’u 
gique  du  — )  (Claparède).  947. 

—  (Des  maladies  du  —  et  des  crimes  com 

mis  pendant  le  somnambulisme)  (BiauT»!’ 


•male  des  ganglion* 
1  étude  biolo' 


—  (Pathogénio  du  —  en  particulier  d*®* 

les  tumeurs  cérébrales)  (Mlle  Vooi' 
viTcii),  1081.  un 

—  (Sur  un  cas  de  maladie  du  —  chez 

blanc)  (Martin  et  Girard),  1009.  -j, 

—  (Temps  pendant  lequel  peut  être 

tenu  le  —  électrique)  (8.  Leduc 
Rouxeau),  222.  ,  igs. 

—  pathologique  (Un  cas  de-)  (SteppanL^. 
- dans  les  tumeurs  cérébrales 

CEsco  Franceschi),  37.  .  jgjjs 

Somnambulisme  (Crimes  commis 
le  — )  (Biaiité),  65.  .lAiérism® 

Sonde  œsophagienne  pour  le  caineiv 
de  l’estomac  en  général  et  le  gn''®q 
aliénés  en  particulier  (Serrignv),  ''V’^es 
Sourd-muet  (Perle  du  langage  de|  "‘Ajls 
chez  un  -  du  fait  d’une  tumeur  cfeo 
et  d’un  ramollissement)  (Burr),  id» 
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Sourds-muets  (Expériences  de  rotation 
chez  les  — )  (B'iiby  et  Hammerschlag),  335. 

—  (Vertige  de  rotation  des  — )  (Frey  et 
Hammebschlag),  C19. 

Souvenirs  (Agrapliic  isolée  et  perte  de  la 
mémoire  des  — )  (Ehbslüh),  182. 

Spasme  bilatéral  des  muscles  du  cou  et 
de  la  face)  (Gaii.ssei.),  433. 

— ■  du  menton  (11.  Meuie),  450. 

—  du  trapèze  droit  et  tic  de  la  face  (Ba- 
binskij,  752. 

—^^aeial  avec  onde  musculaire)  (Vitek), 

~  —  chez  un  homme  de  90  ans  (DeruB 
et  Jules  Lilmaiiie),  1227. 

—  facial  périphérique  (Babkski),  443. 

—  (Cruchet),  985. 

—  facial  périphérique  post-parali/tiquelCRV- 
chet),  860. 

~  saltatoire  (Decholy),  432. 

Spasmes  (Myopathie  avec  —  localisés) 
(M.  Lannols),  1012. 

cloniques  chez  l'homme  et  chez  le  chien 
(H.  Lamy),  754. 


(Massalongo),  593. 

Spasticité  (Absence  de  — dans  l'hémiplé¬ 
gie  cérébrale;  origine  corticale  de  l’épi- 
lopsic  essentielle)  (L.  Ingeliians),  801. 
Sphinctérien  (Tabes  à  début  —  et  exa¬ 
men  anatomique)  (André  Thomas  et  Ro¬ 
bert  Bing),  141. 

Sptna  bilida  et  méningo-oneéphalomyé- 
lito  chez  un  enfant  de  15  jours  (Haushal- 
ter),  426. 

cervical  avec  examen  Idstologiquc  (Jean 
François  Mattéi),  43. 
lombo-sacré  (Straiissler),  1142. 
occulta  avec  hypertrichose  lombaire 
(Rossi),  336. 

Spinal  (Paralysie  do  l’hypoglosse,  du  - 
de  ramifications  du  facial,  après  ur 
Bblation  d’une  adénite  rétro-maxillaire) 
-(Brissaud  et  Bauer),  125. 

Spinale  (Contribution  à  la  question  des 
vésicaux  d’origine—)  (Berger),  1037, 
Spinaux  (Rapports  entre  ([uatre  points 
Vertébraux  fixes  et  les  segments  —  sous- 
J^ents)  (J.  Miiskens),  890, 

(Réle  des  muscles  —  dans  la  marche 
g«hoz  l’homme  (  II.  Lamy),  798. 
spiuo-musculaire  (Un  nouveau  phéno¬ 
mène  —  chez  des  sujets  normaux)  (Mac 
gCARTHY),  928. 

spirite  (Folie  —  avec  automatisme  psy- 
p®J*ique)  (Marie  et  Viollet),  817. 
Spiritisme  et  folie  (Marie  et  Viollet),  309. 
^pondylose  rhizomélique  (A,  Cuncio), 


-(Bouicm), _ 

(Anatomie  pathologique  et  pathogénie 
ankylosés  vertébrales,  en  particulier 
,^de  la  _)  (LÉRi),  1085. 

■p  (Contribution  à  l’anatomie  patholo- 
sJTue  de  la  —  et  à  l’étiologie  des  cavités 
,^®édullaire8)  (Beduschi),  99^7. 

^iude  do  la  fréquence  de  la  partici- 
^uon  des  rachies  à  l’arthrite  rhumatis- 
■mWe.  Constatations  nécropsiques)  (Mac 


232. 


Spondylose  rhizomélique  sabaiguédo 
nature  rhumatismale  (Trotbano),  906. 

Squelettique  (Audition  — )  (Max  Egcer), 

Stase  papillaire  (Quelques  réflexions  sur 
la  —  a  propos  de  deux  cas  de  tumeurs 
cérébrales)  (Mlle  Pissareff),  94. 

- (Sur  la  patliogénie  de  la  — )  (Soenger), 

- post-méningilique,  guérison  (Victor 

CeilIlTELI.BMONT  Ct  JlîAN  GaLEZOWSKy),  129. 

Stasobasophobie  chez  un  psychasté¬ 
nique  tuberculeux  atteint  de  myopathie 
(Raymond),  405. 

Statistique  (Contribution  —  à  l’étude  de 
la  tare  héréditaire  vésanique  nerveuse  et 
toxique  chez  les  aliénés)  (A.  Gangloff),  57. 

StéréOBCopie  monoculaire  paradoxale 
(Claparède),  425. 

Stéréotypés  (Mouvements  volontaires  — 
des  doigts  s’organisant  en  tous  sens  dans 
le  tabes)  (Sabrazès),  857. 

—  (Mouvements  —  des  doigts  associés  à  la 
parole  chez  un  tabétique)  (Sabrazès  et 
Uesqüeyroux),  1155. 

Stéréotypie  (Etude  physiologique  sur  la 
— )  (Gabriel  Dromard),  54. 

Stéréotypies  (Manifestations  motrices 
dites  tics)  (Dromard),  406. 

Stigmates  de  dégénérescence  (L’hérédité 
des  —  et  les  familles  souveraines)  (Ga- 
lippe),  1088. 

—  physiologiques  et  physiques  de  ta  dégéné¬ 
rescence  cliez  l’animal,  en  particulier  chez 
le  cheval  (Rudler  et  Chomel),  309. 

Stimulus  (Rapport  entre  l'intensité  du  — 
et  la  hauteur  de  la  contraction  réflexe) 
(C.  A.  Pari),  223. 

Stokes-Adams  (Maladie  de  — )  (P.  C.  Mo- 
DINOS),  300, 

—  (Essai  sur  la  pathogénie  du  pouls  lent 
permanent,  maladie  de  — )  (Gandon),  528. 

—  (La  pathogénèse  de  la  maladie  de  — ) 
(Medea),  399. 

—  (Syndrome  de  —  par  irritation  du  vague 
ahdomidal)  (Fornaroli),  1151. 

Voir  Pouls  lent. 

Stovaïne  (Anestliésie  chirurgicale  par  in¬ 
jection  sous-arachnoi'dienne  de  —  (rachi- 
stovai'nisation)  (L.  Kendirdjy  et  R.  Ber- 
thaux),  203. 

—  (Anestliésie  locale  par  la  —  et  le  mélange 
slova'inc  adrénaline  en  chirurgie  géné¬ 
rale)  (Aldo  Cbrnezzi),  818. 

— comme  analgésique  local  et  intrarachidien 
(Polnasse  Caplesoo),  819. 

—  (Etude  de  la  — )  (RbnéPiedallu),  818. 

—  (La  —,  un  anesthésique  synthétique) 
(Luxe),  1093. 

—  (Sur  un  nouvel  anesthésique.  La  — ) 
(Ruthon),  343. 

Strychnine  (Action  du  courant  continu 
dans  l’intoxication  par  la  — )  (Charpentier 
et  Guilloz),  420. 

—  (La  voie  endoveineuse  pour  les  médica¬ 
ments  à  action  bulbaire)  (Ferrannini),  1169. 

Substance  cérébrate  (Produit  toxique 
extrait  de  la—  normale)  (A.  Marie),  1147. 

Substances  (Action  de  quelques  —  injec¬ 
tées  sous  la  dure-mère  cérébrale) (Gaglio 
etNARDELLi),  476. 
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Sucre  du  sang  et  du  liquide  céplialorachi- 
dien,  variations  (Bierhy  et  Lalou),  622. 

—  rachidien  (P.  Gillaiiu),  230. 

Voir  Gbjcomélrie. 

Suggestion  (Conceptions  de  l’Iiystérie  et 
do  la  —  à  projios  d'une  endémie  de  pos¬ 
session  démoniaque)  {Ugo  Cuiileïti),  234. 

—  (Mutisme  datant  de  treize  moi.s  chez  un 
dégénéré  migrateur,  guérison  par  — ) 
(Laxnois  et  Feüillaue),  812. 

—  {Mutisme  hystérique  guéri  par  —  au 
cours  d’un  èxamon  radiograiihique)  (A. 
Bégléiié),  195. 

—  (Un  cas  de  puérilisme  mental  chez  une 
hystérique,  guérison  par — )  (Lehov),  484. 

—  hypnotique  (Un  cas  (fastasie-aliasio  guéri 
parla—  et  la  rééducation)  (Raynauu),  688. 

Suggestive  (Modifications  du  pouls  sous 
l’iiifiuence  —  dansriiystérii!)  ?Gai,i>i),  305. 

Suicide  (Note  sur  un  cas  de  — j  (Ua.maye), 
435. 

Sulfate  d’atropine  dans  l’incontinence 
d’urine  chez  les  enfants  (Nauo),  212. 

Snlîo-caThoniameprnfessionnel  (Biueo.n), 

Superstition  (Empirisme  et  —  dans  le 
Bocage  normand)  (Giiitoa),  345. 

Superstitions,  préjugés  et  thérapeutique 
empirique  dans  la  race  calabraise  (Marc 
Levi  Bianchini),  345. 

Supinateur  (L’action  du  muscle  court  — 
dans  la  paralysie  du  iiorf  radial.  Patho¬ 
génie  d’une  paralysie  radiale  incomplète 
chez  un  chef  dorchostre)  (Gcillain  et 
Courtellemont),  401. 

Suralimentation  sucrée  (Damaye),  343. 

Surdi-mutité  (Contribution  A  l’étude  de  la 
pathogénie  delà—)  (Sai.nt-IIilaire),  620. 

—  des  di'géuérés  (V.  1Iam.mer.schlag),  61. 

- et  la  consanguinité  des  parents  (Ham- 

MERSCIILAü),  61. 

—  par  lésion  symétrique  du  lobe  temporal 
(Marcha.mi),  332. 

—  (Recherches  sur  la  — )  fCASTEx).  620. 

Surdité  (Astéréognosie  etædème  éléjjlian- 

tiasique  d’origine  centrale)  (Brissaiîd  et 
Moijïier),  1204. 

—  hystérique  et  oreillons  (Duponu  et  Gines- 
To'us),  1160. 

—  verbale  avec  cécité  complète,  hémiplégie 
et  convulsions  (Bouchaüu),  524. 

- congénitale  (Deux  cas  de  — )  ITaguet 

et  Rorisiit  Pay),  758. 

Surdités  fElément  psychique  dans  les—) 
(Boui.ay),  54. 

Surmenage  oculaire  (Influence  du  —  sur 
le  système  nerveux  (P.-W.  Gallaciier), 
933. 

Surrénale  (Un  cas  fruste  de  maladie 
d’Addison  traité  par  l’opothérapie  —  ) 
(Vernesco),  595. 

Surrénales  (Sur  la  fine  structure  et  sur 
les  fonctions  des  capsules  —  des  verté¬ 
brés)  (G.  CiACGO),  962. 

Suture  tardive  du  nerf  cubital  sectionné, 
bon  résultat  fonctionnel  (M.  Chapi.t),  938. 

Sutures  du  crAne,  éclatement  (Bourne- 
ville),  587. 

nm-veuses  (Restauration  rapide  des  fonc¬ 
tions  à  la  suite  des  —  secondaires) 
(M,  Chaput),  729. 


Sympathectomie  utéro-ovarienne  (Fos- 
OHiNi),  344. 

Sympathique  (Deux  cas  d’hémiplégie 
avec  épilepsie  partielle  et  le  y^ndrorao  de 
laparalysio  du — cervical)  (C.Parhon),225. 

—  (De  la  résection  du — dans  le  glaucome) 
(Lagra.nge),  588. 

—  Résection  unilatérale  et  bilatérale  (J. 
JiANo),  725. 

—  (Sur  les  fibres  comrnissurales  entre  les 
cellules  nerveuses  ayant  la  même  fonc¬ 
tion  et  situées  dans  le  ganglion  —  et  sur 
la  fonction  du  plexus  nerveux  post-gan¬ 
glionnaire)  (J.  Langley),  997. 

—  cervical  concourt-il  à  l’innervation  vaso¬ 
motrice  du  cerveau?  (De  Marciiis),  475. 

- (Rapport  des  nerfs  vaso-motour.s  de 

l’oreille  et  do  la  carotide  au  nerf  —  ) 
(Lapi.nski),  725,  810. 

- (Sur  l’existence  de  fibres  vaso-mo¬ 
trices  pour  la  circulation  cérébrale  issues 
du—)  (E.  Cavazzani),  725. 

Syndrome  abdominal  (Sur  le  —  dans  les 
affections  do  la  partie  inférieure  de  la 
moelle  dorsale,  de  ses  racines  et  de  ses 
nerfs)  (il.  Opi-enheui),  973. 

—  bulbo-proliibéranliel  (Migraine  commune 
—  à  étiologie  variable)  (Léopold Levi),  144. 

—  cérébelleux  (Sclérose  en  plaques  fruste 
ou  —  Babinski)  (G.  Sciibrd),  969. 

—  —  et  syndrome  bulbaire  (André  Tho¬ 
mas),  16. 

—  de  Benedikl  (Bohchaud),  38. 

- l’athogénie  du  tremblement  (Léopold 

Levi  et  Bonniot),  112. 

—  do  Ganser,  sa  signification  clinique  et 
médico-légale  (J.  Hey),  55, 

—  de.  la  démence  précoce  (Roudinovitch  et 
Phülpin),  104. 

—  (Déviation  conjuguée  de  la'  tête  et  des 
yeux  (théorie  sensorielle). Nouvclleobser- 
vation  avec  autopsie)  (Dufour),  1199. 

Voir  VévialioH  conjuguée. 

—  labio-glosso-laryngé  dans  la  maladie  de 
Parkinson)  (Soi'uiies),  134. 

—  menlal  to.ri-infeclieiLX  subaigu  o 
nique.  (La  démence  préce-" 

(Dide),  381. 

—  nerveux  complexe  (Nystagmus  essentiel 
congénilal  avec—)  (E.  Lenoble  et  AO' 
BINEAU),  149. 

—  paralytique  par  encéphalite  tuberculeuse 
(Paralysie  générale  tuberculeuse,  —  ' 
(KlippÉl),  377. 

—  polynévrüique  suivi  d’un  syndrome  de 
sclérose  combinée  de  la  moelle  ;  guérison 
apparente  et  momentanée,  rechute  (MosN* 
et  Malloizel),  114. 

Syndromes  paralytiques  généraux  (Ings' 
GNIEROS),  1175.  , 

Syphilides  zoniformes  (Etude  sur  les-—) 
{(Îollard),  501.  , 

Syphilis  (A  propos  de  l’hérédité  ea  -^l 
(Pl.NARD),  533. 

—  et  cerveau  (Hirschl),  397.  ,, 

—  et  paralysie  générale  (Raymond),  597. 

- (Christian),  734.  ,  . 

—  (Les  accidents  consécutifs  aux  injection 
mercurielles  dans  la  —  )  (Lbgourd),  o»  ‘ 

—  (Psychoses  de  la  —  )  (Gaetano  ANGi 
LEI.LA  et  Rafpable  Galdi),  59. 


.y» 
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Syphilis  (Rapports  entre  la  —  et  la  paraly¬ 
sie  générale)  (Rodolfo  Stanziale),  198. 

—  (Rôle  étiologique  de  la  —  dans  les  psy¬ 
choses)  (L.  Maiiohand),  737, 

—  (Sur  les  relations  du  vitiligo  et  de  la  — ) 
(Thiiiiehge),  68;), 

~  cérébrale  accompagnée  de  paralysie  gé¬ 
nérale,  deux  cas  (Risutscii),  58. 

—  —  et  injections  d'hernioiihényl  (Roùce 
et  CoriNEi.oi'p),  1109. 

— •  cérébrale  diffuee  (Caractères  histologi¬ 
ques  ditîérentiels  do  la  paralysie  géné¬ 
rale  et  do  la  —  )  (ÜUPHÉ  et  Devaux),  553. 
congénitale  (Tabes  héréditaire  tardif  par 
— )  (Maiiio  Rehtolotti),  728. 

—  de  la  moelle  et  paraplégie  spasmodique 
(Deucum),  1188. 

"  du  cerreiiu  et  de  l’hypophyse  et  diag¬ 
nostic  de  la  tuberculose  et  de  la  syphilis 
du  système  nerveux  (Kups),  38. 

—  du  stielrme  nerveux  (Syphilis  du  cerveau 
et  do  rhypo|)liyso  et  diagnostic  de  la 
tuberculose  et  dé  la —  )  (Kups),  38, 

^  expérimentale  (L’étiologie  de  la  paraly¬ 
sie  générale  d’après  les  discussions  de 
l’Académie  de  médecine  et  les  nouvelles 
recherches  sur  la  — )  (Vuupas),  1165. 
hérédilaire  (Tabes  par  —,  Tai.es  juvé¬ 
nile)  (Wll.I.lAMSON),  41. 

Syphilitique  (Coexistence  de  gomme  — 
et  de  tahos)  (Gauciieii,  E.  Four.meu  et 
P.  TouciiAno),  728. 

(Contribution  cliniciuc  à  l’étude  de  l’Iiy- 
drocéphalie  d’origine  — )  (Galatti),  898. 
"  (Injections  mercurielles  dans  les  mala¬ 
dies  nerveuses  d’origine  —  )  (Maurice 
Paure),  106. 

(La  dystrophie  osseuse  —  congénitale) 
(Tiieuve.nv),  943. 

(Leptoniéningomyélite  s])inale  à  form 
tabétique  ;  liétérotopie  de  la  moelle  épi¬ 
nière)  (Giuno  Garrini),  97. 

(Méningite  aigue  — )  (Henry  Drouet),  96. 
-(Raoul  Bensauue  et  Lucien  Rivet), 43. 
"  (Sur  la  paralysie  isolée  et  unilatérale  de 
l'oculo-moleur  commun  d’origine  —  ) 
(Fazio),  398. 

~~  (Sur  un  cas  d’épilepsie  Bravais-jacko- 
nionno  consécutive  à  une  méningite 
scléro-gommcuse  d’origine  '  —  )  (Car- 
«lÈRE),  398. 

(Tumeur  sarcomateuse  du  lobe  frontal 
JJ  gauche  chez  une  —  )  (IL  Damaye),  929. 
Syphilitiques  (Coexistence  chez  les  — 
des  aortites  avec  le  tahos  et  la  paralysie 
générale)  (Henri  Guilly),  229. 

(üe  la  mort  subite  chez  les  enfants  —  ) 
(Godron),  592. 

(La  préoccupation  hypocondriaque  do  la 
paralysie  générale  chez  les  —  )  (Roy), 

(Le  liquide  céphalo-rachidien  [des  —  ei 
__^Période  tertiaire)  (P.  Ravaut),  298. 
(Luxation  habituelle  de  l’épaule  dans 
d’épilepsie  avec  antécédents  —  ) 
___(Ha8kovec),  1192. 

(Osteo-arlhropathies  —  chez  un  malade 
présentant  un  signe  d’Argyll-Robertson) 
et  Hamel),  774. 

"yringomyélie  avec  chiromégalie  (Al¬ 
fred  Schlitteniielm),  42. 


Syringomyélie  et  maladie  de  Morvan, 
contribution  à  la  théorie  unitaire)  (Bro- 
glio),  1039. 

—  (Histologie  path'ôlogique  etpathogénie  de 
la  — )  (A.  Thomas  et  G.  Hau.ser),  297, 

—  (Hystérie  simulant  la  —  )  (Pariion  et 
Goldstein),  862. 

—  (Myélite  aiguë  avec  phénomènes  consé¬ 
cutifs  de  —  )  (Jarouheresky),  1040. 

—  (Névrite  ascendante  et  —  consécutive) 
(Sicarii),  759. 

—  (Sur  l’atrophie  osseuse  dans  la  —  ) 
(Teuesco),  1038. 

—  (Troubles  trophiques  dos  mains  parais¬ 
sant  dus  à  une  — )  (Kr.iri'EL  et  Maillard), 
1205. 

—  traumnliijue.  avec  hvdrocéphalic  (Aciiu- 
CARO),  650. 

—  unilatérale  avec  syndrome  de  Brown- 
Séquard.  Hémianesthésie  croisée  de  la 
face  et  du  corps.  Etude  sur  le  parcours 
dos  vaso-moteurs  dans  la  moelle  (Max 
Euuer),  653. 

Syringomyélique  (Mal  de  l’ott  dorsal 
avec  paraplégie,  dissociation  —,  et  mal 
perforant  aux  membres  inférieurs,  com- 
pli(|ué  d’atrophie  musculaire  progressive 
et  d’artiiropathie  aux  moinbres  supé¬ 
rieurs)  (Ettinuer),  1037. 

Système  pyramidal,  all'ections  de  forme 
lalente  (Barixski),  118. 

\o\t  Pyramidal. 


Tabac  et  audition  (Délie),  335. 

Tabes  à  début  sphinctérien,  examen  auto¬ 
matique  (André  Thomas  et  Robert  Bing), 
140. 

—  (Alopécie  dans  le  — )  (Sabrazès),  1158. 

—  (Atrophie  et  paralysie  unilatérale  des 
muscles  du  dos  et  de  l’abdomen  au  cours 
du  — )  (Dejerine  et  Leenhardt),  1218. 

—  (Atrophie  musculaire,  dégénération  du 
trijumeau  et  des  cordons  latéraux,  et 
lésions  médullaires  de  l'anémie  dans  le 
— )  (Cari.  D.  Camp),  1030. 

—  au  début  (A  propos  du  diagnostic  du — ; 
valeur  diagnostique  de  l’examen  cytolo¬ 
gique  du  liquide  céphalo-rachidien)  (Giu- 
.SEI'PE  Severino),  1035. 

—  avec  atrophie  dos  muscles  innervés  par 
la  branche  motrice  du  trijumeau  gauche 
(masticateurs,  mylo-hyo'idien  péristaphy- 
lin  externe),  concomitance  de  la  cécité  et 
de  la  jiaralysie  den  III',  IV',  V'  et  VI'  pai¬ 
res  crâniennes.  Méningites  do  la  ha, se  dos 
taliétiques  aveugles  (Pierre  Marie  et 
André  Léri),  246. 

—  avec  mal  perforant  buccal  et  résorption 
osseuse  du  maxillaire  supérieur  (Gaucher 
et  Touchard),  529. 

—  Coexistence  de  gomme  syphilitique  et 
de  tabès  — )  (Gaucher,  Fiuirnier  et  P. 
Touchard),  728. 

—  Contribution  à  la  physiologie  des  gan¬ 
glions  spinau  x  et  des  nerfs  trophiques  ainsi 
qu’à  la  pathogénie  du  — )  (Koster),  934. 

—  (Crises  gastriques  au  début  du  —,  et 
•crises  gastriques  on  dehors  du  — )  (Mme 
Wayncop),  1152. 
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Tabes  (I)(!S  modifications  de  la  sensibilité 
musculaire  dans  le  —  et  d’autres  états 
patlioloL'iques)  (Iîeciitehew),  47!). 

—  et  paralysie  tabétique  dans  l'enfance  et  à 
l’à^e  de  la  puberté)  (Ja  ni.  Il  ACEi.sT A  MM; ,  935. 

—  (Fréciucnce  de  la  coexistence  cliex  les 
sypliilitiquos  des  aortites  avec  le  —  et  la 
paralysie  générale)  (Ue.mii  Guii.i.y),  229. 

—  L’analgésie  tendineuse  à  la  pression 
et  on  particulier  l’analgésie  acbilléonne 
dans  le  — )  (Aiiaiiie),  H52. 

—  (Le  traitement  mercuriel  du  — ,  considé¬ 
rations  et  statistique  personnelle)  (Piazza), 

—  (Les  ostéartbropalhies  vertébrales  dans 
le  -  ,  deux  cas)  (Baduel).  1152. 

—  (Lésion  du  rachis  dans  le — )(1vocciieff), 
727. 

Mouvements  involontaires  stéréotypés 
es  doigts  s’organisant  on  tics  dans  le 
— )  (Saiuiazès),  857. 

—  par  sypliilisliéréditaire  (Tabes  juvénile), 
(Williamson),  41. 

—  paralysie  générale  et  aortite  (E.  un  Mas- 
SAIlY),33fi. 

—  Sur  la  lésion  du  rachis  dans  le  —  dorsal) 
(Kouoheff),  934. 

—  Sur  la  vision  colorée  verte  et  violette 
(L.  Biiegmann),  933. 

—  Sur  les  troubles  oculaires  de  la  paralysie 
générale  et  comparaison  avec  les  troubles 
oculaires  du  — )  (Césaiie  Mannini),  932. 

—  symptomatologie,  ataxie  des  ycux(KouL- 
DJENKO),  934. 

—  traités  par  la  mercurialisation  intensive 
(Vaudey),  107. 

—  traité  avec  succès  aux  rayons  ultra¬ 
violets  (Lidermann),  529. 

—  (Zona  et  —  chez  un  saturnin.  Pronostic. 
Traitement)  (Ciiauffahii)  526. 

—  combiné  et  glycosurie  (Paiiiion  et  Paiu- 
NIAN),  727. 

—  héréditaire  tardif  par  sypliili.s  congéni¬ 
tale)  (Mario  Behtolotti),  728. 

—  infantile  (Un  cas  de—)  (Eugaii';  Hiiitz 
et  Henri  Lemaire),  728. 

—  infantile  juvénile  (Etude  critique  sur  le 
— )  (Edgari)  Hiiitz  et  Lemaire  H  ),  265. 

—  juvénile  (Syphilis  héréditaire  ayant  dé¬ 
terminé  un  — )  (Williamson),  41. 

- (Contribulion  au  diagnostic  dilfércntiel 

entre  les  crises  gastriques  et  gastroxyn- 
sis  périodique)  (Knapp  Albert),  935. 

—  sénile  avec  glycosurie)  (Abaiue,  Lafon 
et  Villemonte),  1155. 

—  sensitif  et  trophique  (Domexico  Pirrone), 
229. 

—  supérieur  chez  un  enfant  de  15  ans 
(Leenhardt  et  Norero),  638. 

—  supérieur  et  ses  formes  cliniques)  (Vic¬ 
tor  Baron),  729. 

- ou  méningite  basilaire  spécifique  (Sou¬ 
ques  et  Vincent),  543. 

—  Tabes  dorsal  spasmodique  (Tbsti).  427. 

Tabétique  (A  propos  d’un  cas  de  pied  — 

étudié  à  l’aide  des  rayons  de  Rœntgen) 
(Severino),  1036. 

—  (Contribution  à  lapatliologie  et  à  l'Iiis- 
tologie  du  pied  — )  (H.  Iublsohn),  935. 

—  (Crises  douloureu.ses  do  faux  accouche¬ 
ment  chez  une  — )  (Abadie),  368. 


Tabétique  (De  l’atrophie  optique  — )  (Ter¬ 
rien),  529. 

—  (Escarre  sacrée  chez  une  —  non  alitée) 
(Roy),  364. 

—  (Etude  sur  le  nerf  optique  dans  Tamau- 
rose  — )  (A.  Léri),  298. 

—  (Hérédo- syphilis  tardive  du  névraxe 
à  forme  —  très  améliorée  par  le  traitement 
mercuriel)  (G.  Guillain  et  Paul  Tiiaon), 
258. 

—  Loptoméningomyélito  spinale  syphiliti¬ 
que  à  forme  —,  hétérotopie  do  la  moelle 
éiiiniére)  (Guino  Gardini),  97. 

Mal  perforant  buccal  — )  (Henry),  1153. 

Mouvements  atbétoïdes  stéréotypés  des 
doigts  associés  à  la  parole  chez  un  — ) 
(Saiiraziîs  et  Desquayroux),  1155. 

—  (Un  cas  d’artliropatliic  —,  pied  tabéti¬ 
que)  (SCHEIIIBII),  936. 

Tabétiques  (Cliute  spontanée  dos  dents 
et  nécrose  des  maxillaires  chez  les  — ) 
(Grenier  de  Cardenal),  1154. 

—  (De  la  rééducation  des  —  par  l’emploi  des 
procédés  les  plus  simples,  opposés  à  une 
méthode  des  plus  compliquées)  (Dufour), 
346. 

—  (Facultés  viriles,  fécondité  et  descen¬ 
dance  dos  — )  (Milian),  529. 

—  (Incoordination  des  muscles  de  la  respi¬ 
ration  chez  les  — )  (Faure),  373. 

—  (La  descendance  des  — )  (Marcel  Bas- 
suet),  298. 

—  (La  rééducation  motrice  dos  fonctions 
de  nutrition  chez  les  --)  (Maurice  Faure), 
1016. 

—  (Mal  perforant  buccal  et  maux  perforants 
plantaires  --)  (Gaucher  et  Dobrovici), 
1153. 

—  (Maux  jierforants  buccaux  chez  deux  — 
dus  au  port  d’un  dentier)  (Marie),  549. 

—  Moelles  — ,  la  bandelette  externe  do 
Pierre)  (Nageotte),  678. 

—  Mort  par  le  coma  chez  les  — )  (M.  Mala- 
CIIIER),  41. 

—  (Ostéo-arthropattiies  —  ;  aspect  éléphan- 
tiasique  des  membres  inférieurs  ;  grosses 
altérations  du  squelette)  (Raymond  et  G. 
Guillain),  772. 

—  Présence  d’un  bacille  dyphtéroïde  dans 
les  voies  génito-urinaires  do  paralytiques 
généraux  et  de  — )  (F.  Robertson  et  Dou¬ 
glas  M’Rao),  815. 

—  Tic  des  doigts  et  mouvements  atbétoïdes 
des  -  )  (SABRAzÈset  Calmette),  1155. 

—  amaurotiques  (Coupes  d’yeux  et  de  nerfs 
optiques  de—)  (Lehi),  41!o. 

—  délirants  (Lésions  cérébelleuses  chez  des 
—  délirantes)  (Taty  et  Chaumieh),  857. 

Tachycardie  (La  —  d’origine  bulbaire 
dans  la  lièvre  typhoïde)  (Murron  S.  Tchi- 
lian),  1151. 

Tare  héréditaire  (Contribution  statistique 
à  l’étude  de  la  —  vésanique,  nerveuse  » 
toxique  chez  les  aliénés)  (A.  Gangloff),  57- 

Température  (Des  modifications  de  la-' 
dansla  paralysie  générale)  (SoROKoviKOFr)! 
913. 

—  (La  sensibilité  de  la  cellule  nerveuse  au* 

variations  de  — )  (Marinbsco),  784.  . 

—  (Modifications  de  la  —  dans  la  paralysie 
générale)  (Sorokovikoff),  735. 
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(Contribution  à  la  symptoma¬ 
tologie  (les  tumeurs  du  lobe  —  antérieur 
droit)  (NiEssi.-MAYENDonPF),  1080. 

—  Surdi-mutité  par  lésion  symétrique  du 
lobe—  )(Marciiani)),  332. 

Voir  Lobe. 

Temps  de  réaction  après  l’ablation  d’une 
zone  rolandique)  (Casimiiio  Do.mseli.i), 

Ténoplastie  (Explication  psycliopbysio- 
logiquc  des  phénomènes  de  la  — )  (D. 
VooT),  53. 

Tension  artérielle  dans  rbéiniplégic  ré¬ 
cente  (Parhon  et  Pai’inia.n),  178. 

—  dans  la  ménopause  (Pawi.nski),  177. 

—  dans  les  maladies  (BoscetVEOEi.),  176. 

—  «oni/mne  (Note  surla—  dans  la  pellagre) 
^(Parhon  et  Ranitesco),  301. 
Tératologiques  (Sur  quelques  faits  - 

Cpncornantlesmainset  les  pieds)  (Mariani 
jCtMANNlNl),  394. 

Terminaisons  des  nerfs  moleurs  dans  les 
®U8cles  striés  (Oiher),  888. 
motrices  des  nerfs  coupés,  dégénération 
(Obier  et  IIerzen),  85. 

■  (Lésions  produites  par  la  toxine  télani- 
Jue  dans  les  nerfs  et  les  — )  (Rorert 
^oBiER),  86. 

"  "«'Penses  (Sur  les  —  dans  les  organes 
«énitau.x  femelles  externes  et  sur  leur 
,j8i>incation  morphologique  fonctionnelle) 
j'P-  Sfambni),  889. 

?,*ttoulaire  (Les  caractères  cliniques  de 
j'insudisance  — )  (Jacques  Dufré),  908. 
"Sticule  (L’orchipine,  préparation  de  — 
Céis  dans  un  véhicule  huileux)  (Scial- 
916. 

I^ûie^^avec  phénomènes  myotoniques 

évec  symptômes  myotoniques,  myoto- 
y*®.  paralysie  agitante  et  autres  affec- 
ORs  musculaires  (Schiepperdeckeh  et 
ScaBL„E),945. 

V,  flRelminthiase  (Pra.ndi),  434. 

,J*^éthologie  de  la  —  avec  une  remarque 
^la  chimie  des  vaisseaux  calcifiés  du 
Caveau)  (Pick),  50. 

j'un  cas  grave  de  —  succédant  &  une 
période  tétanoïde)  (Sciieiber), 

J  Joifriouc  (Contribution  à  l’étude  de 
V  ,•-‘7')  (Gargaud),  434. 
j»'opnii,ique  (Contribution  à  l’étude  de 
Aldbrti),  434. 

(Contribution  clinique  à  l’ei 
Vç“\,du  sérum  anti  —  dans  un  but  pré- 
Jl7l  ‘  dans  un  but  curatif)  (Pergola), 

lêj  J?®®®  produites  par  la  toxine  —  dans 
'8®  terminaisons  motrices) 
V..ODIER),  80. 

dRfijjTdo  (Un  cas  grave  de  tétanie  succé- 
ijloiÿ  ^  Rue  longue  période — )  (Scheiber), 

^  début  sous  forme  de  para- 
'’SCTNDf, *1*0^6'^''*'^*^  (Nicolas  et  G.  Mou- 
,^^''/5f*^bRtion  à  l’étude  thérapeutique  du 
NÉtuT’RR  Guéniot),  H71. 

“'•ion»®  'R  “i  explication  des  inhi- 
*  apparentes  dans  les  préparations 


neuro-musculaires)  (F.  B.  Hoffmann) 

Tétanos  (Les  traitements  actuels  du  — ) 
(Grenbt),  1171.  ' 

—  (Sur  la  durée  do  l’immunité  donnée  par 
ime  injection  de  sérum  antitétanique, 
—  à  forme  dysphagique  survenue  vingt- 
deux  jours  après  l’injection  préventive) 
(Dionis  Du  Séjour),  1009. 

—  (Surletraitementdu  — )  (Gianelli),  694. 

—  rhronUjue  (Forme  paraplégique  dans 
le  — )  (Demoxtmerot),  96. 

—  musculaire  (Recherches  sur  la  genèse 
du  — )  (Bottazzi),  419. 

—  sjiontanc  (Un  cas  de  — .  Action  favori¬ 
sante  de  la  chaleur  et  de  la  fatigue) 
(Miramoni)  de  Laroqubttb),  685. 

Thé  (Les  coefficients  psychiques  du  — ) 
(Vaschiue),  601. 

Thérapeutique  des  maladies  nerveuses 
(Graiiam  Brown),  519. 

Thermique  (La  limite  entre  la  sensibi¬ 
lité  —  et  la  sensibilité  à  la  douleur) 
(G.  Nardelli),  30. 

Thermoauesthésie  et  analgésie  de  la 
moitié  droite  du  corps  (Hématomyélie 
cervicale  traumatique.  Paralysie  des 
membres  gauches  et  du  membre  supé¬ 
rieur  droit  — )  (Inoerrans  et  Descar- 
pentries).  468. 

—  croisée  (Hématomyélie  ayant  déterminé 
une  hémyplégie  spinale  à  topographie 
radiculaire  dans  le  membre  supérieur 
avec  — .  Contribution  à  l’étudo  des 
connexions  du  faisceau  pyramidal  avec 
les  segments  médullaires.  Etude  de  mou¬ 
vements  réflexes  spéciaux  de  la  main) 
(Raymond  et  G.  Guillain),  697,  762. 

Thermoasymétrie  d’origine  bulbaire 
(Babinski),  452,  568. 

Thomson  (Atrophie  musculaire  myopa- 
thiquo  et  maladie  de  — )  (Lortat,  Jacob 
et  P.  'Phaon),  778. 

—  (La  maladie  de  — )  (Frankl-Hociiwart), 
1013. 

—  (Maladie  de  —  et  sarcoplasma)  (Léo¬ 
pold  Lévy),  789. 

—  (Myotonie  générale  ou  localisée)  (Spil- 
LER),  1013. 

Thorax  en  entonnoir  (Hallopeau  et  Tbis- 
SEIRE),  616. 

Thromho-phlébite  du  simus  longitu¬ 
dinal  supérieur  chez  un  paralytique  gé¬ 
néral  (Lannois  et  Jambon),  1166. 

Thrombose  artérielle  (La  dysarthrie  lin¬ 
guale  intermittente  indice  de  —  céré¬ 
brale,  symptôme  prémonitoire  à  distance 
des  accidents  graves  de  ramollissement 


cérébral)  (Huyghe),  524. 

Thyroïde  (Action  du  corps  —  et  de  l’o¬ 
vaire  dans  l’assimilation  du  calcium) 
(Parhon  et  Papinian),  290. 

—  (Aplasie  de  la  glande  — )  (Ehdheim),  925. 

—  dans  la  chlorose  (Giudiceandrea),  417. 

—  (De  quelques  formes  du  nanisme  et  de 
leur  traitement  par  la  glande  — )  (Bour- 
NEViLLE  et  Lemaire),  46. 


cérébral)  (Hoyghe),  422. 

artérielle  cérébrale  (La  dysarthrie  lin¬ 
guale  intermittente  signe  de  —,  symp¬ 
tôme  prémonitoire  de  ramollissement 
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Thyroïde  (Fibrome  de  la  glande  —  et 
syndrome  basedowien)  (IIébeht),  908. 

—  (La  glande  — .  Iniluenco  du  régime  sur 
sa  structure  et  sur  sa  fonction)  ( W atso.n), 
907. 

Thyroïdectomie  (lOflots  de  la  —  sur  le 
pouvoir  de  procréer  et  sur  les  descen¬ 
dants)  (Ceni),  822. 

Thyroïdectomisées  (Opothérapie  de  la 
maladie  de  Basedow  à  raide  du  sang  de 
chèvres  — )  (S.  Chiustenb),  1171. 

—  (Hallion),  1197. 

Thyroïdien  (Note  sur  un  cas  où  le  trai¬ 
tement  —  donna  à  plu.sieurs  reprises  un 
bénéfice  transitoire)  (Kbmp),  694. 

—  (Traitement  —  dans  un  cas  de  migraine 
ophtalmique)  (Consigi.io  1’.),  OH. 

—  ^Tumeurs  du  canal  glosso  — )  (Eiiuheim), 

Thyroidien  (Un  cas  de  rliurnatismo  chro- 

Thyroïdienne  (De  l’isthmectomie  — 
comme  traitement  des  goitres  paren¬ 
chymateux)  (Diel),  982. 

—  (Des  psychoses  d'origine  — )  (Bmo.s), 
981. 

—  (üreffo  —  chez  l’enfant)  (Kummeu  et 
Gautiiieii),  594. 

—  (La  guérison  du  myxœdéme  par  lu 
greffe  — )  (CiiuisTiANi),  .894. 

—  Trois  cas  d’hypertrophie  —  dans  les  cas 
de  mort  subite  des  nouv(îau-nés)  (Le- 
yuEDX),  908. 

Thyroïdine  et  éclampsie  puerpérale 
(Gomot),  312. 

Thyroparathyroïdés  (Propriétés  théra¬ 
peutiques  spécifiques  du  sérum  de  sang 
d’animaux  immunisés  avec  du  sérum 
d’animaux  — )  (Ge.ni  et  Besta),  237,  523. 

Tibia  (llarcoui'cissement  du  — ,  alisence 
du  péroné,  variis  éijuin)  f.l.  Jiaxu;,  963. 

Tic  (Considérations  sur  la  physiopatho¬ 
logie  et  sur  la  théorie  du  — )  (Siccaiuu), 
406. 

—  de  la  face,  à  la  suite  d’une  paralysie  fa¬ 
ciale  périphérique  (Cabannes  et  Tei - 
i.iÈiiEs),  433. 

- (Spasme  du  tra|)èze  et  — )  (Babi.vski), 

782. 

—  de  la  main,  contribution  ù.  la  question 
des  obsessions  motrices  (Vitek),  50. 

—  des  doigts  et  mouvements  atliétoïdes 
des  tabétiques  (Sabhazés  et  Cal.mette), 
1158. 

—  douloureux  et  autres  névralgies  par 
compression  intranasalo  et  sinusienne 
(Snow).  433. 

—  du  cou  et  de  la  face  (Gaussel),  433. 

—  du  menton  (H.  Meike),  450. 

—  hystérique  (Le  — )  (I’ithes  et  Crcchet), 

—  inhihitoire  du  langage  articulé  datant  de 
l’enfaneo  (Giebeiit  Ballet  et  Tabiet), 
1101. 

Tics  des  sphincters  (Meige),  858. 

—  et  sommeil  (Cuuohet),  431. 

—  la  trichotillomanie  (Dübreuilh  et  Ma¬ 
gne),  1191. 

—  (Le  traitement  des  —  par  la  rééducation) 
(POBOT),  1169. 

—  (Mouvements  involontaires  stéréotypés 


dans  le 


des  doigs  s’organisant  ( 
tabes)  (Sabhazés),  857. 

Tics  (Psychologie  comparée  de  quelques 
manifestations  motrices  communément 
désignées  sous  le  nom  de  — )  (Dhomard), 


Tir  (Influence  de  la  fatigue  générale  sur  la 
précision  du  — )  (Beneck),  477. 

Tonus  (Du  —  et  dos  réflexes  dans  les 
sections  et  compi  ossions  supérieures  de 
la  moelle)  (Félix  Dreyfus-Rose),  972. 

Torpille  (Los  expansions  nerveuses  mo¬ 
trices  dans  les  rauselcs  striés  de  la  — ) 
(Cavalié),  1145. 

—  (Structure  do  l’organe  électrique  et  ex- 

Fansions  nerveuses  dans  les  lames  de 
organe  électrique  de  la  — )  (Cavalib). 
1146. 

Torticolis  mental  (Gai^ssel),  433. 

—  spasmodique  (Note  sur  des  cas  de  — ) 
(Pitres),  1191. 

—  —  (Un  cas  do  —  semblant  dépendre 
"’une  anomalie  oculaire)  (Ellice, 
..LGEiq,  1045. 

Toxi-infectieux  (La  démence  précoce 
est  un  syndrome  mental  —  suhaigu  oU 
chroniiiuc  (Dioe),  381. 

Toxine  (Inoculation  intra-cranionne  du 
bacille  d’Eherth  ou  do  sa  — )  (Vincent)i 


179. 


-  rabique  (Heinlinger),  684. 

—  tétanique  (Lésions  produite  par  la 


dans  les  nerfs  et  les  terminaisons  n 
triccs)  (Robert  Odier),  80. 

—  tnphiqne  injectée  dans  le  cerveau  de 
animaux  immunisés  (Vincent),  179. 

Toxique  (Action  cataleptique  do  la  toor' 
phinc  cfiez  les  rats,  confrihution  a  ‘ 
théorie  —  delà  catalepsie)  (MavrojannioI’  . 
1®®’  ■  Té- 

—  (Produit  —  extrait  do  la  substance  cGi<r 
braie  normale)  (A.  Marie),  1147. 

—  (Sur  la  nature  et  la  spécificité  i 
substance  —  contenue  dans  le  sang  d 
épileptiçiues)  (Geni),  910. 


i  de,l^ 


-  (Alloidi 


s  cérébrales  — )  (Alter),  * 


1  endocranienne  dans  quelques  et 
vsiologiiiucs  et  sous  l’action  de  —  e* 


médicamentsj(ALiPRANüietÊ.  Fornabo 


Tractus  optique  (Sur  l’encéphalie  du  j 
(Rosenpelu),  997.  ^  jJa- 


Traité  do  l’alcoolisme  (Thiboulet, 
THiEU,  Mignot),  217.  gjiv 

—  do  médecine  Bouchard-Brissaud,  m 

dies  de  l’encéphale  et  maladie  o® 
moelle  (BnissAiu,  Crouzon, 
tieiNON,  Lamy.  Léri,  Loui.e,  Marie.  » 
QUES,  ToLI.EMER),  24.  J.^aoer'. 

—  des  maladies  de  l’enfance,  ^^dlddie  up. 

vouscs  (Gomby,  Babinski,  Dupré,  A"  / 
Delille,  etc.),  26,  .  k«,  . 

—  des  maladies  mentales  (E.  TanJI).  ^  4 
Trajot  intramédullaire  (Gontribui»"  jté' 

l’étude  du  —  de  certaines  racines  p 


fétude  du  - 

rieures)  (Früiilich),  29.  ,n 

Transmission  de  pensée  (Geralp 
NET),  1045.  . 

Transposition  complèle  desviscé 
tumeur  cérébrale  (Fraser),  393. 
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Trapèze  (Etude  sur  la  symptomatologie 
de^paralysie  du  muscle  — )  (Schnitzcii), 

—  (Paralysie  radiculaire  cervico-brachiale 
d’origine  traumatique  avec  atrophie  du 
— )  (Leknhahkt  et  N.  Noreho),  763. 

~  (Spasme  du  —  et  tic  do  la  face)  (Ba¬ 
binski),  752. 

Traumatique  (Intérêt  clinique  et  médico- 
légal  d’un  cas  d’hémiplégie  —  tardive) 
(SouüUEs),  1212. 

"  (Un  cas  d’aphasie  — )  (l'iiiîi.rs),  1149. 

(Apoplexie  — )  (P  Baii.ey),  225. 

"  (Un  cas  de  folie  hallucinatoire  aigue 
d’origine  — )  (Drapes),  692. 

~‘,^^Déliros  post  — )  (I'icqué,  Qcénü),  738, 

Traumatisme  et  paralysie  générale 
(Mioülemass),  631. 

et  tumeur  du  cerveau  (Holmes),  526. 

"  crânien  (Maltosurie  dans  un  cas  de  — ) 
(Lépi.ne  et  Boclbi)),  334. 

"  du  crâne  (Enfoncement  très  étendu  de  la 

.  Voûte;  hémiplégie  totale;  intervention; 
oéniatome  sus  et  sous-dure-mérien;  se- 
epndairement  hernie  cérébrale;  élimina¬ 
tion;  guérison)  (Cavaillon),  998. 

^  (Les  réflexes  dans  le  diagnostic  des 
lésions  nerveuses  dues  aux  — )  (Upsox), 


crâniens  dans  leurs  rajiports  avec  l’alié- 
bation  mentale  (Vioi.let),  692. 

7“  (Deux  cas  de  paralysie  isolée  de  la 
Bixièmo  paire  consécutive  à  des  —  chez 
jdB^enfan^ts)  (Le  Roux),  ?"'’ 

plissant  le  même  —  extérieur)  (Chau- 
^^Eau),  617. 

,  (Emploi  systématique  du  —  dans  le 
"Bitcmoiit  de  la  neurasthénie  et  des  états 
Jimilaires)  (Hai.i.),  488. 

'nusculaire  (Les  rapports  du  —  et  du 
^tavail  inlellecluel)  (Vaschide),  1147. 
remblement  (Action  de  l'acide  formi- 
SOo  sur  les  maladies  à  —  et  action  anti- 
■„.'dermiquc)  (Clément),  1170. 

;  ''Syndrome  de  Benedikt,  pathogénie  du 
k,'*]  (Léopold  Levi  et  Bonniot),  112. 

forme  parkinsonnieiine.  Ilémichorée 
<  ophtalmoplégie.  Lésion  pédonculo- 
j^PfOtubéranticIlo  (Molitieh),  646. 

conginiial.  Hérédité.  Pathologie  com- 
^Ptoée  (Raymond  et  Thaon),  551. 

V  Kl  sclérose  en  platiuet  suspendu  par 
L‘»>cooI(Paiu.y),  1003. 

/»,*•  niains  comme  signe  de  l'alcoolisme 
.'^JEbbhinoer),  800. 

£y>iologi(iiie  (Etude  sur  le  — )  (Bloch 

1  I&OUet);  616. 

'  ’otos  cliniques  sur  les  — )  (Emilio  Bon- 
HJf^^Bi),  50. 

,,0jr*Oation  (Abcès  temporal  d’origine 
:  guérison,  considérations  cTini- 

K®*  ot  therapoutupies)  (Villard  et 
.(1®'-.®!'!'-),  930. 

5^~Puepsie  jacksonnienne,  — )  (Leriche), 

dans  les  fractures  compliquées 
jjj'a  Voûte  du  crûne  (Aldo  Cernezzi), 


Trépidation  épileptoïde  (A  propos  de  la 
—  du  pied  pendant  l’anesthésie)  (Leno- 
ble),  786. 

- du  pied  pendant  l’anesthésie  (Lan- 

NOis  ot  Clément),  511,  564. 

—  —  pendant  l’anesthésie  chirurgicale 
(Lannois  et  Clément),  787. 

- (Paraplégie  flasque  avec  exagération 

des  réflexes  et  — .  Myélite  transverse. 
Examen  histologique  de  la  moelle  ;  dégé¬ 
nérations  ascendantes  et  descendantes) 
(Lannois  et  Porot),  807. 

Trichotillomanie  (Ditiheliilii  et  Magne), 


1191. 

Trijumeau  (Atrophie  musculaire,  dégéné- 
ration  du  —  et  des  cordons  laléi  aux,  et 
lésions  médullaires  de  l’anémie  dans  le 
tabes)  (Cari.  D.  Camp),  1036. 

—  (Lésions  du  —  consécutives  aux  frac¬ 
tures  du  créne)  (H.  Bonnet),  40. 

—  (Névralgie  du  —  et  ponction  lombaire) 
(Sicard),  681. 

—  (Tabes  avec  atrophie  des  muscles  in¬ 
nervés  par  la  branche  motrice  au  — 
gaucliü  (masticateurs,  mylohyoidïen  pé- 
ristaphylin  externe).  Concomitance  de  la 
cécité  et  de  la  paralysie  dos  IIP,  IV“,  V<' 
VI“  paires  crâniennes  :  méningite  de  la 
base  dos  tabétiques  aveugles)  (Marie, 
Leri),  346. 

—  (Zona  de  la  deuxième  branche  du  — ) 
(Eugène  Burin-Desboziers),  188. 

Tronc  cérébral  (Recherches  sur  les  fais¬ 
ceaux  qui  constituent  le  —  et  leurs  con¬ 
nexions)  (Lewandowski).  614. 

Troncs  nerveux  (Recherches  expérimen¬ 
tales  sur  les  effets  de  la  résection  dos  — ) 
(Calo),  329. 

Trophiques  (Preuve  de  l’existence  des 
nerfs  — )  (C.  Pagano),  798. 

—  (Troubles  —  dos  mains  paraissant  dus 
à  une  syringomyélie)  (Klippel  et  Mail¬ 
lard),  1205. 

Trophœdème  (Pathogénie  des  ledémes 
d’origine  nerveuse,  urticaire,  œdème  de 
Quincke,  -)  (Valobra),  373. 

_  (Syndrome  de  Basedow  chez  une  goi¬ 
treuse  avec  — )  (Laignel-Lavastine  et 
Paul  Thaon),  1106. 

—  chronique  non  congénital  du  membre 
inférieur  droit  chez  une  enfant  de  onze 
ans)  (’W’EiLL  ot  PÉnii),  1042. 

Trophonévrose  vaso-niolrice  (EpiOernio- 
lyse  bulbeuse  — )  (Petrini  de  Galatz), 

Tube  nerreu-r  de  l’embryon  de  poulet 
(Cloisonnement  et  bourgeonnement  du 
— )  (Perret  et  'Weber),  393. 

Tubercule  de  la  protubérance  (Paralysie 
des  deux  hémiocnlomoteurs,  abolition 
dos  mouvements  de  latéralité  à  droite  ot 
à  gauche)  (Grasset  et  Gaussel),  69, 154. 

—  solitaire  de  la  région  rolandique  gauche. 
Craniectomie.  Guérison  (Ale.ssandri),398. 

Tuberculeuse  (Paralysie  générale  tu¬ 
berculeuse,  syndrome  paralytique  par 
encéphalite  — )  (Klippel),  377. 

—  (Syndrome  de  Basedow  chez  une  -) 
(Laignel-Lavastine  et  P.  Bloch),  231. 

Tuberculeuses  (Myélites  par  toxines  — ) 
(Clément),  1040. 
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Tuberculeux  (Jlélanodermie  chez  les — ) 
(LAKiNUt.-ÈAVASTINIi),  232, 

Tuberculose  (iMaladies  populaires;  ma¬ 
ladies  viméricnnes.  alcooliques  et  — . 
Ktudo  médico-sociale)  (Louis  RÉ.voNj,  217. 

—  (l’aralysic  généralo  et — )  (Anouaue),  58. 

—  (Syphilis  du  cerveuu  et  do  riiypophysc 
et  diagnostic  de  la  —  et  de  la  syphilis 
du  système  nerveux)  (Kufs),  38. 

—  (Syndrome  cérébelleux  par—)  (Rosexiia), 
969. 

—  cérébrale  avec  séro-réaction  d'Arloing 
négative  (Gaussui.  et  Eu.  Bosc),  15-1. 

—  pulmonaire  chronique  (Des  troubles 
oculo-puiiiüaires  dans  la  — )  (Pkhxot), 
682. 

Tumeur  ce'rébelleuse  (Paiiiion  et  Rami- 
ïBsco),  803. 

- cnez  un  enl'ant  (Keiina-nijes  Kiuueira), 

803. 

—  cérébrale  coexistant  avec  une  tumeur 
crânienne  (ü.  Pabhon),  37. 

- (Perte  du  langage  des  signes  chez 

un  sourd-muet  du  fait  d’une _ —  et  d’un 
ramollissement)  (Biiiiii),  1080. 

- (Gliome  volumineux  du  lobe  frontal 

gauche  ;  destruction  presque  complète  de 
la  III*  frontale;  absence  complète  de  phé¬ 
nomènes  moteurs  et  d’aphasie;  œdème 
iapillaire  de  l’œil  droit,  vision  diminuée, 
amélioration  par  la  ponction  lombaire) 
(Chauvet  et  Bancei.j,  897. 

- (Sarcome  du  lobe  frontal  n’ayant 

donné  lieu  à  aucun  signe  clinii]ue) 
(A.  Vigouboux),929. 

- (Sur  un  cas  présentant  le  syndrome 

d’une  —  terminée  par  ia  guérison  :  pseu¬ 
do-tumeur  cérébrale.  Sur  les  cas  mortels 
de  pseudo-tumeur  cérébrale  avec  autop¬ 
sie)  (M.  No.nne),  897. 

- (Un  cas  de  transposition  complète 

des  viscères  avec  — )  (Fiiaseb),  393.' 

—  crânienne  (Un  cas  de  tumeur  cérébrale, 
coexistant  avec  une  — )  (C.  Parho.n),  37. 

—  de  la  base  du  crâne,  kératite  neuro-para¬ 
lytique  avec  lagophtalmie  (Lapo.nd  et  Dk- 
LORI.),  94. 

—  de  la  couronne  raiionnanle  (Considéra¬ 
tions  cliniiiues  sur  un. cas  de  tumeur  de 
la  —  avec  début  apoplectiforme)  (Giah- 
MARCB  FrATINI  et  Vl.VCENZO  RONDANi),  895. 

—  de  la  dure-mére  crânienne  (Bufpet- 
Dei.mas  et  Moriciiau-Beauciiant),  526. 

—  de  la  glande,  parathyroïde  (Mac  Cai.hhi), 
594. 

—  de  la  moelle  (G.  Wolsby),  42. 

- (Opération  dans  un  cas  de  —  épi¬ 
nière)  (Kron),  1038. 

- du  cerveau  et  traumatisme  (Holmes), 

526. 

—  du  ganglion  de  Gassor  (Névralgie  faciale 
et  — )  (ilENHi  Verger  et  H.  Grenier  de 
Carue.nal),  704. 

—  du  lobe  occipital  (Un  cas  de  — )  (Zenner), 
1149. 

—  épühéliale  du  nert  moteur  oculaire 
commun  ayaiit  pour  origine  les  plexus 
choroïdes  (Marchand),  399. 

—  intra-cranienne  (Buffet-Delmas  et 
Beauchant),  1007. 

- (Combien  de  temps  une  grosse  — 


peut-elle  être  supportée  sans  symp- 
térne?)  (Edinger),  896. 

Tumeur  intra-cranienne  (Névrite  optique 
dans  les  cas  de  — )  (R.  A.  Flemming),  94. 

—  nérror/lique.  (Vitiligo  et  —  centrale  de  la 
moelle)  (Kerrio),  283. 

—  ovarienne  (Attaques  épileptiformes 
compliquant  une  double  — )  (Russell), 
839. 

—  sarcomateuse  du  lobe  frontal  gauche 
chez  une  syphilitique)  (II.  Damaye), 


Tumeurs  cérébelleuses  (Diagnostic  des 
-)  (Fraenkel),  527. 

—  —  (Pathologie  des  — )  (Weisenrurg), 


—  —  (Symptômes  oculaires  des  — )  (e® 
ScHWElNtTZ),  528. 

—  cérébrales  (De  la  ponction  lombaire  dans 
les  — )  (II.  .Moindrot),  896. 

- (Euphorie  survenant  par  accès  au 

cours  des  — ),  478.  , 

—  —  (L’emploi  des  plaques  de  celluloïd 
pour  couvrir  les  brèches  des  opérations 
crâniennes  pour  épilepsie,  — )  (Nicolson), 
1093. 

—  '■ — (Le  sommeil  pathologique  dans  les 
— )  (Fancesco  Franceschi),  37. 

- néoplasmes  gliomateux  (WeidenhaU' 

mer),  898. 

- (Pathogénie  du  sommeil  en  particU' 

lier  dans  les  — )  (Mme  VoulfovitcB), 
1081.  . 

—  —  (Quelques  n^flexions  sur  le  stase 
pupillaire  a  propos  de  deux  cas  de  ''t 
(Pissarepf),  94. 

k - (Un  cas  de  cholcstéatome  de  la  bas» 

'  de  l’encéphale)  (Roussy),,  1183,  1227. 

—  cérébrales  muliiples  (Un  cas  de  psychos 


■rébrales  muliiples  (Un  cas  de  psych 
par  suite  de  — )  (Fritz  Hoppe),  896. . 

—  de  l’encéphale,  manifestations  et  chirur 

gie  (Duret),  676.  , 

—  de  la  moelle  (Contribution  casuistique 
l’étude  des  —  de  la  moelle  cervicale 
de  la  moelle  allongée)  (C.  V.  Rad), 

canal  glosso -thyroïdien  (ErdH®*"'’ 

(Application^de 


”^25*! 

— du  , 

lombaire  dans  les  — )  (Ernest 


-  _„rogli 

naire)  (L.  Findlay),  1033. 

-  du  cervelet  (Ch.  K.  Mills,  FrazibBuj, 

SCHWEINITZ,  WeISEMBURü-LoDHOLZ). 

—  (Diagnostic  des  —  et  de  l’anç*®  jjire» 

fiAlIn.nnnHn  «VAf»  narllCUn  . 


bello-pontin  avec  références  parliçuu  , 
sur  leur  ablation  chirurgicale)  (M‘*‘ 


lecar»®' 


- (L’ictus  cérébriMIkx,  syndrome  c 

téristique  des  — )  (Dana),  627.  „ujpufr.'’ 

- (Remarques  au  point  de  vue  cm 

gical  sur  les  — )  (Frazier),  527.  jï)i,’ 
—  du  lobe  préfronlal  du  cerveau  (»■ 


du  lobe  préfronlal  du  cerveau 

601.  A  „• 

—  du  lobe  temporal  (Contribution 

symptomatologie  des  — )  (Nibssl-w  ^ 
dorff),  1080.  .  t  iiîtgrd. 

—  (Contribution  à  l’étude  delà  mj'é* 


(HAROT),  1U41. 

-  (Toxine  -  injectée  dans  le  cervea 
animaux  immunisés)  (H.  Vinobntd^ 
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Typhoïde  (Fièvre  —  à  début  méningi- 
tique.  Perforations  intestinales  multiples. 
Laparotomie.  Mort)  (Boussisnot),  480. 

~  (Ilystérie  el  fièvre  — )  (RoguE  et  Cohne- 
Loiir),  H  «2. 

—  (La  tacliycardio  d’origine  bulbaire  dans 
la  flèvi’C  — )  (Mrniio.v,  Tciiii.i.in),  Ilot. 

—  (Méralgie  pare.stbésiquo  consécutive  à 
une  fièvre  — )  (WEniiKiNn),  428, 

(Réllexe  cutané  abdominal  au  cours  de 
la  —  et  de  l’appendicite  ebez  l’enfant) 
(J.  SicAiiii),  88. 


U 


Ulcérations  cttlaiiécs  anyione.iiroliriuet 
menslrudlc.s  cliez  une  femme  hystérique 
(BAnoNio),  1087. 

—  trophiques  chez  doux  déments  catato- 
Diques  (Tiuii'SAT),  842. 

Urée  dans  le  liquide  céplialoracbidien  dos 
brigliti(iues  (Wiiial  et  Fhoin),  622. 
Urémie  et  angiospasme  périphérique 
(Cai.uio),  .693. 

■"  (Troubles  psychiques  dans  T  — )  (Semi- 
»Ai,()pr).  738. 

Urémique  (Contribution  à  l’étude  do 
l’anémie  — )  (IIambi.in),  392, 

(Folie  —,  sans  néplirite  et  i  forme  de 
paralysie  générale  (Coulonjou),  592. 

(Un  cas  d'apliasie  — j  (V’nTouio  Bohuia- 

-  NO)  726. 

Urèthre  (Les  maladies  nerveuses  de  1’  — 
et  de  la  vessie)  (V.  Franck  llocnwAiiï),79a. 
Urhydrie  céjikaldrachitlienne  et  labij- 
^riuihiiiue  (Piehre  Bonnier),  76.  , 

Urinaires  (liliminations  —  des  épilep# 
tiques  pendant  le  régime  ordinaire  el  le 
Jégnne  décbloruré)  (Voisin  et  Krantz), 

^  (Polyurie  et  éliminations  —  .dans  la  mé- 
•Ungite  cérébro-spinale)  (Loeper  et  Gou- 
^jNAur,),  480 
Urine  (Inc 
'  «elle)  (Al.., CW 
''  (Sur  une  variété  nouvelle  d'incoBti- 
bencc  nocturne  d’  — )  (Bazy)  ,  627. 

7'  (Traitement  de  l’incontinence  d’  —  chez 
enfants  par  le  sulfate  d’atropine) 
312. 

''fines  (Analyse  spectrale  des  —  nor- 
tUales  où  pathologiques,  sensilo-colori- 
jjtoétrie)  (Parmentier),  583. 

'•fologiedes  déments  précoces  (d’Orméa 
Maggioto),  341. 

‘clinique  des  maladifs  mentales  ;  les 
®OelTlGionts  urinaires,  leur  valeur  dans  les 
ïtPîycboscs  (JosEflglfckicoT),  57, 
ficaire  (Erythème  et  —  avec  un  état 
semblable  ii  rœdème  angioneurotique, 
®éU8é  par  le  fait  seul  de  s'exposer  aux 
^??0URde  soleil)  (Ward),  1042. 

Galliogénie  des  œdèmes  d’origine  ner- 
.euse,  —  (rdème  de  Quincke,  trophœ- 
Ua»®«)  (Valorka),  373. 

"uro  (lu  i^stème  nerveux  (Les  maladies 
Uw«r)  (Singer),  523? 

’  rln  (Infections  latentes  d'origine  uté- 

k.leu  1®®  nouvellee  accouchées  et 

^  P  J'Dportance  en  médecine  mentale.  De 
^  *oho  viscérale  (L.  Picqi'É),  740. 


Utérus  (Contraction  utérine  et  centres 
moteurs  do  1’  — )  (Chidichimo),  330. 


V 

■Vaccin  (Uccherche.s  expérimentales  sur 
la  réaction  au  —  des  membres  normaux 
et  paralysés  dans  les  hémiplégies  et  les 
jiaralpies)  (Parhon),  802. 

—  (Reenerebes  sur  la  manière  de  se  com¬ 
portera  la  réaction  au  —  des  membres 
du  côté  droil  et  du  côté  gauche  à  l’état 
normal)  (G.  Parhon),  1033, 

Vaccinal  (Hystéro-traumatisme  —  chez 
un  vieillard)  (AcHAim  et  Ramono),  556. 

Vago-sympathique  (Section  et  résec¬ 
tion  unilatérale  el  bilatérale  du  — )  (J. 
Jiano),  725. 

Vagotomisées  (Rythme  respiratoire  chez 
les  grenouilles  — )  (F.  Soprana),  88. 

Vague  (Action  du  —  sur  la  respiration 
interne)  (F.  Soprana),  88. 

—  (Recherches  expérimentales  sur  le  nerf 
dépresseur)  (Hirsch  et  Stadler),  1025. 

—  abdominal  (Syndrome  do  Stokes-Adams 
par  irritation 'du  — )  (Fornaroi.i),  1151. 

Vaisseaux  cdlcifiés  du  cerveau  (Patholo¬ 
gie  de  la  tétanie  avec  une  remarque  sur 
la  chimie  des  — )  (Pick).  50. 

Voir  Calcificalion. 

Valériane  (Étude  physiologique  et  chi¬ 
mique  delà—)  (Parant),  490. 

Varicelle  (Névrite  périphérique  à  la  suite 
delà — )  (Ai.i.aire),  939. 

Varicocèle  et  obsession  (Lucien  Picqué), 
817. 

Varus  équin  (Raccourcissement  du  tibia, 
absence  du  péroné — )  (J.  Jiano),  963. 

Vasomoteurs  (Rapport  des  nerfs  vaso- 
mlffeurs  de  l’oreille  au  nerf  sympathique 
cervical  — )  (Lapi.nsky),  725,  810. 

—  (Un  cas  de  syringomyélie  unilatérale 
avec  syndrome  de  Brown-Séquard.  Etude 
sur  le  parcours  des  —  dans  la  moelle) 
(Max  Egger),  653. 

—  (Troubles  —  chez  une  hystérique)  (J. 
Gpinévrier),  304. 

Vasomotrice  (Le  sympathique  cervical 
concourt-il  àl’inncrvation- du  cerveau?) 
(de  Marchis),  475. 

Vasomotrices  (Fibres  —  pour  la  circula¬ 
tion  cérébrale)  (Cavazzani),  725. 

—  (Sur  la  présence  de  fibres  elférentos 
dans  les  racines  postérieures  et  sur  l’ori¬ 
gine  des  fibres  — qui  s’y  trouvent)  (Scaf- 
FiDi),  677. 

Vaucluse  (Situation  des  aliénés  dans  le 
Comtat-Venaissin  et  dans  — )  (1680  à  1901) 
(P.  Duhamel),  66. 

Vénériennes  (Maladies  populaires;  ma¬ 
ladies — ,  alcooliques,  tuberculose; étude 
médico-sociale)  (Louis  Renon),  217. 

Ventricule  de  Venja  (Un  cas  do  persis¬ 
tance  du  —  chez  un  individu  à  dévelop¬ 
pement  général  retardé)  (Chérié-Lignié- 
RE),  394, 

Veratrum  viride  dans  le  traitement  de 
l’éclampsie  (Elias  Garidi  Missirliogi.ou), 
107, 

Véronal  comme  hypnotique  et  sédatif 
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dans  les  maladies  mentales  (Boumi.het), 

490. 

Véronal  (Emploi  thérapeutique  du  — ) 
(Cavazzani),  312. 

—  (Le  —  et  ses  effets  toxiques)  (Mo.nüeri), 
741. 

—  (Note  sur  le  —  considéré  comme  hyp¬ 
notique  et  sédatif  des  maladies  mentales. 
— )  (II.  DE  M.  Al.EXANDEn),  741. 

Vertébrale  (Chirurgie  de  l’oreille  dans 
scs  l'apports  avec  la  colonne  —  et  la 
hase  du  créne)  (Georges  Lai  rbns).  202. 

Vertébraux  (Des  rapports  entre  quatre 
points  —  fixes  et  les  segments  spinaux 
sous-jacents)  (.1.  Muske.ns),  890. 

Vertige  (Le  — )  (Bonnier  Pierre),  280. 

—  aunculairc  (Le  — )  (Houbrt  Ranjard), 
1001. 

—  de  mtalitiH  dns  sourds-muets  CFrey  et 
Ha.mmersgiu.ag),  1)19. 

—  galraniqui;  (Sur  le  — )  (Tedesciii),  .331. 

Vertigineux  (Des  lihénomènes  ataxico  — 

dans  les  lésions  cxtracérébclleuses.  Les 
zones  génératrices  du  ))héiiomône  ata- 
xico-céréhelleux)  (Stéeano  Mircoi.i),  1034, 
1033. 

Vésanies  (Contriliution  à  l’étude  des  psy¬ 
choses  mixtes  ou  — )  (.Serbzky),  931. 

Vésanique  (La  démence  —  est-elle  une 
démence?)  (Toulouse  et  Damate),  740. 

Vésicaux  (Contribution  i  la  question 
dos  troubles  —  d’origine  sjiinale)  (Ber¬ 
ger),  10.37. 

Vésicule  bUiaivc  (Action  motrice  du  pneu¬ 
mogastrique  sur  la  — )  (CouRTADE  et 
Guvon),  521. 

Vessie  (Les  maladies  nerveuses  do  l’urô- 
thre  et  do  la — )  (Franck  IIociiwart),  793. 

—  (Physiologie  de  l’innervation  do  la  — ) 
(llOTi].MAN),  964. 

—  (Rupture  spontanée  intrapéritonéale  de 
la  —  chez  un  aliéné.  lÀtat  de  shock, 
mort  en  six  heures)  (Dupouy),  931. 

—  (Rupture  intrapéritonéale  de  la  — de  cause 
indéterminée cliez  un  paralytique  général 
dément)  (L.  Morel  et.î.  Raymond),  737. 

Vestibulaire  (Un  cas  d’ataxie  — )  (Ray¬ 
mond  et  Egger),  610. 

Vibratoire  (Etude  sur  les  troubles  de  la 
sensibilité  —  dans  les  affections  du  sys¬ 
tème  nerveux)  (Marinesco),  588. 

—  (Sonsihilité  — )  (G.  Marinesco),  30. 

- (Strominger),  724. 

—  (Sur  la  localisation  et  la  valeur  clinique 
de  la  soi-disant  sensibilité  osseuse  ou  de 
la  sensation  — )  (,Minor),  892. 

Vibratoires  (Des  phénomènes  de  fatigue, 
y  compris  ceux  qui  s’observent  dans  le 
domaine  des  sensations — )(Neutra),  1 148. 

Viriles  (Facultés  —,  fécondité  et  descen¬ 
dance  des  tabétiques)  (Miliax),  529 

Vision  (Perte  do  la  —  à  la  suite  d’une 
observation  d’une  éclipse  de  soleil)  (Win- 
selmann),  425. 

—  (Pbénomènos  d’autoscopio,  —  par  la 
peau)  (Lannois),  731. 

—  physiopathologie  clinique  (Grasset).  425. 

—  (Sur  le  contre  cortical  do  la  — )  (Beciite- 
REw),  396. 

—  colorée  pagtayére  et  inlermitienle  (Wm- 
selhann),  424. 


Vision  colorée  verte  et  violette  dansletaben 
(L.  Bregman.n),933. 

—  distincte  (Le  champ  de  la  —  des  formes 
chez  les  aliénés  et  chez  les  crimincls-nés) 
(Audbnino),  694. 

Visuel  (Du  centre  — cortical) (AgadjianzE)* 


dSO. 

Visuelle  (De  la  région  —  do  l’écorce  cért' 
braie  et  de  ses  rapports  avec  les  muscle! 
oculaires)  (Bechterew),  396. 

—  (Néoplasme  de  l’estomac,  endocardite 

végétante;  embolies  cérébrales,  déviatio® 
conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  avec 
hémianopsie  par  ramollisseinent  de  1“ 
sphère  —  occipitale)  (Nicolas  et  CadE)> 
998.  , 

Vitaux  (Sur  l’étiologie  des  phénomènes 
— )  (.Mme  Oliva  Saddgo),  872.  . 

Vitiligo  et  tumeur  névroglique  central® 
de  la  moelle  (Ferrio  L.),  283.  .. 

—  (Sur  les  relations  du  —  et  do  la  syP'n' 


nsy  (1  IIIRIERGE),  osa.  , 

Voie  spinale  (Le  réflexe  pseudo-affectif  ® 
-a  — )  (R.-R.  WooüwoRTii  et  G. -S.  ShB«- 
iington),  928.  i. 

Voies  conductrices  (Contribution  à  l’etn“ 
des  —  do  la  sensibilité  des  poils)  (Tcho®". 
novsky),  723,  1031. 

—  rortico-motrices  (Contribution  ù.  la 
naissance  du  cerveau  de  la  chauve-sour 
et  spécialement  dos  — )  (Meiizdaches 

—  de  conduction  (Anatomie  et  pliys'®]??» 
dos  —  endocellulairos)  (Donaggio),  1"  , 

—  de  connexion  du  eervelot,  rechercij 
d’anatomie  comparée  et  d’oxpérimcni 
tion  (Arti'ro  Banciii),  723. 

—  extra-ccUutaires  de  conduction  nerveu 


(Fragnito),  418. 

—  génito-urinaires  (l’i’Osenco  ü’un 
diiphtéroïde  dans  les  —  de  paralyW.^ 
généraux  et  de  tabétiques)  (F.  Robert 
et  Douglas  M’  Rag).  815. 

—  olfactives  (Van  Geiiuciiïbn),  1144. 

—  oplUjues  (Contribution  ù,  l'étude  de® ,  ^ 
bandelettes  et  chiasiiia.  Persistance  n  j 
faisceau  intact  dans  les  bandelettes 

les  atrophies  complètes.  Le 
résiduaire  do  la  bandelette.  Le 
optique  basal  et  ses  connexions)  (i” 
et  Leri),  493,  553.  iMp 

Voile  du  palais  (Paralysie  du  -  cof» 
tive  aux  oreillons)  (Mandonnet), 
Vomissement  nerveux  grave,  gt®* 
(Allanic),  627.  j-héfli'’' 

—  pituiteux  hémorragigue  (Un 
sialémése  de  très  longue  durée.  Hè’Pgij, 
léméso  ou  — )  (Mathieu  et  Roux),  fjo) 

Vomissements  hystériques  chez  1  ® 
(Carrière  et  Dancoiirt),  626.  pjf 

Voix  épigastriques  et  hallucination»  j;, 
chiques  de  Baillarger  (C.  AnsaloNB 
Patini),  103.  ,„.|a  (?■' 

Vol  au  début  de  la  paralysie  généra*® 
Lecalvé),  199.  ,  giuiè' 

Volontaire  (Réle  patho/jèno  de  ta 
lation.  Anorexie  suite  d  arrêt  —  “ 
mentation)  (Féré  et  Girod),  144.  jC» 
Voûte  patatine  en  ogive.  Ses 
conséquences,  son  traitement  t‘ 
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w 

Weber  (Syndrome  de  — .  Hémianopsie 
persistant  depuis  vingt-sept  ans)  (Marie 
et  LÉni),  350. 

Wernlcko(ZiEHEN),  1072. 

—  (Pronostic  de  la  polioencéplialite  supé¬ 
rieure  aigue  hémorragique  de  — )  (Spiel- 
mbyer),  38. 

Westphal-Strümpell  (La  maladie  de 
— .  Son  type  Westphal,  dit  pseudosclé¬ 
rose;  son  type  Strümpell,  ait  sclérose 
diffuse)  (Rerizzi),  903. 

y 

Yeux  et  nerfs  optiques  de  tabétiques 
amaurotiques  (Léri),  480. 

Z 

Zona  (Contribution  ù  l'étude  du  — )  (Hk- 
WNGER),  976. 

~  (Du  —,  poliomyélite  postérieure  aigue) 
(I.NGULRANS),  976. 


Zona  et  hystérie  (Chavigny),  945. 

—  et  névralgie  lombo-abdominale  simulant 
une)C(ffbque  néphrétique  (Nattan-Lar- 

—  et  tabes  chez  un  saturnin.  Pronostic. 
Traitement  (Chadppard),  529. 

—  (Examen  du  liquide  céphaloracliidien  en 
deux  cas  de  — )  (Zampiresco),  187. 

—  (Lymphocytose  du  liquide  céphalora¬ 
chidien  dans  le  — )  (Louis  Rallioo), 
187. 

—  (Sur  un  cas  de  —  suivi  d’autopsie) 
(Scheel),  591. 

—  de  la  deuxième  branche  au  trijumeau 
(Burin-Desroziers),  188. 

Zone  épileptngène  chez  un  cobaye  (Phi.sa- 
Lix),  680. 

—  rolandique  (Des  régions  homologues  de 
la  —  chez  l’animal)  (Campbei.i,),  328. 

- (Temps  de  réaction  après  l’ablation 

d’une  — )  (Doniselli),  797. 

Zones  de  Head  et  leur  importance  en  psy¬ 
chiatrie  (A.  Pick),  236. 

Zoniforntes  (Etude  sur  les  syphilides  — ) 
(Collard),  591. 


V.  —  TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEURS 


Abadie  (Jean).  (Crises  douUm- 
reuses  defmi.r  accnncheiiietii 
(liez  line  tabélUiue),  308. 

"  (Pnrnlysie.  iiéiiérate  aiinnl 
apparu  apri's  une,  einiimo- 
Uon  éleclriijae),  430. 

(L’finalip'sie  tendineuse  à 
la  pression  et  en  parlicu- 
lie,r  l'analgésie  neliilléenne 
Hans  le  tabes),  H 32. 

"  (Tabes  sénile  arec  i/li/eo- 
•arie),  H  35. 

(Pellai/re),  1158. 

''8BE.  ((!, litre  exophlalmigne 
.  ^eduil  par  te  radium),  907. 
^®Bami.  (Méningite  Ivbercii- 
linse  terminée  par  la  gué- 
.  l'isoii),  1190. 

'^'■CiuoTÉ.  (Cantagiosité  de  la 
l*prr),  300. 

"  (pn  cas  de  nérrile  du  ra- 
aial,  probablement  gona- 
.  'occù/ue),  1123. 

*^Kard.  (Agonie  lucide  ler- 
'"linanl  nu  bout  d’nn  an, 
fez  une  phtisique,  im  accès 
''(nièlanciilie  avec  cat atonie 
fasèculif  nu  rhumatisme  et 
J  la  chorée),  554. 

\^y sle.ro- traumatisme  vac- 
'*»«(  chez  un  vieillard). 


S56, 

jplgcométrie  du  liguide  cé- 
J‘'mo rachidien),  622. 

u\"^'^ipUgie  au  cours  de 
^^f'ptslotie),  802. 

\ha  méningite  cérébro-spi- 
l  'u  t-PlHUtnique).  1156. 
Ij'^^aingile  tuberculeuse), 

^'IjBCAiino.  (  Siirimiomgélie. 
^I‘açnatique  avec  'hgdrocé- 
050. 

ter-'*,  (Auguslo),  (Lo- 
dZ  c/ie-  un  enfant  hg- 
294. 

(Centre  visuel 
Cl‘pat),  395. 

(Méningite  cérébro- 

dtuZfj- 

' Adipose  douloureuse), 

"E).  (Tétanie  idi- 
Pathique),  434. 

bïvue  neurologique 


Aderïi.  (Idiotie  mongoloïde), 
408. 

Ai.uertin.  (Kgsle  hématique 
du  nerf  médian),  810. 

AinÊs.  (Essai  théorique  sut 
l’illusion  de  fausse,  recon¬ 
naissance),  949. 

Alessandui.  (Tubercule  soli¬ 
taire  de  la  région  rolan- 
dique  gaurhe),  398. 

—  (Laminectomie  de  la 
siéme  et  de  la  quatrième 
vertèbre  lombaire,  pour  lé¬ 
sion  de  la  queue  de  cheval), 
1004. 

Ai.Essi(Urbano).  (Ita.in  chaud 
pour  les  neurasthénigues), 
62. 

Alexander  (H.  de  M.).  (Sur 

hjipnoligue  et  sédatif  des 
maladies  mentales),  741. 

Alfonso  (N.-R.  d’).  (Hérédité 
psgchologique,  génie,  cri¬ 
minalité,  folie),  56. 

Alger  (Kllico).  (Un  cas  de 
torticolis  spasmodique  sem¬ 
blant  dépendre  d'une  ano¬ 
malie  oculaire),  1045. 

Ai.icot.  (  Urologie,  clinique  des 
maladies  mentales),  57. 

Alii’RANDi.  (Circulation  endo- 
cranicune).  797. 

Ai.laire.  (Névrite  périphé- 


■.ehe),  ! 


e  à  la 


te  de  In 


(Vomissement  ner¬ 
veux  grave),  627. 

.Li.AiiiA.  (Paralgsie  morbil- 
le.use,  du  nerf  péronier), 
533. 

Au, EN  (Küginalil-All'rod).  (De 
la  sclérose  pseudosgléma- 
lique  combinée  et  eu  parti¬ 
culier  de  la  dégéneratiou  an¬ 
nulaire),  902. 

—  (Des  effets  produits  par  tes 
injections  de  la.  rholine  chez 
l'animal),  1147. 

Au.onnes  (i)’).  (Délire  deper- 
séculion  d  trois),  601. 
LQUIER.  (Etat  des  neurofi¬ 
brilles  dans  l'épilepsie),  lib. 

—  (Traitement  médicamen¬ 
teux  de  la  maladie  de  Par¬ 
kinson),  640. 


Alquier  (Deux  cas  d'hétéro¬ 
topie  du  cervelet  dans  le 
canal  rachidien),  1117. 

—  (Asthénie  motrice  bnlbo- 
spinnle  avec  autopsie),  H50. 

Alt.  (Sur  les  grands  asiles 
d'aliénés),  1014. 

Altbr.  (Affections  cérébrales 
toxiques),  92. 

—  (Contribution  à.  la  jiatho- 
génie.  de  quelques  sijmptomes, 
dans  les  étals  catutouigues), 
966. 

—  (Injections  de  substance  cé¬ 
rébrale),  1147. 

—  lPres.sion  sanguine),  1104. 

Amanïo.  (Cas  d'Angelo),  345. 

Amato  {L.  v'), (Corps de.  Negri), 

Anderson.  (L'union  de  diffé¬ 
rentes  espèces  de  fibres  ner¬ 
veuses;  sur  la  régénération 
autogénique  dans  les  nerfs 
des  membres),  891 . 

André  (Marc).  (Belalions  des 
espaces  périméningés  avec 
les  Igmphatigucs  des  fosses 
nasales),  1005, 

Angioi.ella.  (Psychoses  de  la 
lyphilis),  59. 

olade.  (Paralysie  générale 
Il  tuberculose),  58. 

Ansalone.  (Voi.r.  épigastri¬ 
ques),  103. 

Antünelli.  (Absence  congéni¬ 
tale  du  radius),  394,  616. 

Antontn.  (Aphasie  et  hémi¬ 
plégie  droite  dans  une  pneu¬ 
monie),  524. 

[PEDT.  (Myxœdème  fruste, 
croissance  tardive,  diabète), 
45. 

IRCIIAMHAULT.  (L’affaire  de 
l'asile  de  Tours).  487. 

iRoiiAMiiAui.ï  (Lasalle).  (Le 
faisceau  longitudinal  infé¬ 
rieur  et  le  faisceau  optique 
central).  1053, 1111. 

AR.MANn  (Maladie  de  Qiiincke), 

686. 

-  (Syndrome  bulbaire,  par 
compression  des  nerfs  péri¬ 
phériques),  940. 

Armand-Delili.e.  (Traité  des 
maladies  de  l'enfance),  26. 

—  (Sympti’imes  de  sclérose  en 

90 
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plaques  chez  un  enfant  de 
5  ans  cl  demi),  243. 

AriMAsu-DEi.ii.i.E,  (l)ea.e  cas 
de.  purpuea.  à  lopaqeaphie 
radiculaire), 11l>. 

Aiinoux.  {Elude  sur  l’isopral), 
63. 


AsTAOunoKF  (M™"  O.).  Adéna- 
lipomalose),  99. 

Athias.  {Anatmiiie  de  la  rel¬ 
ieuse  nerveuse],  1074. 

Aiiiiiîiitin.  (Parapléiiks  diph- 
leriques  [rusies,  427. 

Auiiineaii.  (M jislui/nius  conyé- 
nilal  avec  sqndranie  ner¬ 
veux  cumple.rc),  149. 

—  {Vréris  des  aeeideuls  du 
Irarail),  327. 

—  (HHinilcpiquienlairc),  183. 

Ai'deiiino.  (yision  ilülinete 

des  formes),  694. 

—  {Paralysie  générale  el  cré¬ 
tinisme),  736. 

Azoiii.ay  (L.).  [N euro  fibrilles 
d'après  la  mélhode  el  les 
travaux  de  S,  Ituinon  y  Ca- 
jat;  les  neurofibrilles  chez 
les  hirudinées).  288. 

—  {Méthode  de  Cajal,  392. 

—  {N euro  fibrilles  des  cellules 
de  la,  sangsue),  .'i20. 

—  (Varialions  du  rélkulum 
neurofibrillaire.),  :)84. 

—  (Audilion  colorée  récer- 
siblc),  691. 


Baas  (II. -K.).  {Conlribuliqn  à 
la  queslion  du  besoin  d'oxy¬ 
gène  pour  le  nerf  de  gre¬ 
nouille),  1030. 

Babini  (Hosolino).  {Formes 
frusles  de  la.  maladie,  de 
Flajani-Hase.dow),  908. 

Babinski,  ('l'railèdes  maladies 
de  l'enfance),  26. 

—  {Syndrome  de,  Hénédikl, 
pathogénie  du  treinblenieni  ), 
114. 

—  {Névrite  due  peut-être  à 
l’usage  d’engrais  arlificiels  ; 
d’une  parlieularilé  de  la 
réaction  de  dégénérescence), 
116. 


—  {Formes  latentes  des  affec¬ 
tions  du  système  pyrami¬ 
dal],  118. 

—  (Flexion  combinée  de  ta 
cuisse  et  du  tronc  dans  la 
chorée  de  Sydenham],  120. 

—  {Paralysie  de  Vhypoglc- 


Babinski.  {Clouas  du  pied), 
133. 

—  {Nérrile  ascendanle  ronsé- 
cutive  à  une  plaie  de  la 
main),  230. 

—  {Hémispasme  facial  péri- 
phérique),  443. 

—  {'rhenno-asymétrie  d'ori¬ 
gine  bulbaire],  432,  568. 

—  {Maux  perforants  buicaux 
chez  les  tabétiques),  530. 

—  {Sémiologie  des  mala¬ 
dies  du  système  nerreux), 
383. 

—  {Spasme  du  trapèze  droit 
et  tic  lie  la  face),  752. 

—  {Hy  pi‘rr,rcilahililéi'il.i'clrique 
du' nerf  farial  dans  la  para¬ 
lysie  faciale),  1098. 

—  {Un  ras  de  névrile.  du  ra¬ 
dial  probablement  gonococ¬ 
cique),  1123. 

—  (inlluence  de  l’obscii ration 
sur  te  réflexe  des  pupilles  à 
la  lumière  el  de  la  psendo- 
abolilion  de  ce  réflexe), 
1214,  1218. 

—  {Hémiplégie  Iraumatiqnc 
lardire),  1214. 

ÜABossr.is,  {Paraplégies  diph¬ 
tériques  frusles),  427. 

Bacai.obi.ii.  (hagri.p]ie  ueuro- 
cnrdinque  apyrétique),  1 009. 

Bach.  {Sur  l’immobilité  pu¬ 
pillaire  réfle.,ee  el  le  réflexe 
corliral  de  la  pupille).  898. 

BAriiiEi,,  {Les  osléoarlhropa- 
Ihie.s  rerlèbrales  dans  le 
tabes),  1132. 

Bagmo.m.  { [mportanee  de 
l’oxygène  dans  les  fonrtions 
de  la  moelle  isolée],  477. 

—  (Spécificilé  qualilalire  des 
réflexes],  079. 

—  {Propriétés  physiolog'iques 
des  éléments  sensibles  el  mo¬ 
teurs  de  la  moelle),  893. 

—  {A  proiiots  d’un  eus  de  cho¬ 
rée  mineure  guéri  pur  l’as¬ 
pirine),  1170. 

Baii.ev  (!'.).  {Apoplexie  Irau- 

Bai.di  /hes  dégénérai  ions  con- 
séculires  aux  sections  louyi- 
ludiuales  des  corps  calleux], 
329. 

Ballet  (Gilbert).  (Gigau- 
tisme  et  goitre  exophtal¬ 
mique),  131. 

—  (Clonus  du  pied  par  irri- 
tiilion  de  voisinage  du  fais¬ 
ceau  pyramidal  sans  lésion 
de  ce  faisceau],  132. 

—  {Méningite  scléro  -  gom¬ 
meuse  du  lobe  frontal  droit  ; 
syndrome  de  confusion  men¬ 
tale),  260. 

—  (Àffexiion  bulbo-spinale 
spasmodique  familiale], 3S'6, 

—  {Une  forme  anormale  de 
démence  précoce),  546. 


Ballet  (Gilbert).  (Altitude 
extatique  chez  un  douteur 
aboulique),  749. 

—  (Epilepsie  ,1  acltsonienne 
hévédiluire),  732. 

—  (  La  sensibilüé.  de  la  cellule 
nerveuse  aux  variations  de 
température),  784. 

—  {Psychose  polynérrUique 
avec  examen  des  centres  ner¬ 
veux],  782,  784. 

—  (Tic  tnhilnloire  du  langage 
articulé  ■lalanl  de  l  enfan¬ 
ce),  1101. 

—  (Maladie,  de  Dercuhi),  1203. 

—  (Etudes  des  lésions  cadavé¬ 
riques  de  l'écorce  cérébrale 
de  l’homme  el  du  lapin  paf 
la  mélhode  de  Gajal  a  l'ar¬ 
gent  réduit),  1209, 

Balzeu.  (Injections  mercif, 
rielles),  106. 

Bancel.  (Gliome  volumineute 
du  lobe  frontal  gauche,  des- 
Irurlion  presque  complète  de 
la  IP  frontale,  absence  covtr 

pléle  de  phénomènes  motcure 

el  d’aphasie],  897. 

Banciii  (Arturo).  {Cerveau  hu¬ 
main.  sans  com.missures)i 


—  {Voies  de  connexion  dn 
cervelet,  recherches  d’andf 
tomie  comparée  el  d’expéP' 
mentation],  723. 

—  {Crâne  et  cerveau  de  deuX 

cyclopes,  chien  cl  agneaUt  " 
corps  calleux  peut  exislf^ 
dans  les  cerveaux  à.  hémP' 
jihéres  non  séparés  ;  l’hyP<>' 
physe  et  la  trompe  olfd^' 
tire),  891.  ^ 

Bar  .  {Ponction  lombaire 
l’éclampsie],  1005.  , 

Barhaiun  (II.).  (Asthme  en‘ 
l’enfant],  234. 

Barbier.  {Méningite  luberen 
leuse),  1190. 

Barii.  (De  l’ inversion  unstO’' 
raie  du  phénomène  des  o  ’ 
teils  dans  un  cas  de 
jdé.gie  pollique),  508. 

—  {j')e  la  persistance  des  » 
salions  lumineuses 
champ  aveugle  des  bém 
nopsiques),  933. 

Barde.  (Orientation  auai 
angulaire],  1187. 

Bardbsco.  (Paralysie  du 
dial  par  compression  e 

Iricielle),  44.  ,  fis 

—  (Résection  du  gangtm 

Casser],  231.  .  .ut 

—  (Section  du  scialiqnej 
gangrène  du 

—  (La  résection  des  nerp 
la  gangrène  douloureu 

membres,  1084. 

Babker.  {Paralysie  ÿe” 
et  crime),  631.  _  ,  ^ 

Baron  (Victor).  (Tabes 
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rieur  et  ses  formes  clini¬ 
ques),  729. 

Bahonio  (Atanasio).  {Vlcéra- 
lions  cutanées  angio-neuro- 
tiques  menstruelles  chez  une 
femme  hgslérique),  1087. 

Bahot.  (L’opothérapie  orchi- 
dienne,  indications  nou¬ 
velles),  1093. 

Bartels.  (Sur  l'étal  des  cy- 
lindraxes  dans  la  sclérose 
en  plaques),  900. 

—  (Sur  la  quesiioH  de  la  ré¬ 
génération  des  fibres  ner¬ 
veuses  dans  les  foyers  de 
sclérose  en  plaques),  901. 

Bauth.  (  Paralysie  faciale 
double),  681. 

Bartholow.  {Sels  de  rubi¬ 
dium),  488. 

Bassi’et  (Marcel).  (Descen¬ 
dance  des  tabétiques),  298. 

Batbi.li  {Production  d’accès 
épileptiformes  par  les  cou- 
rants  électriques),  89. 

Badloin.  {Paralysie  bulbo- 
spinate  asthénique),  4.'i2. 

—  {Ostéopathie  rhumatismale 
simulant  l’ostéite  défor- 
mante  de  Paqet),no. 

Baudron.  {Myélite  aiguë), 
186. 

Bauduy.  {Pathogénie  des  pa¬ 
ralysies  radiculaires  obsté- 
WcaJc,s  duplexas  brachial), 

Bauer.  (Chorée  familiale). 


~~  (Paralysie  de  l'hypoglosse, 
du  spinal  et  de  quelques  ra¬ 
mifications  du  facial  après 
ablation  d’une  adénite  rétro- 
maxillaire),  126. 

{Recherches  sur  quelques- 
unes  des  conditions  qui  rè¬ 
glent  la  régénération  des 
membres  amputés  chez  le 
têtard  de  grenouille),  723. 
“Aumann.  (Contribulion  à 
l'étude  de  la  poliomyélite 
antérieure  aiguë),  1082. 
"Ayon.  {Les  méthodes  de  re¬ 
cherches  histologiques  du 
système  nerveu-x),  1079. 
*’A2y.  {Incontinence  d’urine, 
fi 

"Eauciiant.  {Note  sur  un  cas 
ne  sarcome  angiolithique  des 
J.  W^ninjcs  crâniennes),  1007. 
"ïaudouin.  (Sclérose  en  pla¬ 
ques  chez  une  fille  de  1 3  ans). 


"Eaüvy.  (Sarcome  à  • 
Paxes  de  la  couche  o 
J  droite),  780. 
”®CHTEREw.  {Réflexe 
Jdial),  31. 

,{Réflexe  carpo-nu 
Jésen),  86. 

{Centre  cortical  de 
“on),  396. 


Bechterew.  (Région  visuelle 
de  l’écorce),  396. 

—  (Réflexe  particulier  de 
flexion  des  doigts  de  pied), 

—  (  Sensibilité  musculaire 
dans  le  tabes),  479. 

—  (Pseudomélie  paresthésique 
comme  symptôme  de  la  lé¬ 
sion  intracrânienne  dans  la 
région  du  noyau  lenticu¬ 
laire),  998. 

—  (Sur  la  signification  de 
l’attention  en  rapport  avec 
la  localisation  et  l’évolution 
dans  les  images  hallucina¬ 
toires),  914. 

—  (Sur  le  rôle  de  l’attention 
dans  la  localisation  et  le 
développement  des  halluci¬ 
nations),  914. 

—  (Sur  le  gonflement  muscu¬ 
laire  dans  la  myotonie),  946. 

—  (Le  rôle  de  la  couche  op¬ 
tique  au  double  point  de  vue 
sensitif  et  moteur),  964. 

Beck.  (Le  traitement  de  la 
maladie  de  Basedow  par  les 
rayons  .V,  combiné  au  trai¬ 
tement  chirurgical),  820. 

Béclèré.  (Mutisme  hysté¬ 
rique).  191). 

Bédouin.  (Démence  précoce), 
538. 

Beduscih  (V.).  (Cyphose  trau¬ 
matique  type  Kiimmel),  232. 

—  (Contribution  à  l’anatomie 
pathologique  de  la  spondy- 
lose  rhizomélique  et  à  l’étio¬ 
logie  des  cavités  médul¬ 
laires),  907. 

Béfani.  (Noyau  lenticulaire), 

221. 

Bei.uet  (Franck).  (Influence 
des  traumatismes  des  nerfs 
sur  le  développement  et  la 
nutrition  des  ns  longs), 722. 

Berlin.  (Thérapeutique  opé¬ 
ratoire  de  la  méningite), 
602. 

Bellot.  (Neurofihrilles  dans 
l’écorce  du  chien),  392. 

—  (Cellules  pyramidales  dans 
l’hémiplégie),  392. 

Benaky  .  (  Neuroftbromatose 
généralisée),  194. 

Beéenati  (Ugo).  (Sur  la  pa¬ 
thogenèse  de  la  dissociation 
de  la  sensibilité  d’origine 
centrale).  1038. 

Benbck.  (Fatigue),  477. 

BenoIt.  (Précis  des  accidents 
du  travail),  327. 

—  (Des  troubles  moteurs  ocu¬ 
laires  dans  les  maladies  de 
l’oreille),  1000. 

Benon.  (Hémiplégiques  orga¬ 
niques  internés),  1194. 

Bbnsaude.  (Méningite  aiguë 
syphilitique),  43. 

Bérard.  (Des  complications 


nerveuses  dans  les  fractures 
de  l’extrémité  inférieure  de 
l’humérus),  940. 

Berger  (Paul).  (Chirurgie  du 
système  nerveux),  473. 

—  (Maladie  ankylosante  sy¬ 
métrique),  687. 

—  (Amélioration  spontanée 
stirvenue  dans  un  cas  d’os¬ 
téomalacie  masculine  arrivé 
aux  déformations  les  plus 
extrêmes,  avec  complica¬ 
tions  de  lithiase  vésicale  et 
rénale^,  940. 

—  (Paralysie  du  nerf  radial 
et  accident  du  travail), 
1084. 

Berger  (A.).  (Contribution  à 
la  question  des  troubles  vé¬ 
sicaux  d’origine  spinale, 
1037. 

Bernex.  (Cancer  du  rectum 
avec  mort  par  hémorragie 
cérébrale  droite,  accompa¬ 
gnée  d’hémiplégie  droite), 

Bernheim  (de  Nancy).  (Accé¬ 
lération  et  ralentissement 
du  pouls  par  numération  à 
haute  voix),  290. 

—  (CcncepUon  du  mot  hys¬ 
térie),  430. 

—  {La  fièvre  hystérique),  iM. 

Bbrtacchini.  '{Arrêt  total  de 

développement  de  Taxe  cé¬ 
rébro-spinal),  1145. 

Berthaux  (R.).  (Injectionsous- 
arachnoïdienne  de  sto- 
vaïne),  203. 

Bertholsen.  {Le  Kajakzvim- 
melhed  ou  laitmntophobie), 

Bertolotti.  (Réflexes  osseux 
des  membres  inférieurs  à 
l’état  normal  et  patholo¬ 
gique),  156. 

—  (Ponction  lombaire),  684, 

—  (Tabes  héréditaire  tardif 
par  syphilis  congénitale), 
728. 

—  (Etude  sur  lapandiculation 
automatique  des  hémiplé¬ 
giques),  953. 

Besta.  {Réticulum  interne  de 
la  cellule  nerveuse),  84. 

—  (Sérum  du  sang  des  ani¬ 
maux  immunisés  avec  le 
sang  d’animaux  thyropara- 
Ihyroïdés),  237. 

—  (Deux  idiots  microcé¬ 
phales),  436. 

—  (Propriétés  spécifiques  du 
sang  d’animaux  immunisés 
et  du  sérum  de  parathy- 
roïdés),  523. 

—  (Propriétés  pathogènes  de 
Taspergillus,  593. 

Beutter. (Afroméj(fl.îic,  splan- 
chnomégalie,  gros  coeur, 
mort  par  asystoUe),  944. 

Biagi  (Nello).  (De  l’influence 
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de  la  seetioH  des  nerfs  dans 
la  qaérison  des  (raclures), 

1146. 

lîiAi'TÉ.  (Maladies  du  sam- 
meil  el  des  crimes  connu is 
dans  le  somnambuhsme) . 
65. 

ItiBURFEi.i)  (J.).  [Sur  les  trou- 


différents 
oelle  épt- 


Tîikiielonne,  [Nérriles  npli- 
tiques  il'oriqine  infeclieuse, 
296, 

Bielciiow.sky.  (Ifistoliigie  de 
l'écorce  rérêhetteuse),  28. 

—  (L’impréqualiOH  argen- 
lique  des  ueuro-fdrritles), 

—  {N  euro  fibrilles  el  Vimpré- 
gnalion  d'argent),  292. 

—  (Symptômes  oculaires  daus 
la  mqasthénie),  682. 

—  (Les  fib res  nerveuses  aniyé- 
liques  dans  tes  foyers  de 
sclérose  en  plaques}',  901. 

BlEiinv,  (Sucre  du  liquide  cé¬ 
phalorachidien),  622. 

Bi  R  N  A  M  I .  (  (las  d'Angelo  ) , 

345. 

Billet.  (Note  sur  un  cas  de 
lèpre),  1009. 

Bikbles.  (Section  des  racines 
médullaires  chez  le  chien), 
220, 

Binant  (L.).  (h'hystérie  en 
chirurgie),  304. 

Bine  (llolicrl).  (Tabes  à  début 
sphinctérien) .  140. 

—  (Fibres  endogènes  de  la 
moelle,  219. 

—  (Sur  Tnsure  de  la  moelle 
épiniérc,  la  maladie  de 
Friedreich),  936. 

Binos.  (Des  psychoses  d'ori¬ 
gine.  Ihyroïdienne),  981. 

Blin  (GoorKCS).  (Étude  des 
manifesta  lions  oculaires  de 
la  démence  précoce  cl  consi¬ 
dérations  sur  ta  pathogcnie 
de.  relie  maladie).  981. 

Bloeii  (A.-M.).  (Trembleme.nl 
physiotoyiijue),  616. 

Bloeii  (I'.).  (Syndrome  de.  lla- 
sedow  chez  une  tubercu¬ 
leuse),  231. 

Bloeii  (Louis).  (Méningisme 
et  puérilisme  mental),  1161. 

Blois  (C.-N.  du).  (Trailemenl 
de.  la  srialique).  62,  820. 

Blomme  (lOdinond).  (Valeur 
thérapeutique  du  mésotanc), 
312. 

Bloomeii  (Ooorge).  (Myas¬ 
thénie  grave),  295. 

Blum  (do  Nancy).  (Trois  cas 

^  de  neuroâbromatose).  405. 

Boggiano  (Vitlorio).  (Sur  un 
cas  d’aphasie  urémique). 


Boi.dt.  (Mémoire  de  fixation), 
1164. 

Bolduan.  (Addition  de  sels  de 
calcium  au  bouillon  nulrilif. 
Une  méthode  facile,  pour 
faire  pousser  le  pneumo¬ 
coque,  te.  méningocoque  el 
d'nulres  bactéries),  916. 

Bonavita  (Jariues-Franrois). 
(Procédé  de.  Schleieh  pour 
Taneslhésie  locale),  238. 

1.  (Tremblements), 


] 


.  (Sur  le  Iraile- 
la  rage  r  '  - 


'),  H71. 

Bomioiîfi’ek  (K.).  (Sur  les 
uuodi  frai  ions  de  la  sensibi¬ 
lité  dans  les  lésions  il 
l'écorce  cérébrale),  103; 

Bonnefov  (K.).  (Relation  de. 
deux  cas  de.  neurasthénie 
grave  et  guéris  par  la  fr 
kliuisnlion),  1015. 

Bon.nes.  (Deux  cas  de  cai 
nome  secondaire  des  centres 
nerveux),  855. 

—  (Sang  dans  l'acromégalie). 

Bonnet.  (Lésions  du  triju¬ 
meau  rouséculives  aux  frac¬ 
tures  du.  crime),  40. 

France  par  le  développe¬ 
ment  de  l’assistance  fami¬ 
liale),  876. 

Bonnet  f(iérald).  (Transmis¬ 
sion  de.  pensée).  1045. 

Bon  NT  E  II .  (  L’urhydrie  cép  halo- 
rachidienne  el  labyrinthi¬ 
que,.  76. 

—  (Paralysie  de  V hypoglosse) , 
128. 

—  (Le  vertige),  286. 

—  (Sur  la  déviation  conjuguée 
des  yeux  et  de  la 

—  (De  V audition  sotidienne), 
563. 

—  '.I.'asrhématie),  605. 

—  tllgporondrie),  833. 

Bonniot.  (Syndrome  de  . 

nedikt  palhogénir  du  Iri 
blemenl,  112, 

—  (Un  cas  de  myospasme clo¬ 
nique  et  tonique,  myoclono- 

Boiiiiiuii  (^H.),  (hayons  N), 


ningile,  traitée  et  améliorée 

chidiennes  de.  cotlargol),  809. 
—  (Noies  sur  un  cas  d'hémor¬ 
ragie  cérébrale),  999. 
Bohnstein.  (Sclérose  en  pla¬ 
ques),  808, 

Boiiiii,  (Cas  d'Angelo),  345. 
BonsT  (Max),  Nouvelles  expé¬ 
riences  sur  la  régénération 
du  cerveau),  996. 


Boiiutteau  (II  ).  (Excitabilité 
el  conductibilité  des  nerfs), 
103C. 

Bosc.  (Tension  arlérietlc  dans 
les  maladies),  176. 

—  (  Tuberculose  cérébrale  avec 
séro-réaclion  d'Arloing  né¬ 
gative,  154. 

Botey.  (Abcès  cérébral),  201. 

Boïtazzi.  (Tétanos  muscu¬ 
laire),  419. 

Boucaiii),  (La  graphologie  et 
ta  médecine), '9i8. 

Boiieiiaiii).  (Syndrome  de  Be- 
nedikt),  38. 

—  (Surdité  verbale,  arec  cécité 
complète,  521. 

Boiidet  (A.).  I  Lipomatose  sy- 
métrique  douloureuse  elma- 
ladie.  de  Dercum),  100. 

Boiidet  (La  maladie  des  pion' 
geurs;  liémalemyélie  des 
scaphandriers,  1036. 

Boiiïci.ij.  (Spondylose),  232. 

Boulav.  (Eléments  psychiques 
dans  les  surdités),  i)4. 

Boumi).  (Maltosurie  dans  «O 
cas  de.  Iraum alisme  crâ¬ 
nien),  334. 

Boiiiidon.  (Sens  musculaire), 

31. 

—  (tnfluence  de  la  force  con- 
trifuge  sur  la  perception  de 
la  verticale),  853. 

Boiinr.Eoi.s  {Raymond).  (EpS' 
le.pliiiues  el  chirurgie),  83- 

BoiiiiiLi.uT.  (Véronat),i90. 

Boitinevti.le.  'Nanisme,  jf 
trailemenl  par  la  glande 
thyroïde).  46.  , 

—  (Eclalnnenl  des  sutures  dd 


689.  , 

—  (Atrophie  cérébrale  el  ee" 
rébelleuse),  727. 

—  (Balnéation),  850.  ^  , 

—  (De.  la  consanguinité  dan 
les  maladies  ne'rvenses  eM 
niques  des  enfanls,  étais* 
ligne),  872. 

—  (  Photographies  d’tdse 

mongoliens),  8TZ.  - 

~  (De  l'écriture  dans  une 

de.  démence  épUepUtine 
fanlile),  872. 

—  (Trailemenl  medtco-pe" 

gogiqae,),m.  ^S 

BoijsgiiKT.  (A  propos  d  an  ^ 

d'atloehirie  sensorielle), ° 

573. 

Boiissenot.  (Fièvre  typéid 

début  méningitiqae),  ^ 

RuAni.ar. (Rhombencephaie 

pore),  393.  mS- 

Biiaillon.  (Hémorragie 
ningée  sous-arac 
dienne),i8l.  „.,ic  de 

IIIAMWEI.  (B.).  iProaof^)' 
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Bramwbll  (Edwin).  [Un  cas 
d’alexie  avec  autopsie),  1149. 

Bramwull  (E.).  {Un  cas  de 
paralysie  ascendante  aiguë 
avec  autopsie),  1040. 

Brasch.  {Sur  une  forme  par¬ 
ticulière  d’atrophie  muscu¬ 
laire  nérrilique  (Déjerine- 
Soltas),  1011. 

Biiassaht.  {Consanguinité), 


Braun.  {Hémianopsie  homo¬ 
nyme  droite  par  abcès  sous- 
cortical  du  lobe  occipital 
gauche),  726. 

Bregman.  (Sur  la  vision  co¬ 
lorée  verte  et  violette  dans 
te  tabes))  933. 

—  {Sur  tine  paralysie  trauma¬ 
tique  du  rameau  palmaire 
profond  du  cubital),  939. 

Bridou.  (Formes  convulsives 
de  l’émotion).  1163. 

Brissauii.  {Traité  de  médecine 
Houchard-Brissaud,  mala¬ 
dies  de  l’encéphale  et  mala¬ 
dies  de  la  moelle),  24. 

{Injections  mercurielles), 
106, 

"  {Allocution  d’ouverture), 

112. 


^  {Hypertrophie  musotilaire 
aenuise),  123, 

{Paralysie  de  l’hypoglosse, 
du  spinal  el  de  quelques  ra- 
uiifications  du  facial  après 
ublalion  d’une  adcnilerétro- 
naxillaire),  12b;, 

{Stase  papitlafre  post-mé- 
ningitique),  131. 

^  {Syndrome  labio-ylosso-la- 
^yngé),  138. 

{Hémicanitie  chez  une  hè- 
^iplégique),  145. 
{mouvements  associés  chez 
^ue  orqanopathique  sans 
J^émipUàjie),  244. 

^  {Hééducalion  des  tubiti- 
«ues),  347. 

{Chorée  familiale),  355. 

^  {A  llncuhon  à  l’occasion  du 
^decésdeM.  Parinaud),  437. 
--  facial).  450, 

{Mau.T  perforants  buccaux 
les  tabétiques),  551. 
\V-^"^piAyie  oculaire),  618. 
ACicilé  verbale  pure  avec 
.J'^'niianopsie),  637. 

,  ,{ Epilepiir  jacksonienne 
^‘‘ffditaire),  751. 
fmatadies  de  Parkinson  : 

cas  discutables.  746. 
jmaladie,  de  Parkinson  ; 
'fniblcmeut  des  paupières, 
de  la  déglutition: 
de  l’affection  par  des 
2^nomènes  hémiparéliques 
O®“fouccna;),  746 
''  )%HP°^ondrie),  830. 
''‘f’if’>'iie  ascendante),  844. 
'‘'■^venlion  des  mala¬ 


dies  mentales  dans  l’armée), 
877. 

Brissaud.  {Epilepsie  jackso¬ 
nienne  chez  un  enfant  atteint 
d’hémiplégie  légère  avec  hé- 
miatrophie  ;  amélioration 
par  le  régime  déchloruré  as¬ 
socié  au  bromure  de  potas¬ 
sium),  1097, 

—  (Dévia lion  conjuguée),  1201. 

—  {Œdème  éléphanliusique 
des  membres  inférieurs  :  <is- 
teréognosie  ;  surdité:  origine 
centrale  de  ces  troubles), 
1204. 

—  {Hémip'égie  traumatique 
tardive),  1214. 

Broaudent  (William).  (Note 
thérapeutique  sur  tes  affu¬ 
sions  froides  dans  te  déli- 
rinm  tremens),  1170. 

Biioca  (Auguste).  (Méningite 
auriculaire  et  méningite  tu¬ 
berculeuse),  187. 

Broeckært.  {Paralysie  récur¬ 
rentielle),  532. 

lÎROGLio.  {Ktiotogie  de  la  ma¬ 
ladie  de  Lillle),  525. 

—  {Syringmyélie  el  maladie 
de  Morvan,  conlribulion  à 
la  théorie  unilaire),  1039. 

lÎHOUARDEi..  {Précis  des  acci¬ 
dents  du  travail),  327. 

—  {Opium,  morphine  et  co¬ 
caïne),  1141. 

liRucii  (Alexandre).  {Segmen¬ 
tation  de  ta  colonne  latérale 
de  ta  moelle),  29. 

—  (Anévrysme  inlra-cranien), 
95. 

—  (Cellules  de  la  colonne  in- 
lermédio-latérale  dans  la 
région  dorsale  de  la  moelle), 
553. 

Bruce  (Lewis).  {Effets  d'une 
maladie  intercurrente  sur 
Tétai  men  tal  dans  un  cas  de 
manie),  632. 

—  {Leneocylose  dans  les  ma¬ 
ladies  mentales),  537. 

—  {Antisérums  dans  ta  folie 
aigué),  603. 

Brunet.  (Epidémie  de  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale),  1157. 

IIhunner.  (Eos),  415. 

Huchan.  (Alcoolisme),  592. 

—  (Notes  sur  l'alcoolisme), 
1008. 

Buck  (de).  (Paralysie  géné¬ 
rale),  197. 

—  (Chorée  chronique  pro¬ 
gressive),  236. 

— '  (Cellules  jilasmaliques) , 
1160. 

Buckmann.  (Myasthénie),  804. 

lîUDiN.  (Eclampsie),  1005. 

liUDiNGBN.  (Recherches  faites  à 
t'aide  d’un  nouveau  réflexo- 
mélre  sur  l’action  thérapeu¬ 
tique  de  t’irrilalion  de  la 
moelle  épinière),  929. 


Buffet-Delmas.  (Tumeur  de 
la  dure-mère),  526. 

-  (Noie  sur  un  cas  de  sar¬ 
come  angiolithique  des  mé¬ 
ninges  crâniennes),  1007. 

Bull.  (Rayons  N  et  photo¬ 
graphie),  224. 

Bunzl,  {Parasitologie  du  cer¬ 
veau),  95. 

Burgaud  (V.).  (Cent  quarante 
cas  de  rachi-stovainisation), 
819, 

Burness-Cornell.  (Paralysie 
infantile  des  muscles  abdo¬ 
minaux),  335. 

Burin-De.uiozieus.  (Zona  de 
la  deuxième  branche  du  tri¬ 
jumeau),  188. 

Burnett  (James).  (Idiotie  fa¬ 
miliale  amaurotique),  318. 

Burr.  (Claudicaiion  intermit¬ 
tente),  233, 

—  (Perte  du  langage  des  signes 
chez  un  sourd-muet  du  fait 
d'une  lumcur  cérébrale  et 
d’un  ramollissement),  1080. 

Busiian  (Van).  (Index  philo¬ 
sophique).  173. 

Busquet.  (Tremblement  phy¬ 
siologique),  616. 

Buvat.  (Régressions  de  la  per¬ 
sonnalité  dans  les  psy cho¬ 


que),  950. 

Buzzard  (K.).  {Des  effets  pro¬ 
duits  par  les  injections 
de  choliue  chez  l’animal), 
1147. 

Bychowsky.  (Hémorragies  par 
congestion  pendant  une  at¬ 
taque  d’épilepsie),  980. 

Bystrenine.  {Fibres  dilata¬ 
trices  du  sciatique),  416. 


C 

Cadannbs.  (Tic  de  la  face  à  lu 
suite  d’une  paralysie  facia¬ 
le),  433. 

Caue.  (Néoplasme  de  Teslo- 
mac;  endocardite  végétante  : 
embolies  cérébrales,  dévia¬ 
tion  conjuguée  de  la  tête  et 
des  yeux,  avec  hémianopsie 
par  ramollissement  de.  la 
visuelle  occipitale).  998. 

Cagnard.  (Etude  physiologi¬ 
que  sur  la  marche),  289. 

Calmette.  (Tic  des  doigts  el 
mouvements  alhétoïdes  des 
tabétiques),  1155. 

Calo.  (Réseetion  des  troncs 
nerveux).  329. 

Cauia.  (Observations  sur  Ta- 
nalomie  pathologique  de  ta 
pellagre).  301. 

Camp  (Cari  D.).  (Nodules 
fibreux  dans  la  pie-mère 
cerebrale  simulant  les  lé- 


1322 


TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEURS 


sions  de  la  méningite  luber- 
culeme),  1006. 

Camp  (Cari  D.).  (Atrophiemm- 
culaire,  dégénération  du 
trijumeau  et  des  cordons 
latéraux,  et  lésions  médul¬ 
laires  de  l’anémie  dans  le 
tabes),  1036. 

Campana  (Mlle).  {Hystérie  in¬ 
fantile),  ai. 

Campani.  {Pellagre  et  parn- 
gangline  Vassale),  311. 

Campbell  {Segmentation  de 
la  colonne  latérale  de  la 
moelle),  29, 

—  {Régions  homologues  de  la 
zone  rolandique),  328. 

—  {Localisations  des  fonc¬ 
tions  cérébrales),  321. 

Gampo  (CapiTl.ino  Del).  {La 
cleplomaiüe),  1014. 

Camus.  {Hémiplégie  homolaté¬ 
rale  gauche  chez  un  débile 
gaucher,  ancien  hémiplégi¬ 
que  infanlile  droit),  322, 
364. 

—  {Hypocondrie  aberrante  duc 
à.  la  perle  de  la  conscience 
du  corps),  401, 

—  {Paraplégie  jlasco-spasmo- 
dique  au  cours  d’un  mal 
de  Poil  dorsal  méconnu). 
762. 

—  {Délire  métabolique  à  base 
hypocondriaque),  836. 

Gange  {Déformation  singu- 
liére  et  symétrique  des  avant- 
bras  et  des  mains),  63. 

CAr’GRAS.  {Phobie  avec  délire), 
1168. 

Capiuo.  [Angiospasme  péri¬ 
phérique),  393. 

Cakacciolo  (R.).  {A'inyotro- 
phies  d’origine  cérébrale), 

—  {Myélite  dorso-lombaire  à 
foyers  mullijtles),  426. 

CaiÙmano.  {Piécre  hystéri¬ 
que),  1160. 

Cafibone.  {Atrophie  des  nerfs 
optiques,  olfactifs  et  acous- 

Iraumatisme  de  la  télé), 
296. 

—  {Atrophie  du  nerf  optique), 
682. 

Cable.  {Deux  cas  de  scléro¬ 
dermie  progressive  avec 
mélanodermie  généralisée), 
1013. 

Cablfîs.  {Injections  sous-cuta¬ 
nées  d’air  dans  les  nérral- 
gies),  62. 


(;ABL,STB.iM.  {Hyperesthésies 
réflexes).  799. 

C.KHKOT.  {Réflexe  œsophago-ln- 
erymat),  87. 

Cabbel.  [Ihytdilc  spasmodi- 
(fue  infantile),  323. 

Cabbiébiî  (G.).  {Hpüepsie 
juctesonienne  consécutive  à 


une  méningite  scléro-gom- 
meuse),  398. 

Cabriere  (G.).  {Vomissements 
hystériques  chez  l’enfant), 
626. 

Carbon  du  la  CarihiIre.  (JMi- 
graine),  1169. 

Cassirer.  {Sclérose  en  pla¬ 
ques),  808. 

Castaignu  (,r.).  {Cirrhose  al¬ 
coolique),  188. 

Castex.  {Hémorragie  de  la  ju¬ 
gulaire).  108, 

—  Recherches  sur  la  surdi- 
mutilé),  620. 

—  {Recherches  sur  le  temps 
perdu  du  réflexe  rotulien), 
853. 

—  {Le  réflexe  patellaire  est 
indépendant  de  la  surface 
du  perculcur),  834. 

—  {Un  cas  de  paralysie  .spi¬ 
nale  aiguë  de  l’adulte  « 
forme  monopléyique),  856. 

Castiglioni.  {Unnouveau  cas 
d’acromégalie  amélioré  par 
l’opothérapie  hypophysai¬ 
re),  941. 

Castro  (Aloyso  de).  {Trou¬ 
bles  de  la  marche),  589. 

Catiioibu.  {Névrite  périphéri¬ 
que),  533. 

Catola  (G.).  {Sialorrhée  dans 
la  maladie  de  Parkinson), 
138. 

—  {Sur  un  cas  de  périlhé- 
liome  infiltré  de  la  subs¬ 
tance  blanche  des  deux  hé¬ 
misphères  cérébraux),  357. 

—  {Concrétions  calcaires  dans 
le  cerceau),  423. 

—  {Lacunes  de  désintégration 
cérébrale),  618. 

—  {Hpithélioma  de  la  moelle; 
le  diagnostic  cytologique). 


Cattin.  {Hypoplasie  des  or¬ 
ganes  chez  les  cancéreux), 
'687. 

Cauzarif.  (Paralysie  du  ré¬ 
current  d’origine  bulbaire), 
587. 

Cavaif.lon.  (Traumatisme  du 

étendu  de  la  voûte;  hémi¬ 
plégie  totale;  aphasie;  in¬ 
tervention;  hématome  sus- 

duireme.nl  hernie  cérébrale; 
élimination,  guérison),  998. 
—  {Neurofibromatose),  1042, 
Cavaf.ié.  {Les  expansions  ner¬ 
veuses  motrices  et  dans  les 
muscles  striés  île  la  torpille). 


1145. 

—  (Slruelnrc  de 
trique  et  exp 
ceuses  dans 


Uirpitte),  1146 
Cavazzam  (A.). 


l’organe  élec- 
le.s  lames  de 

(emploi  thé¬ 


rapeutique  du  véronal),  312. 

Cavazzani  (A.).  {Nucléone 
dans  les  centres  nerveuxf, 
474. 

—  {Existence  de  fibres  vaso¬ 
motrices  pour  la  circulation 
cérébrale  issues  du  sympa¬ 
thique  cervical),  725. 

Cazeneuve.  {Engagement  vo¬ 
lontaire  et  dégénérescence 
mentale),  948. 

Ceni  (Carlo).  (Sérum  du  sang 
des  animaux  immunisés 
avec  le  sang  d’animaux  thy- 
roparathyroïdés),  237. 

—  {Influence  de  l’alcoolisme 
r  le  pouvoir  de  procréer 
sur  ta  descendance),  290. 

—  {Cavités  médullaires  dans 
un  cas  de  poliomyélite  an¬ 
térieure  aiguë),  335. 

-  {Effets  de  la  thyroïdecto¬ 
mie  sur  le  pouvoir  de  pro¬ 
créer),  522. 

—  {Propriétés  pnlhogénes  de 
l’asperyillus),  593. 

—  {Propriétés  spécifiques  du 
sang  d’animaux  immunisés 
avec  du  sérum  de  thyropa- 
rathyroïdés),  523. 

—  {Sur  la  nature  et  la  spécif 
ficil&  de  la  substance  toxi¬ 
que  contenue  dans  le  sang 
des  épileptiques),  910. 

—  (Aspergillus  ochraceus)i 
1159. 

Cerlutti  (llgo),  {Endémie  de 
possession  démoniaque), 

Cernezzi  (Aldo),  {AnesthésY 
locale  par  la  slovaïne  et  ‘f 

mélange  de  ’stovaïne-adré- 

naline  en  chirurgie  gi'M' 
raie),  818. 

—  {La  trépanation  primiDp^ 


819.  .  , 

—  {Mal  perforant  du  Pf 

guéri  par  l’élonqalton  “ 
nerf  plantaire  inteme)i 
1154.  i, 

Gestan.  {Myopathie  avec  s'c 
tractions).  337. 

—  {Anurie  hystérique  ou  anu 
chez  une  hysténqsiep 


—■  {Dix-huit  autopsies  desej^. 
rose  latérale  amyotroVh' 
que),  362, 504.  .  a 

Chagnon.  (Contribution 
l’étude  de  V étiologie  * 

paralysie  générale  progi^ 
sive),  1048.  -y- 

Cffaïkevitcff.  {Sur  les  i'  f 
blés  psychiques  en  rapP 
avec  la  guerre  russo-jir 
nuise),  947.  .  qlÿ- 

—  (Sur  l’Akinesia  alyera)^  -g 
Cffaii.lous.  (Ophlalinopmp 
externe  bilatérale  cong 
taie  et  héréditaire), 
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Challambl.  (Cinquante  cas 
d  '  hypertension  artérielle 
traités  par  la  d’ Arsonvalisa¬ 
tion),  177. 

Champtassin  (P.  de).  (Dystro¬ 
phies  musculaires),  633. 

Chanteme.s.se.  (Processus  gè- 
néraiu),  415. 

Chappet.  (Ostéomalacie  sénile 
forme  nerveuse),  943. 

Chaput.  (Deslauration  rapide 
des  fonctions  à  la  suite  des 
sutures  nerveuses  secon¬ 
daires,  729. 

—  (Suture  tardive  du  nerf  cu¬ 
bital  sectionné,  bon  résultat 
fonctionnel),  938. 

Chardon.  (Epilepsie  et  mala- 
dies  intercurrentes),  909. 

Charpentier  (Albert).  (Trou¬ 
bles  pupillaires  dans  un  cas 
de  paralysie  générale  con¬ 
jugale,  154. 

Chari'entier  (J.).  (Paralysie 
pseudo-bulbaire),  226. 

"  Action  du  courant  continu 
dans  V intoxication  par  la 
strychnine),  420. 

Charvet.  (Gliome  rolumineux 
du  lobe  frontal  gauche,  des¬ 
truction  presque  complète 
de  la  IIP  frontale  ;  absence 
complète  de  phénomènes 
moteurs  et  d’aphasie),  897. 
(Deux  cas  de  sclérodermie 
progressive  avec  mélano- 
dermii;  généralisée),  1043. 

Chase.  (Aboulie  dans  les  ma- 

„  ladies  menlales),,  435. 

Chauffard.  (Zona  et  tabes 
chez  un  saturnin),  529. 

,  "  (Méningites  cérébs-o-spi- 
'^ales  a  méningocoques,  quel- 
lues  points  de  leur  histoire), 

P  1007.' 

chaumier.  (Paralysie  par  le 
phosphore),  188. 

(Evolution  des  états  hypo- 

^^ond,. laques),  836. 

'' (Lésions  cérébelleuses  chez 
tabétiques  délirants), 

Chauveau.  (Comparaison  de 
lu  dépense  des  fléchisseurs 

Q  •*  des  extenseurs),  617. 

(Zona  et  hystérie). 


(ffarcolepsie,  somme 
plhologique),  1044. 
cbeinisse  (L.).  (Les  ém, 
'Rurales  peuvent-elle 
crminer  des  affectioi 
Bursiques  aiguës  du  si 
Ql‘rveux),  1148. 
JuiK-UcNiÈHE.  (Persi: 
ventricule  de  l’i 

des  vaisseaux  et 
cJ^BU'jés  entre  eux),  9i 
hini,  (Changements 


phologiques  dans  la  rétine), 
331. 

CiriARUTTiNi.  (Sur  un  cas  de 
paralysie  spinale  subaiguë 
flaccide.  Constatation  d’une 
sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique),  902. 

Ghidioiiimo.  (Centres  moteurs 
de  l’utérus),  330. 

Ciiio.  (Gaine  de  myéline  des 
fibres),  393. 

CiiiHAY.  (Maladie  de  Ilecklin- 
ghausen),  259. 

CiiOMEi,  (G.).  (Stigmates  de 
dégénérescence  chez  le  che¬ 
val),  309. 

Chhistens  (S.).  (Opothérapie 
de  la  maladie  de  Buse.dow  à 
l'aide  de  sang  de  chèvres 
I  hy  roïderto  niées),  1171.' 

Christian.  (Syphilis  et  para¬ 
lysie  générale),  734. 

—  (Balnéation),  849. 

—  (Prévention,  des  maladies 
mentales  dans  l'armée),  STI. 

CiACco  (C.).  (Sur  la  fine 
structure  et  sur  les  fonctions 
des  capsules  surrénales  des 
vertébrés).  962. 

CiREi.Li.  (Myoclonns  chez  un 
nourrisson),  690. 

Clair.  (Encéphalocèles),  478. 

Claisse.  (Méningite  tubercu¬ 
leuse  terminée  par  la  gué¬ 
rison),  1190. 

Claparède.  (Stéréoscopie  mo¬ 
noculaire  paradoxale),  425. 

—  Esquisse  d’une  théorie  bio¬ 
logique  du  sommeil),  947. 

Claude  (Henri).  (Eorme  pseu¬ 
do-bulbaire  de  la  sclérose 
en  plaques),  438. 

—  (Hypertrophie  d’origine 
hérédo-bacillaire),  1105. 

—  (Un  cas  d’hémiplégie  avec 
troubles  très  accusés  de  la 
sensibilité),  1219. 

Clément  (Hughes).  (La  tré¬ 
pidation  épileptoïde  du  pied 
pendant  l’anesthésie),  511. 
564,  787. 

Clément  (E.).  (Note  complé- 

cide  formique  sur  le  système 
musculaire),  965. 

—  (Myélites  par  toxines  lu- 
bei-culeuses),  1040. 

—  (Acide  formique  et  tremble¬ 
ment),  1170. 

Clbruier  (Louis).  (La  ponc¬ 
tion  lombaire  chez  les  pa¬ 
ralytiques  généraux,  sa  va¬ 
leur  clinique,  pronostic,  thé¬ 
rapeutique  médico-légale), 
1005. 

Clouston. (Prodromr»  des  psy¬ 
choses  et  leur  signification), 
537. 

CoFLER  (Atlilin).  (Létionsmul- 
liples  des  nerfs  crâniens), 
681. 


Coi  GNARD.  (Neurasthénie), 
596. 

CoLE.  (Psychose  de  Korsa- 
kow),  692. 

Collard.  (Syphilidrs  zonifor- 
mes),  591.' 

Collet.  (Sarcome  hémorragi¬ 
que  du  lobe  frontal  n’ayant 
donné  lieu  li  aucun  signe 
clinique).  929. 

Collier  (James).  (Effets  d’une 
lésion  Irunsverse  de  la  moelle 
épinière  chez  l’homme),  186, 
1039. 

CoLLiN.s.  (Artériosclérose  de 
la  moelle),  40. 

—  (Mélancolie),  486. 

CoLucci.  (  Psycho-eslhésiomc- 

tre),  35. 

CoMRV.  (Traité,  des  maladies 
de  l’enfance),  26. 

—  (Méningite  tuberculeuse), 
1190. 

CoNOR.  (L’hystérie  dans  l’ar¬ 
mée,  un  cas  de  paraplégie 
hystérique),  1087. 

CoNsiGLio  (P.).  (Traitement 
thyroïdien  dans  un  cas  de 
migraine  ophtalmique),  311. 

—  (Psychoses  céphalalgiques), 
692. 

Constant.  (Précis  des  acci¬ 
dents  du  travail),  327. 

CoNSTANTiNEsco.  (Chorée  hys¬ 
térique),  195. 

Cook.  (Ponction  lombaire), 

CoRNELoup.  (Hystérie  et  rétré¬ 
cissement  mitral),  1162. 

—  (Hystérie  et  fièvre  typhoï¬ 
de),  1162. 

—  (Hermophényl),  1169. 

CoHNiL.  (Syphilis  et  paralysie 

générale),  629. 

CoRONAT  (G.).  (Deux  cas  d’ac¬ 
commodation  douloureuse), 
970. 

ConoNEDi.  (Myxœdéme  expé- 
rimenlal),  484. 

CoRYLLOs.  (Maladie  de  Beck- 
linghausen),  259. 

CosTE.  (Cancer  primitif  de  la 
colonne  vertébrale),  1037. 

CoTTON  (William).  (Troubles 
mentau  cl  maladie  men¬ 
tales  dans  une  prison),  982. 

CouLONJou.  (Folie  urémique), 
592. 

CouRCELLE.  (Traitement  des 
névralgies  par  les  injections 
gazeuses),  488. 

CouRMONT  (Paul).  (Mutisme 
hystérique),  1161. 

CoÙrtade.  (Action  motrice  du 
pneumogastrique  sur  la  vé¬ 
sicule  biliaire),  521. 

—  (Des  pollakiuries,  de  leur 
traitement  électrique),  1094. 

G0ÜRTELLEM0NT(Vict0r).(Sja- 
se  papillaire  posl-méningih- 
que,  guérison),  129. 
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ColIRTELLEHOAT  (VictOr).  (iVc- 
phrite  interstilielle  avec  hé- 
morragié  cérébrale),  423. 

—  {Paralysie  du  nerf  radial), 
401. 

—  {Accidrnis  nerveux  consé¬ 
cutifs  aux  méningites),  331. 

—  (Paralysie  saturnine  chez 
une  ramasseusc  de  sacs), 
624. 

Covii.i.E.  (Traitement  chirur¬ 
gical  du  goitre  exophtalmi¬ 
que),  343. 

Ch  [STI  A  NI.  (Myxœdème  et 
greffe  thyroïdienne),  594. 

Ciiocg.  (Bàbiéation),  850. 

CiiouzoN.  (Traité  de  médecine 
Bouchard- Drissaud,  mala¬ 
dies  de  t’encéphale  et  mala¬ 
dies  de  la  moelle),  24. 

—  (Sclérose  combinée  sénile), 
93. 

—  (De  l’apoplexie  traumati¬ 
que.  tardive,  son  importance 
au  point  de  vue  médico-lé¬ 
gal),  1032. 

—  (Un  cas  de  maladie  de  Ba- 
sedow  traité  par  le.  sérum  de 
mouton  éthyroïdé,  antithy- 
réoidine  de  Mœbius),  1118. 

—  (Nœvns  vasculaire),  1230. 

—  (Mal  perforant  sacré),  1230. 

—  (Méningite  simulant  t'uré- 
mie  convulsive),  1230. 

—  (Crises  gastriques),  1230. 

—  (Inégalité  pupillaire),  1230. 

—  (Sarcome  cérébral),  1230. 

Cruciiet.  (Forme  clinique  des 

paralysies  de  la  coqueluche), 
45. 

—  (Méningite  tuberculeuse  du 
nourrisson),  186. 

—  (Perméabilité  méningée), 
400. 

—  (Tics  et  sommeil),  m. 

—  (Le  tic  hystérique),  859. 

—  (Ilémispasme  facial  péri¬ 
phérique.  post-paralytique), 

—  (Peur  infantile),  1168. 

Ciu'i'i'i  (Uuide  dans  les  acci¬ 
dents  du  travail),  326. 

CuETo  (J. -A.  dcl).  (Mélancolie 
aiguë  hallucinatoire),  914. 

Cui.i.uRRiî.  (Hypocondrie),^). 

CiiMîi).  (Belalions  des  espaces 
périmèningés  avec  les  lym- 
pliatiiiues  îles  fosses  nasa¬ 
les).  1003. 

CiiRiiio.  tSpnndylose  rhizomé- 
liync),  il. 

CuTïiîR.  (La  musique  comme 
traitement  de  l'irrégularité 
du  pouls),  488. 


D 

l)AG  NET.  (Persistance  des 
ni.  Il  ro fibrilles  dans  la  para- 
ly  i.r  générale),  407. 


Damayb  (Henri).  (Accès  d'agi¬ 
tation  survenu  comme  équi¬ 
valent  épileptique),  340. 

—  (Suralimentation  sucrée), 
343. 

—  (Un  cas  de  suicide),  435. 

—  (Arrachement  de  l'arcade 
alvéolaire  chez  une.  paraly¬ 
tique  générale  dans  un  effort 
de  mastication),  736. 

—  (Tentative  homicide  com¬ 
mise  par  une  paralytique 
avec  tendances  mélancoli¬ 
ques),  735. 

—  (La  démence  vésanique.  est- 
elle  une  démence  1),’}i0, 

—  (Tumeur  sarcomateuse  du 
lobe  frontal  gauche  chez 
une  syphilitique),  929. 

—  (Hérédité  et  éducation  dans 
la  qe.nèse  des  maladies  men¬ 
tales),  \m. 

Dana.  (Paralysie  générale  ar¬ 
retée  dans  son  évolution), 
408. 

—  (Ictus  cérébelleux),  527. 

—  (Démembrement  de  la  neu¬ 
rasthénie),  732. 

D  ANC  O  un  T.  (Vomissements 
hystériques),  626. 

Darcanne.  (Le  signe  de  Ker- 
niq  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale).  864. 

—  (Pathoqénie  de  Tothéma- 
tome),  865. 

üarcanne-Moüroux  (Mlle). 
(Ménopause  précoce),  477. 

Darier  (A  ).  (Action  analgé- 
siante  des  substances  radio¬ 
actives),  223. 

D.ivid.  (  Balentissemcnt  du 
pouls  dù  à.  l'aspirine),  177. 

Dehierre.  (L'ophtalmocépha- 
le),  417. 

Dkbono  (Paul).  (Elude  du  nar- 
cyl  et  de  ses  effets  cliniques), 
312. 

Debove.  (Pouls  lent  permu- 
iieiil),  399. 

—  (Lipomatose  douloureuse), 
686. 

Decrdi.y.  (Spasme  sallatoire), 
432. 

Decroo.  (Kératose  essentielle 
des  e.rlréruités),  625. 

Dejerixe.  (Déviation  de  la 
tête  et  des  yeux  chez  une 
aveugle  de  naissance),  161. 

—  (Ajiplicalion  de  la  méthode 
de  Hamon  y  Cajal  à  l’élude 
des  nerfs  périphériaucs  dans 
la  névrite  parenchymateu¬ 
se),  263. 

—  (Localisations  motrices 
dans  la  moelle:  hémiplégie 
spinale  à  topographie  ra¬ 
diculaire),  313,  350. 

—  (Badtculile  aiguë;  syndro¬ 
me  polynérrilique  suivi 
d'an  syndrome  de  sclérose 
combinée  de  la  moelle),  116. 


Dejeiiine.  (Déviation  conju¬ 
guée  de  la  télé  chez  une 
aveugle  de  naissance),  131. 

—  (Syndrome  labio-glosso-la- 
ryngé),  137. 

—  (Maladie  de  Baynaud,  trou¬ 
bles  de  la  sensibilité  à  topo¬ 
graphie  radiculaire),  564. 

—  (Tabes  su/périeur  chez  Un 
enfant  de  15  ans),  640. 

—  (Epilepsie  jneksonienne 
héréditaire),  751. 

—  (Méthode  de  Mann  applL 
quée  d  T  élude  des  altérations 
des  nerfs  périphériques), 
786. 


—  (Epilepsie  jaclcsonienne 
chez  un  enfant  atteint  d'hé¬ 
miplégie  légère  avec  hémicir 
trophie;  amélioration  pdf 
le  régime  déchloruré  associé 
au  bromure  de  potassium), 
1095,  1098. 

—  (Un  cas  de  commotion  mé¬ 
dullaire  avec  paralysie  des 
membres  supérieurs  et  inté¬ 
grité  absolue  des  membres 
inférieurs),  1102. 

—  (Un  cas  de  rhumatisme 
chronique  pouvant  servH 
de  type  de  transition  entfe 
le  rhumatisme  chronique 
proprement  dit  et  les  arlhro- 
palhies  nerveuses),  1109.  . 

—  (Atrophie  et  paralysie  uiu- 
latérale  des  ma, scies  du  do! 
et  de.  l'abdomen  au  cours  du 
tabes),  1218. 

Dbjerine  (Mme).  Le  faisceau 
longitudinal  inférieur  et  F 
faisceau  optique  central), 
1111. 

Dehehai.n  (K.).  (Inégalité  fU- 
pillaire  dans  les  affectioM 
du  poumon),  226. 

Delaunay.  (Le  réflexe  eeSO- 
phaqo-lacrymal),  87.  , 

Dei.ektorski'.  (Mouvementé 
involontaires  dans  un  f" 
de  lésion  du  pédoncule  eeve- 
bral),  999.  .  , 

-  (Tabac  et  audiHoUh 


335. 


(Ecl.ampi 
re),  341. 

Dui,NEuvii,i.B,  (Un . 

,^lagmusliystérù;ue)3j^- 


vilulut' 


de  nf 


du  crâne),  94.  ,  ,, 

Dei-uco,  (Adipose  douiou 
reuse),  100.  , 

DEMAILI,ASSON.(/nlCC<»0*‘*’‘ 

qésianle),  633. 
démaria  (lîiiriquel). 

igine  des  oculomotew ’i 

Demei.in.  (Traitement  de 
clnm.psie.  puerpérale),  i 
Demüntmbbot.  (Forme  pa 
plégiqucdans  le  l>'tanosh^_^g 
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d'hypocondrie  aberrante 
due  à  la  perle  de  la  cons- 
eience  du  corps),  461 . 

(G.).  (Hypocondrie), 

~  {Balnéation),  850. 

Debcum.  {Sur  la  paralysie 
spasmodique),  1188. 

Deroiidaix.  {Psychose,  aiyuë), 

DESCAIIPENTHIES.(//c«((((omj/C- 
lie  cervicale  Iraumaliqùe), 
456,468. 

ÜESCHAMPS.  (Hypocondrie) , 


~~  (Névrile  ascendante),  844. 
r-  {Balnéation),  851. 
Deschami's  (Elisabetli).  (Bire 
hystérique),  1161). 
ûesclaux.  (Nerfs  oculo-mo- 
dans  l'hémiplégie). 


423. 


i  (Pie 


de  l'idiotie 

817. 

^Esqueviioux.  {Mouvements 
uttiétoïdes  stéréotypés  des 
doigts  associés  à  ta  parole 
f.'^hez  un  tabétique),  1155. 
•Jeut.sciimann.  {Décollemenl 
.  de  la  rétine),  295. 

*^Evaux.  [Abcès  cérébral  dou¬ 
ble  et  lésions  nécroiiques 
diffuses  de  l’écorce  chez  un 
tuberrnleu.r),  453. 

^  {(.Caractères  histologiques 
différentiels  de  la  paralysie 
yénérale  et  de  la  syphilis 
j:érébralc  diffuse),  5;>3. 
{Ponciion  lombaire  dans 
’IB  cas  d’idiotie  avec  con- 
y.vulsions),  1014. 

‘^Evay.  (Puties  inlermitlenles 
épilepsie),  871 . 

{Poger  hémorragique  de  la 
J. 'ouc/ie  optique),  1149. 

“•OE.  (Démence  précoce,  syn¬ 
drome  mental  toxi-injec- 
J^dx),  381. 

jMicrobes  du  sang  dans  la 
J^fnience  précoce),'!^, 
^{oalnéalion),  850. 

{Mouvements  stéréotypés 
Jdns  le  tabes),  858.  ’ 

[Bssai  de  classification  des 
^'^aladies  mentales),  803. 
,(*«)■  quelques  propriétés 
J**  térum  sanguin  dans  la 
.“'dience  précoce  ;  disette  d’a- 
tff^ne,  présence  de  sensi- 
l»tmrices  microbiennes), 

{Signes  oculaires  dans  la 
“fleure  précoce),  867. 

870. 

l'n-'i  l'islhmeclomie  Ihy- 
q'dienne  comme  traitement 
'««.t)  .■'il'â!'''”'  Vnrenchyma- 

■  {(Cl  iniiiue  médicale 
’‘^^'l'del-Dieu),  im. 


Digi’E.  (Polychlorurie),  626. 

Dinkler.  [Contribution  à  la 
casuistique  de  la  sclérose 
en  plaques  cérébro-spinale), 
900. 

Dion.  (Paralysie  générale), 
1048. 

Dionis  üo  SÉJorn.  (Sur  la  du¬ 
rée  de  l’immunité  donnée 
par  une  injection  de  sérum 
aulitélaniqur;  lélanos  à 
forme  dysphagique  survenu 
vingt-deux  jours  après  l’in¬ 
jection  préventive),  1009. 

UiiiCKSEN.  (Fièvre  nerveuse 
ou  simulée  dans  les  affec¬ 
tions  chirurgicales),  194. 

Donitovici.  (Mal  perforant 
buccal  et  maux  perforants 
plantaires  tabétiques),  1153. 

Donagoio.  (Béticulum  fibril- 
lairc  endocellulüire  et  le 
cylindra.re  de.  ta  cellule  ner¬ 
veuse  des  verlébrés),  85. 

—  (he  réseau  fibrillaire  endo- 
cellulaire  et  ses  relations 
avec  les  fibrilles  du  cylin¬ 
dra.re),  796. 

—  (Le  réticulum  neurofibril- 
laire  de  la  cellule  nerveuse 
des  verlébrés),  1074. 

—  [Lésions  du  rc.liculum  fi- 
brillaire  endocetlulaire  des 
cellules  médullaires  après 
arrachement  du  sciatique  et 
de  ses  racines),  1074. 

—  (Anatomie  et  phg.siologie 
des  voies  de  conduction  en- 
docellulaires),  1143. 

Donatii.  (Bole  de  la  choline 
dans  l’épilepsie:  contribu¬ 
tion  à  l'action  de  la  choline 
et  de  la  nenrine  ainsi  qu'à 
la  chimie  du  liquide  cérébro- 
spinal),  911. 

Doniseli.i.  [Temps  de  réac¬ 
tion),  797. 

Doi'teh.  [Altérations  des  nerfs 
dans  les. œdèmes),  482. 

—  [La  méningite  cérébro- 
spinale  épidémique,  épidé- 
mialogie  ,  prophylaxie  ) , 
1007. 

Dosi  (Cclcstino).  [Bééduca- 
lion  psychiiiue  par  contre- 
hypnosè.  dans  un  cas  de 
grande  hystérie),  304. 

Douglas  (ÀI'Rac).  [Présence 
d'un  bacille  diphtéroïde 
dans  les  voies  génito-uri¬ 
naires  de  paralytiques  géné¬ 
raux  et  de  tabétiques),  815. 

DoiiTiiBiiEXTE.  [Psychose  ai¬ 
gue  par  auto-infoxicalion), 
i04. 

—  [Anatomie  pathologique  de 
la  démence  précoce),  386. 

—  (Paralysie  générale  et  pa- 
chyméningite  gommeuse), 
432. 

—  [Psychose  aiguë),  692. 


Doutrebente.  [Balnéation),. 
850. 

—  (Paralysie  générale  tardi¬ 
ve,  méningite  scléro-gom- 
meuse  du  lobule  paracen- 
tral  droit),  806. 

—  [Méningite  chronique  chez 

un  héréditaire  dégénéré), 
869.  " 

Draeseke  (J.).  [Paralysie  gé¬ 
nérale  et  chorée),  815. 

Drapes  (Folie  hallucinatoire), 
692. 

Dreyfus-Rose.  [Du  tonus  et 
des  réflexes  dans  les  sections 
et  compressions  supérieures 
de  la  moelle),  975. 

Voir  Rose. 

Dromaro.  [Etude  psycholo¬ 
gique  sur  lasléréolypie),  54. 

—  (Manifestations  motrices 
communément  désignées  sous 
le  nom,  de  tics),  406. 

—  Essai  théorique  sur  l’illu¬ 
sion  de  fausse  reconnais¬ 
sance),  949. 

—  Etude  psychologique  et  cli¬ 
nique  sur  l’échopraxie) , 
1089. 

Drouet  (Henry).  [Méningite 
aiguë  syphilitique),  96. 

Drouineau.  [Balnéation),  851. 

Drummond.  [Anévrysme  intra¬ 
crânien),  95. 

Dubois  (de  Berne).  [Principes 
du  traitement  psychique). 

Dubois  (de  Saujon).  (Agents 
physiques  et  psychothéra¬ 
pie),  604. 

Dubreuilh.  (  Tricholilloma- 
uie),  1191. 

Ducati  (Carlo  Cavalieri). 
(Etude  du  sang  dans  l’acro¬ 
mégalie),  302. 

Düccesuhi  .  (  Détermination 

expérimentale  du  sexe.),6S0. 

Ducoeüiuoly.  [Alcoolisme 
chronique  avec  paralysie 
générale),  629. 

Ducrot.  [Liquide  céphalo¬ 
rachidien  au  cours  de  l’ic¬ 
tère).  400. 

—  [Suppression  des  plexus 
choroïdes),  400. 

Diipfo.  [Contribution  à  l’étu¬ 
de  de  la  polydactylie),  890. 

Dufils.  (Actinomycose  primi¬ 
tive  des  centres  nerveux), 
931. 

Dufour  (Henri).  Badiculite 
aiguë,  syndrome  polynévri- 
ti'que  suivi  d’un  syndrome 
de  sclérose  combinée  de-  la 
moelle;  guérison  apparente 
et  momentanée,  rechute). 
116. 

—  (Syndrome  tabio-glosso-la- 
ryngé),  137. 

—  (Bééducaliou  des  tabétiques 
par  l'emploi  des  procédés 
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les  plus  simples  opposés  à 
une  méthode,  des  plus  com¬ 
pliquées),  346. 

Dufour  (Henri),  {Hémispasme 
facial),  430. 

—  {Cécité  verbale  pure  avec 
hémianopsie),  637. 

—  {Maladie  de  Parkinson), 
646. 

—  {Ménimjile  iubercnleuse), 
1190. 

—  (Dit  syndrome  iléoialion 
conjui/uée  de  la  léle  el  des 
yeux),  1199,  1201. 

Dufour  (de  Lausanne).  BcJ't- 
lure  en  miroir),  293. 

Duhamel.  {Situation  des  alié¬ 
nés  dans  le  Comlat-Venais- 
sin  et  dans  Vaucluse),  66. 

Dunlop.  {Paralysie  infantile 
à  symplomes  anonuaux), 

Dunogiur.  {üdonlalyie  neu¬ 
rasthénique),  52. 

Dupond.  {Surdité  hystérique), 
1160. 

Dupont  (Roger).  (Amnésie 
localisée  rétro-antéroyrade 
ayant  débuté  brusquement 
par  un  ictus  chez  un  para¬ 
lytique  yénéral),  578. 

Dupouv  (Roger).  (Psychoses 
puerpérales),  105. 

—  (Amnésie  localisée  rélro- 
anlérograde  ayant  débuté 
brusquement  par  un  ictus 
chez  un  paralytique  géné¬ 
ral),  564. 

—  {Rupture  spontanée  intra¬ 
péritonéale  de  ta  vessie  chez 
un  aliéné,  état  de  shock, 
mort  en  six  heures),  951. 

—  De  la  kleptomanie),  1193. 

Duprat.  (Mémoire  des  rêves), 

1164. 

Dupré  (Ernest).  (Traité  des 
maladies  de  Tenfancc),  26. 

—  (Hémiplégie  homolatérale 
gauche  chez  un  débile  gau¬ 
cher  ancien  hémiplégique 
infantile  droit),  322,  364. 

—  (Abcès  cérébral  double  el 
lésions  nécrotiques  diffuses 
de  l'écorce  chez  un  tubercu¬ 
leux.  Syndrome  méningé 
subaigu  complexe),  453. 

—  (Caractères  histologiqi 
différentiels  de  la  paraiy, 
générale  el  de  la  syphilis 
cérébrale  diffuse),  553. 

—  (lipilepsie  jacksonienne 
héréditaire),  732. 

—  (Paraplégie  spasmodique 
des  athéromateux),  761. 

—  (Paraplégie  llasco-spasmo- 
dique  au,  cours  d'un  mal  de 
Poil  dorsal  méconnu).  762. 

-(Une  f, 


■e.  préci 


),  547. 


Dupré  (E,).  (La  mythomanie  ; 
élude,  psychologique  et  mé¬ 
dico-légale  du  mensonge  el 
de  la  fabulation  morbides), 
1048. 

—  {Hémiplégie  traumatique 
tardive),  1214. 

—  {Ecriture  dans  ta  maladie 
de  Parkinsonf  1227. 

—  {Hémispasme  facial  chez 
UH  homme  de  90  a, ns),  1227. 

Dupré  (Jacijues),  {Les  carac¬ 
tères  ctiniques  de  l’insuffi¬ 
sance  testiculaire),  908. 

DuRANn-BoNNAL.  (  Hystérie 
traumatique).  101. 

Durante.  {Hypertrophie  thy¬ 
roïdienne  et  mort  subite), 
908. 

—  (Nains  achondroplasiques 
el  nains  rachitiques),  942. 

—  (Neurone  et  neurule),  iOlS. 

—  {Les  micromélies  congéni¬ 
tales),  1145. 

Duret.  (Les  tumeurs  de  Ten- 
céphale),  676. 

Durouher.  {Diagnostic  de  ta 
démence,  précoce  «  forme 
paranoïde  et  des  psychoses 


évolulioH  dé- 


—  {Combien  de  temps  une 

nr  ]  P  U  H  te  ai 
portée  sans  symptôme  9), 
896. 

Euridge-Green.  {Rap 
Th^sU . 

Egger  (Max).  (Audition  sque¬ 
lettique],  133. 

—  (De  l'audition  solidierme), 
560,  563. 

—  (Un  eus  de  sclérose  talé- 
raie,  amyotrophique  associé 
à  une  sclérose  du  cordon 
postérieur),  453. 

—  (Un  ras  d'ataxie  vestibu- 
laire).  610.  653. 

—  (Un  cas  de  sqrinqomyélie 
unilatérale,  arec  le  syndrome, 
de.  Rroiou-Sequard.  Hémia- 
luslheso  croisn  de  ta  face, 
el  du  corps  Pa,  coui  s  des  va¬ 
so-moteurs  dans  la  moelle), 
653. 

Ei.i.ov  (Androj.  Chorées  amyo¬ 
trophiques).  233. 

Enculesgo.  (Le  param 
métaparalylique),  950 

Engstler  (Réflexe  plantaire), 

Erdslüii.  (A graphie  isolée  et 


perle  de  la  mémoire  des 
souvenirs),  182. 

RuiiEiM.  (Sur  l’aplasie  de  la 
glande  thyroïde,  tumeurs  du 
canal  glo'sso-thyroïdien.  Sur 
quelques  dérivés  bruihchiaux 
chez  l’homme),  925. 
TCHBPARE  (Bornardo).  (Dé¬ 
mence  précoce),  103. 

—  (Folie  communiquée),  601. 

—  (  Menstruation  chez  les 
aliénées),  691. 

—  (La  démence  précoce),  691. 

—  (Deux  cas  de  démence  pré¬ 
coce),  691. 

Etienne  (G.).  (Maladie  os¬ 
seuse  de  Pagel  et  hérédo- 
syphilis),  232. 

—  (Neurofibromatose),  404. 

—  (Arlhropathies  nerveuses 
et  rhumatisme  chronique), 
1086,  1137. 

Ettinger  (,!.).  (Mal  de  PoU 
dorsal  avec  paraplégie,  dis- 

sociationsyringomyéliqueet 

mal  perforant  aux  membres 
inférieurs),  1037. 

Eustage.  (Démence  précoce), 

Evans.  (Deux  dipsomanes), 
600. 

Eveno.  (Mélancolie),  1195. 


Farre.  (Migraine  chez 
enfants),  49. 

Karri/.i.  (Paralysies  ocuW' 
res),  39. 

Fage.  (Hémorragies  sous-pt^ 
mérùnnes),  362.  ,  , 

Faure  (Maurice).  (InjectioM 
mercurielles),  106. 

—  (L’incoordination  des 

des  de  la  respiration  ehS’’ 

les  ataxiques),  873. 

—  (Définition  et  limites  de  ' 
rééducation  motrice),  lO*?' 

—  (La  rééducation  wof*!*,* 
des  fonctions  de  nutritif 
chez  les  tabétiques),  1010'  ,^ 

—  (Sur  une  méàode  de  tr^ 
tement  des  paraplégie 
modiques  par  des  exercteé’ 
résultats  de  -il)  cas),  l#*.’’, 

Faure  (,I.-L.).  (Paralysie  P 
date),  107.  ,  ...u 

Faure-Beaulieu.  (HémiV^V^ 
cérébrale  infantile  ;  spi>" 
mobile,  mouvements  ulhe 
sif ormes  el  hypertropZ- 
musculaire  du  côté  hémw 

■  ■"'> 


nériennes  secondaire» 

’  hémorragie  céré.brnle),e", 

zio.  (Paralysie  de  / 
nolenr  commun),  398. 
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Fennell.  (ImbécilUlé  mongo- 
lünne),  632. 

Féré.  (flole  palho/enque  de 
la  simulation},  144. 
sÜ)  *“®''**^”*®"*  épileptique), 

[Hémiplégie  ancienne  à 
tcmpéralure  plus  élevée  du 
colé  paralgsé),  375. 
(Anomalies  des  doigls),  394. 
[Horripilation),  688. 

~  (Influence  de  la  fatigue 
fur  le  conlrole),  617. 

~~ ^^Neurasthénie  sexuelle  ) , 

"  [Obsessions  sexuelles  va¬ 
riables),  817. 

'~^(^uréules  névropalhiques), 
"  (limpreinles  diqilales), 

Fermi.  (Rage).  HS8. 
'ERRanini  (G.).  {Démence pré¬ 
coce  paranoïde  ;  diagnostic 
différentiel  avec  la  para- 

j,nota),  1092. 

'errannini  (Andrea).  [Résu¬ 
mé  (les  éludes  sur  l'angio- 
a^polonieconslilutionneïle), 

(Médicamenls  à  action  bul- 
^oaire),  1169. 

'^Ei!RAHi(Mmel>almira).(Sen- 
^fioililé  guslalive),  680. 
ERREro.  [Un  cas  de  maladie 
de  Dupuylren  avec  aulopsie) , 

'Erret.  {Tube  nerveux  de 
pi  embryon  de  poulel),  393. 
'^®ERlo  (L.).  (Vitiligo  .el  tu- 
^eur  névroglique.  centrale 
Jlc  la  moelle),  283. 

^^éflexe  hypogastrique), 

''.(dloigts  hippocrali([ues) , 
J,  *83. 

ERillabe.  [Mutisme  de  seize 
''dois  chez  un  déijénéré  mi- 
Orateur;  (luérisnn  par  suri- 
fPHion).  812. 

’Rieh,  (Automatisme  am- 
pddlatoire),  486. 
eeead  (Charles).  [Shocks 
.‘lyeux  et  shock  chirurgi- 
102. 

.Rera.  [L’hypophyse  chez 
1032*”*’"""® 

^'“EEira  (F.).  (Tumeur  céré- 
tZ^use),  803. 

(,?Ene  (W.).  (Sur  les  trou¬ 
ves  moteurs  provoqués  par 
f  Cocaïnisation  de  diffi- 
nts  endroits  de  la  moelle 
1029. 

roôr'*'  '''' 

jl033  ganglionnaire) , 

^”Er.  (s^,.  situation  oc- 
miH^.duns  le  faisceau  pyra- 
dal  par  les  fibres  desti¬ 


nées  à  l'innervation  des 
membres  inférieurs),  888 . 

Fischer  (Oskar).  (Des  métas¬ 
tases  multiples  carcinoma¬ 
teuses  dans  les  centres  ner¬ 
veux),  1186. 

Flatau.  (Jahresbericht  über 
die  Leilungen  und  For- 
schrilte  auf  dem  Gebiele  lier 
Neurologie  und  Psychia¬ 
trie),  173. 

Flatley  (Poliomyélite  aiguë 
chez  un  adulte),  335. 

Fi.emming.  [Névrite  optique 
dans  les  cas  de  tumeur  iu- 
Ira-cranienne),  94. 

Fleury  (Maurice  de).  [Etal 
mental neurasthénique), 596. 

Fontaine.  (Myoïdème),  686. 

Forel  (Aug.).  (L'alcool  ali¬ 
ment  et  l'hypothèse  du  mé¬ 
canisme  humain),  290. 

Forgue.  (Guide  dans  les  acci¬ 
dents  du  travail),  326. 

Fornaroli.  (Paralysie  spinale 
de  Brown-Séquàrd),  42. 

—  [Circulation  endo-cranien- 
ne),  ’19T. 

—  [Syndrome  de  Slokes- 
Adams  par  irritation  du 
vague  abdominal),  1151. 

Forsciiini.  (Sympatheclomie 
nléro-ovarienne),  344. 

Foss.  (  Tétanie  avec  myotonie), 
434. 

Fournier.  [Injections  mercu¬ 
rielles.  106. 

—  (Paralysie  générale  syphi¬ 
litique),  629,  630. 

Fournier  (Edm.)  [Ilérédo-sy- 
philis  de  deuxième  généra¬ 
tion).  534. 

—  (  Thorax  en  entonnoir),  616. 

—  (Coexistence  de  gomme  sy¬ 
philitique  avec  le  iabès),'12S. 

Foveau  de  Courmellbs.  (De 
la  galvanisation  cérébrale; 
signification  thérapeutique 
el  clinique),  876. 

Fraenkel.  (Tumeurs  céré¬ 
belleuses),  527. 

Fragnito.  (Prolongements 
protoplasmiques  de  la  cel¬ 
lule  nerveuse),  176. 

—  (Voies  extra-cellulaires  de 
conduction  nerveuse),  448. 

—  (Lésions  du  rétieulnmneu- 
ro-fibrillaireendo- cellulaire 
des  cellules  médullaires 
après  l'arrachement  du  scia¬ 
tique  el  de  ses  racines), 
1074. 

Francesco  Franceschi.  (Som¬ 
meil  pathologique  dans  les 
tumeurs  cérébrales),  37. 

Franck  (Constantin).  (Hémi- 
chorée  par  lésion  orga¬ 
nique),  37. 

FiiANKL-lfociiwART.  (Ifaladir.? 
nerveuses  de  l’urèthre  et  de 
la  vessie),  795. 


Frankl-Hochwart.  (La  mala¬ 
die  de  Thomsen),  1013. 

Fraser.  [Transposition  des 
viscères),  393. 

Fralini.  (Considérations  eti-  ' 
niques  sur  un  cas  de  tu¬ 
meur  de  la  couronne  rayon¬ 
nante  avec  début  apoplec- 
liforme),  895. 

Frazier.  (Tumeurs  du  cer¬ 
velet),  527,  803. 

Frey.  '  [Expériences  de  rota¬ 
tion  chez  les  sourds-muets), 
335. 

—  (Vertige  de  rotation  des 
sourds-muets).  619. 

Friedlander  (R.).  (Réflexes 
cutanés  des  membres  infé¬ 
rieurs  à  l’étal  normal  et 
pathologique),  926. 

—  (Contribution  à  la  connais¬ 
sance  de  la  réaction  pupil¬ 
laire  hémiopique),  899. 

Friedmann.  (Paranoïa),  1167. 

Frison  (René).  (Réactions  élec¬ 
triques  dans  la  cholémie), 
181. 

Frühlich  (Trajet  intra-mé- 
dullaire  de  certaines  racines 
postérieures),  29. 

—  [Innervation  métamérique 
de  la  peau),  585. 

—  (Excitabilité  et  conducli- 
bilité  des  nerfs),  1030. 

Froin.  (Hémorragies  sous- 
arachnoïdiennes  et  méca¬ 
nisme  de  l’hémalolyse),  590. 

—  (Hémorragie  cérébrale), 
591 . 

—  (L’urée  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  des  brigh- 
tiques),  622. 

—  (Section  intra-thoracique 
des  pneumo-gastriques) .  521 . 

Froment.  (Atrophie  muscu¬ 
laire  et  bradycardie),  1011. 

—  [Deux  cas  d’atrophie  mus¬ 
culaire),  1012. 

Froussard  .  (Hypersécrétion 
intestinale),  626. 

Fuchs  (A.).  (Examen  du  li¬ 
quide  céphalo  -  rachidien  ) , 

—  [Un  réflexe  de  ta  face),  927. 

Fucus  (F.  -  R.  ).  (  Recherches 

comparatives  sur  la  rigidité 
cadavérique  des  muscles), 
1031. 

Fueriiringer.  (  Tre.mblemenl 
des  mains),  800. 

Fulconis  (De).  [Maladie  de 
Dercum  et  lipomatose  dou¬ 
loureuse  symétrique),  1043. 

Furet.  (Traitement  chirur¬ 
gical  de  la  paralysie  fa¬ 
ciale),  819, 

Furet  (Louis).  (Dystrophie 
de.  ta  fonction  d’élimination 
chlorurée  urinaire  chez  les 
obèses),  1044. 

Fürnrohr.  Etudes  sur  le  ré- 
fle.re  manducalevr  d’Oppen- 
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Gagnetto  (G.).  (Moelh-.  épi¬ 
nière  altérée  dans  un  cas 
d'acrniné(/alie),  192. 

Gagmèue.  {Eléments  cinéina- 
liiiues  du  réflexe  rotulien), 
34. 

Gau.i.üton.  {Cancer  mélanique, 
jlénéralisé  aux  centres  ner¬ 
veux),  968. 

Gai.atti.  {Hiidrarr.phalic  d’o¬ 
rigine.  siip)ulitique),  398. 

Gai, III.  {Psqchoses  <le  la,  siiphi- 
là).  .'iO.  ■ 

—  {Modifications  du  iionts 

dans  l'hyslirie),  3üb. 

Gai.kotïi.'  {Arlioii  physiolo¬ 
gique  de  l’alrool  li  grandes 
altitudes),  291. 

Gai.ezow.ski.  {Stase  papillaire, 
post-méninyiliqae  :  guéri¬ 
son),  129. 

—  {Itétinile  ponctuée  albes- 
cenle),  424. 

Gai.H'I'E.  (ha  prognathisme 
inférieur),  1088.  ' 

—  {L'hérédité  des  stigmates  de 
dégénérescence  et  les  fa¬ 
milles  souveraines),  1088. 

Gali.aciieii.  (Influence,  du  sur¬ 
menage  oculaire  sur  le  sys- 


de  12  ans  au  cours  d'um 
endocardite  mitrale  végé 
tante),  998. 

Gai.i.eiiani.  (Influence  des  os 


systén 

89i;. 


euro-musculaire), 


Galli  (Pttulo).  {Un  cas  de 
rageparalytique  à  syndrome 
bulbaire],  lOOÿ. 

Gai.tieii.  {Sur  la  sensibilité 
cutanée  aux  rubéfiants),  32. 

Ganixi.v.  (Pouls  lent  periiiu- 
nent),  528. 

Gangi.oki-.  {Tare  héréditaire 
'  nique,  I . ■  ' 


priions  de  chlorure  de  zinc), 

Gaiiagnani.  (Asymétrie  du 
crâne  chez  le  cheval),  395. 

Gaiihini  (Giiido),  (Leplomé- 
ninyoïuyélite  spinale  syphi¬ 
litique  à  forme  tubéliquej. 


Gaiicia,  (Cellules  nerveuses 
dans  ta  raye),  385. 

Gaiiel.  {Syndrome  bulbaire 
par  compression  des  nerfs 
périphériques),  940. 

'Téta  ■ 


434. 


1.  {télaiiie  gastrique). 


lAnNiER  (Paul).  Amnésies, 
sémiologie  et  médecine  lé¬ 
gale),  294. 

Gahnieh  (do  Nancy).  Lipose 
dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien),  400. 

Gasne.  (Atlas-manuel  des  ma¬ 
ladies  nerreuses),  326. 

—  (Maladiede  llectdingausen), 
193. 

Gasi'Aiiini.  (Polynévrite  avec 
psychose),  486! 

GaiiÉiieii.  (Tabès  arec  mal 
perforant  buccal),  529. 

—  {Coexistence  de  gomme 
syphilitique  arec  le  tabès), 
728. 

—  {Mal  perforant  buccal  et 
maux  perforants  plantaires 
tabétiques),  1153. 

Gaiieki.eii.  {Localisations  mo¬ 
trices  dans  la  moelle  :  hémi¬ 
plégie  spinale,  à  topographie, 
radiculaire),  313,  350. 

ciées  de  toutes  les  glandes 
vasculaires  sanguines).  356. 

—  (Paraplégie  spasmodique, 
avec  lésions  médullaires  en 
foyer  sans  dégénérescence 
dans  la  moelle),  409,  453. 

—  {Un  ■  ■ 


de  ( 


luque  pour 


e  chronique 
proprement  dit  et  les  arlhro- 
pathies  nerreuses),  1109. 

Gaiiléjae  (René  de).  (Para¬ 
lysie,  du  deltoïde),  624. 

Gaus.sei,.  (Paralysie  des  deux 
kémioculomolcurs  ;  aboli¬ 
tion  des  mouvements  de 
latéralité  à  droite  et  li 
gauche.  Tubercule  de,  la 
protubérance),  09,  154. 

—  (  Tu  be.rculose  cérébrale  i 

7iiaive)l‘vlT.  ‘  ' 

—  ( Il émalo rachis  sus-dure- 
mérien).  456. 

—  (Spasme  bilaléral  des  mus¬ 
cles  du  cou  et  de  la  face),  433. 

—  (Un  signe  de  jiaralysie 
organique  du  membre  infé¬ 
rieur.  Possibililé  de 
lever  isolément  le  mei 
paralysé  avec  impossibilité 
de  soulever  simultanément 
les  deux  membres  infé¬ 
rieurs),  881. 

—  (Le  noyau  inésoréphalique 
des  oculogyres,  de.rlrogyr 
et  lévogyre),  991. 


GAV,Tmm.{Creffe  thyroïdienne 
chez  l'enfant),  594. 
Gauthelet.  (Liquide  céphalo¬ 
rachidien  au  cours  de  l'ic¬ 
tère),  400. 

—  {Suppression  des  ptexuS 
_  choroïdes),  400. 

Gay.  (L'incoordination  mo¬ 
trice,  le  phénomène  du  pied 
soulevé),  H. 

—  (Ongles  chez  le  dégénéré), 
691. 

Gaïot  (Henri).  (Accidents  ner¬ 
veux  consécutifs  aux  trau¬ 
matismes),  102. 

Gbav.  {Des  troubles  psychi¬ 
ques  dans  la  sclérose  en 
plaques),  900. 

Geiiucuten  (Van).  (Le  corps 
resliforme  et  les  connexions 
bnlbo-cérébelleuses),  1143. 

—  (Contribution  à  l'étude  des 
voies  olfactives),  1144. 

Genéviiieii  (.1.).  (Troubles 
vaso-moteurs  chez  une  hys¬ 
térique),  304. 

Genova  ( Antoinc-Cliarles). 
(Anatgésie  chirurgicale  pUf 
voie  rachidienne),  203. 
GentPis.  (ISerfs  de  la  pi-ostate, 
fibres  à  myéline),  29. 

—  {Neurofibrillrs  dans  l'e- 
rorre  du  chien),  392. 

—  {Cellules  pyramidales  doid 
l’hèmiplégié),  392. 

Genuaiidi.  (üégénéralions  con¬ 
sécutives  à  la  deslruclion 
de  la  surface  interne  <*<* 
cerveau),  328. 

Géiiaiid  (Louis -Philippe)’ 
(Asthme  et  ses  causes),  23*; 
Giiei.pi.  {Siindrome  de  I)erj^^^ 

Ziens)', 

Giaeciii.  (Aphasie  molnceh 
331. 

Gianem.i.  (Tétanos),  69i- 
Giamji.1.1.  (Histologie  dnn 
dément  paralytique), 
Giiison.  (Ilradycardie).  iifj' 
Gieulieh.  (Paranoïa  peP" 
digue),  1168. 

Giliieiit  (IL).  {ltéaelionse‘f‘ 
triques  dans  la  rholénP^” 
-hi- 

Gili.aiui  (K.).  (Sucre  racu' 
(lien),  230.  ,  ou 

—  (La  glucose  dans  le  M**» 
céphdlo-rachiilien),  9'*;  u, 

Ginestoii.s.  (Surdité  dp 
riqiie),  1160.  f  fce 

GiiiAiiii.  (Camisole  {  n. 

dans  les  asiles  d'aliéiM,  \ 
-{Snrufncasdemüod^, 
sommeil  chez  un  oi 
^009.  ,,  .gp- 

Giiiaiid.  (Ouverture  J  i‘ 
grés  de  Hennés),  S2i- 
GiitAiMi  (Antoine).  (P'*. Z  Mi 
cerveau  et  du  cervelet  « 
une.  idiote  areugle-nee). 
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Girou.  (Anorexie,  suite  d'ar- 
Tét  volontaire  de  l'alimen- 
talion),  144. 

wurichaniirua  .  (  Thj/roïde 

^  dans  la  chlorose),  417, 

(Kpilepsie), 


<>IVEN  CaMI 


603. 

Gouro.n  ,  (Mort  .subite  de.s  en- 
fanls  siiphililiiines),  .'>92. 
«OBHIA.  {h’ormules  leucocy¬ 
taires  du  liquide  céphalo- 
rachidien),  399. 

“OIN.  [Epilepsie  experimen- 
taie),  90. 

“OHo  Moto.nosbke .  [Expé¬ 
riences  relatives  à  l’exten- 
fibililc  des  muscles  para- 
„  tyiés),  1030, 

“Ol,bp[,A.M.  (Conlribulinn  à 
I  élude  des  réflexes  cutanés 
du  membre  inférieur,  en 
l^rticulier  du  réfle.re  de 
^"abinski),  971. 

“Oi,D,STEi.\.  (Influence  exercée 
par  la  section  transversale 
de  la  moelle  sur  les  lésions 
secondaires  des  cellules  mo¬ 
trices  sous-jacentes  et  sur 
leur  réparation),  205. 

"  {Système  nerveux  cl  loca- 
"Sation  des  processus  mor- 
ai'des),  34. 

"  (dcromèi/alie),  46. 

{Hystérie,  simulani  la  sclé- 
Jase  en  plaques).  802. 

{Peltayre),  1159. 

"  {Contribution  criiique  et 
*^piri mentale  à  la  question 
tè  l'influence  du  ‘système 
^^rveux  sur  le  développe- 
'^ènl  embryonnaire  et  sur 
„ régénération),  996. 

«O.MOT.  (Traitement  de  l'é- 
r,^tampsie  puerpérale),  312. 
[tmi  atteint  de  réli- 
pigmentaire  avec  sco- 
JOwe  zonnlaire),  185. 
^'^Hcollement  de  la  rétine), 

iCbstrucliou  des  vaisseaux 

GobV"  334. 

'•ïalks  (I>,),  (Démence  pré- 
342. 

.SîS'*-  {Syndrome  du  cône 
.^dullaire  et  de  la  queue 
.J^.Hteval),  42. 

{faralysie  de  Ilroivn-Sé- 

Viri'  (Mlle  Frima,.  [Du 
radiculaire  supérieur 
dan  '^^'‘apMe  musculaire 
der  poliomyélite  aiguë 
Gou,;*»/'*»'"').  1082, 

‘'OErot  (II,).  (Bradycardie 
A%°^'J’‘Hque  hystérique), 

dans  la 

480  *”®**''  cérébro-spinale), 
cas  de  dro- 

'•“«lanie),  734. 


Gradenigo.  (Abcès  cérébral), 
201. 

Graham  Brown.  (  Thérapeu¬ 
tique  des  maladies  ner - 

^  reuses),  519. 

Granociiajip.  [Diagnostic  des 
léprides  érythémateuses  et 
de  Térylhénie.  noueux),  1043. 

—  (Léprides),  1158, 


:.  (Pn 

ladies  ner  ce 

Ghasçoski,  [Méningite  grip¬ 
pale),  44. 

Grasset.  [Problème  des  loca¬ 
lisations  psychiques  dans  le 
cerveau),  91. 

—  (Paralysie  des  deux  hémio- 
■  culomoleurs,  abolition  des 

mouremenls  de  latéralité  fi 
droite  et  éi  gauche.  Tuber¬ 
cule  de  la  protubérance), 
69,154. 

—  (Physiopathologie  clinique 
des  centres  psychiques),  173. 

—  [Physiopathologie  clinique 
de  la  vision),  425. 

—  (Diagnostic  en  hauteur  du 
siège  des  lésions),  425. 

—  (Cérébro-sclérose  lacunaire, 
progressive  d’origine  arté¬ 
rielle),  617. 

—  (Sclérodermie,  et  asphyxie 
locale  des  extrémilés),  623 . 

—  (Problème  de  la  responsa¬ 
bilité),  628. 

—  (Les  centres  nerveux,  phy- 
siopniholoyie  clinique),  719. 

—  (  lin  signe  de  paralysie  or- 
ganiqité.  du  membre  infé¬ 
rieur.  Possibilité  de  sou¬ 
lever  isolément  le  membre 
paralysé  arec  impossibilité 
de  soulever  sminltauement 
les  deux  membres  infé¬ 
rieurs],  881. 

—  (  Coxalgie  hystérique  et 
coxalgie  “chez  “une  ‘hysté¬ 
rique),  1086. 

—  (La  psycholhérapie),  1196, 

Grasset  (l’ierre).  [Sclérose 

latérale  amyolrnphique  aty¬ 
pique  à  lornlisalion  bul- 


Gravei.ottk.  (Un  cas  de  cy- 
clopie),  1145, 

Grazzi  (Vittorio),  [Troubles 
psychiques  et  otopalhies), 
740. 

Grenet  (IL).  [Pathogénie  du 
purpura),  534. 

—  [Paralysies  du  plexus  bra¬ 
chial),  624. 

—  (Les  Irailemenls  actuels  du 
lélanos),  1171. 

Grenier  de  Cardenai..  (Para¬ 
lysie.  générale  ayant  apparu 
après  nue.  commotion  élec¬ 
trique),  436. 


Gre.nier  de  Cardenal.  (Né¬ 
vralgie  faciale  et  tumeur  du 
ganglion  de  Gasser),  704. 

—  [Chute  spontanée  des  dents 
et  nécrose  des  maxillaires 
chez  les  tabétiques),  1154 

—  (Pellagre).  1158. 

Groii.manx.  [Groupement  so¬ 
cial  singulier  sur  une  base 
psychopathique),  196. 

Grosser.  [fnnerrnIioH  mêla- 
mèrique  de  la  peau),  585. 

Greüve.  (Etiologie  de  la  bra¬ 
dycardie),  1151. 

GriVpitd.  [Abcès  cérébellenx) , 
804. 

Griffon.  (Méningite  tubercu¬ 
leuse),  1190. 

Grondone.  (Epilepsie  choréi- 
forme),  910. 

Goéniot.  (Conlribulinn  à  l'é¬ 
tude  thérapeutique  du  téta¬ 
nos),  1171. 

Ghenot.  (Conlribulion  àl’étu- 
de  clinique  anatomo-patho¬ 
logique  et  clinlogique  de  la 
maladie  de  Friedreieh),956. 

Guèrido.  (Aphasie  amné¬ 
sique).  35. 

Gderrini  (Guido).  (Fonction 
de  l'hypophyse),  221. 

—  [Hypertrophie  secondaire 
expérimentale  de  l’hypo¬ 
physe).  302. 

—  (Sur  le  fonctionnement  des 
muscles  dégénérés),  895. 

—  (Quelques  recherches  ré¬ 
centes  sur  la  fonction  de 
l’hypophyse),  965. 

—  (Hypertrophie  expérimen¬ 
tale  de  l’hypophyse),  965. 

Giiigues.  (Léontinsisossea),  46. 

Giiillain.  (Traité  de  médecine 
Bouchard-Brissand,  mala¬ 
dies  de  l’encéphale  et  mala¬ 
die  de.  la  moelle),  24. 

—  [Macrodactylie  congéni¬ 
tale).  129. 

—  (Névrite  ascendante  consé¬ 
cutive  à  une  plaie  de  la 
paume  de  la  main).  248. 

—  (Ilérédo-syphilis  tardive  du 
névraxe  éi  forme  tabétique 
très  améliorée  par  le  trai¬ 
tement  mercuriel),  258. 

—  (Paralysie  du  nerf  radial). 


401. 

—  (Névri 
cutive  a  l’appendicite).  5.32. 

—  (Hémalomyehe  ayant  dcler- 
miné  une  hemipleyie  spinale 
à  topographie  radiculaire 
dans  le  r 


c  therm 


eslhesu 


sée.  Conlribulion  a  . . 

des  connexions  du  faisceau 
pyramidal  avec  les  segments 
médullaires.  Elude  de  mou¬ 
vements  réflexes  spéciaux  de 
la  main),  697,  762. 

-  (Nérrite  ascendante  et  sy- 


4330 
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ciilive), 


ringnmijélic. 

760, 

G  U  II,  I.  A I  N.  {(htéo-iirlkropa- 
Ihii'x  xyphititiquex  chez  un 
malade  prhenlanl  un  signe 
d'Arggll  Roberlsnu).  774. 

—  (hlèo-arlhropalhies  tabéli- 
giies,  aspect  éléphantiasique 
des  membres  inférieurs  ; 

?  rosses  altérations  du  sque- 
plte),  772. 

—  [Ostéopathie  rhumatis¬ 
male  simulant  l'ostéite  dé¬ 
formante  de  Pagel),  770. 
(iuiLLisMiNOT.  (Klectricilé  mé¬ 
dicale),  82. 

rhologiqiie  sur  Olgmpe  de 
llouges  ;  consulératious  gé¬ 
nérales  sur  la  mentalité  des 
femmes  pendant  la  Ilévolu- 
tion  française),  947. 
Guii.iaiz.  [Action  du  courant 

par  ta  strqchnine),  420. 

—  (Myopathie),  429. 

Guii.i,y  (Henri).  [Fréquence 
des  aortites  chez  les  syphi¬ 
litiques),  229. 

Guinaui)  (M.).  [Névralgie  fa¬ 
ciale  rebelle), 'iU. 

Guinos.  [Traité  de  médecine 
Bouchard-Brissaud,  mala¬ 
dies  de  l'encéphale  et  mala¬ 
dies  de  la  moelle),  24. 
Guiton.  (Superstition  dans  le 
Bocage  normand),  34a. 
Gütman.  [Contribution  éi  l'é¬ 
lude  sur  la  diplégie  spas¬ 
modique  infantile),  967. 
Guyon  (J. -F.).  Action  motrice 
du  pneumogastri(iuc  sur  la 
vésuule  biliaire),  524. 


H 

IIabeiidA.'  (Interruption  de  la 
grossesse),  694. 

IlALfiissTAMM.  (Sur  le  tabes  et 
la  paralysie  tabétique  dans 
l’enfanre  et  éi  Tàge  de  ta  pu¬ 
berté),  935, 

IIalii'bé  (A.).  (Aphasie  amné¬ 
sique).  726. 

Hall.  [Du  travail  dans  le  Irai- 


488. 


t  de  la 


JIallio.n.  [The.rmo-asqmétrie 
d’origine  bulbaire,  l'iéthys- 
mographie),  572. 

—  [Traitement  sérothérapique 
du  goitre  exophtalmique), 
1197. 

Hallopeau.  [Plissement  en 
crépon  des  cicatrices  et  loca¬ 
lisation  palatine  chez  un 
lépreux),  301. 

—  [Nature  de  la  paralysie  gé¬ 
nérale),  S99. 


Hallopeau.  [Paralysie  géné¬ 
rale  des  syphilitiques),  596. 

—  [Thoraxen  entonnoir),  616. 

—  (Arrêt  de  déreloppemcnt 
des  os  en  connexion  avec  ta 
maladie  Berklinqhausen) , 
942, 

—  [Diagnostic  des  léprides 
érythémateuses  et  de  Téry- 
théme  noueux),  1043. 

—  (Toxilép  rides),  1158. 
IIamei..  [Ostéo  arlhropathies 

syphilitiques  chez  un  ma- 

d’Argyll-liobertson).  772. 
Ha.meli.n.  (Anémie  urémique), 
592, 

Ham.meii.schlau.  [Troubles  de 
l’enfance),  40. 

—  [Surdi- mutilé  des  dégé¬ 
nérés),  01. 

—  ( —  et  consanguinité),  61. 

—  (Expériences  de  rotation 
i:  les  sourds-muets),  335, 


619, 


IIandjian.  (Abi 
mérien),  480. 

W.KWWtsso's. (Développement  des 
nerfs  périphériques),  328. 

llAiiTENKEnu  (I>.).  (Phobies), 
199. 

—  [Détresse  des  psychasthéni¬ 
ques),  590. 

Hahtmann.  [Chirurgie  du  sys¬ 
tème  nerveux),  473. 

Haskovec.  [Xur  Beform  der 
Irrenrechtes),  308. 

—  [luxation  habituelle  de 
l’épaule  dans  Tépilepsie  avec 
antécédents  sqphilitiques) , 
1122. 

—  [Liquide  rachidien  dans 
un  cas  de  diabète  sucré), 
459. 

Hauseii  (G.).  (Pathogénie  de 
la  syringomyélie),  297. 

Hai  siialteii.  [Spiua  bifidn  et 
méninyo-encéphalomyélile) , 
426. 

Héhebt  (P).  (Fibrome  de  la 
glande  thyroïde  et  syndrome 
basedowi'en),  908 

Heuges  (B.  VA.N  DEN).  (Amé¬ 
lioration  mentale  après  opé¬ 
ration  pour  fracture  du 
crâne),  586. 

IlEiiiMiEii.  [Contribution  ii' 
l’étude  du  zona),  976. 

Heilbuo.nneu  K.  (Examendes 
facultés  mentales  en  cli¬ 
nique),  814. 

—  [Sur  la  mirropsie  et  étals 
analogues),  970.- 

Heine.  (Troubles,  oculaires 
dans  la  méningite  cérébro- 
spinale  épidémique),  1156. 

Heitz.  (Accidents  cérébraux 
qui  surviennent  au  tours  de 
la  résorption  tje  certains 
œdèmes),  92,  93. 

Hempellmann.  (Bage),  1158. 


ENNEBEHG.  (Symptôme  de 
Ganzer),  689. 

—  (Myélite  funiculaire),  1189. 
"E.N-uV  (P.)  (La  grossesse  ner¬ 
veuse),  485. 

ENiiY  (R.).  [Le  mal  perfo¬ 
rant  buccal  tabétique),  1153. 
EiiMKES.  [Traitement  chirur¬ 
gical  des  névroses),  344. 
EBZBN,  (Dégénérescence  et 
régénération  des  terminai 
sons  motrices  des  nerft 
coupés),  85. 

Hey.  (Symptôme  de  Ganser), 

—  { Paralysie  de  Landry'),  42Ï| 
620. 

—  (  Chorée  de  Sydenham), 
486. 

Hiuier.  (Contribution  à  *<• 
thérapeutique  de  la  neural- 
Ihéiiie  sexuelle),  952. 
lliLOESHEiM.  (Méningite  cé¬ 
rébro-spinale  épidémique}' 
1157.  ^ 

H  IB  AI  WA.  [Des  noyaux  du 

nerf  facial  chez  la  poule)' 

1146. 

Hiiisuii.  [Guérison  de  la  para¬ 
lysie  oénérale),  408.  , 

—  (Recherches  expérimenlatm 

sur  le  nerf  dépresseur), 
1029.  .. , 

Hiilsuhl.  (Cerveauet  syphiM' 
397. 

—  (Diagnostic  précoce  de  pa¬ 
ralysie  progressive),  407. 

lliiiTz  (Edgard).  [Elude  cri¬ 
tique  sur  le  tabes  infant'' 
juvénile,  265,  728. 
IliTZio.  (Rapport  médscO 
légal  sur  l'étal  de  l’ouvrt^ 


Hop 


),  984. 


«.  [Paralysie  info^ 

■ébrale  et  spinale)' 


plication  de. 
apparentes  dans  les  PVt.) 

rations  neuro-muscula*rc  " 
1809.  „,A, 

noiMKs.  (Tumeur  du  cerveau/' 

—  (  Paralysie  spasmodiqUVx 
miliale  avec  amyolropM  ' 
1001.  ,  gf, 

Host  (Axel).  [Béribéri), 

1^28^  x.vsr 

UwvE  (h'nlY).  (Un  cas  dé  fji 

çfipse  par  suite  de 
éérciutales  multiples),  "  -f. 

H0.SEL.  [Myélinisation  des 
convolutions  centrale  ^ 
des  radiations  optique» 
olfactives),  27.  -talP^' 

Huet.  [Hémispasme  facta' r 
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Hun  (H.).  (Myaslhmiie  grave, 
autopsie),  295. 

Huygme.  {La  lUjsarlhrie  inler- 
mittente  signe  précurseur  du 
ramollissemeul  cérébral  ) , 
36  ,  422,  524. 


Ikelson  (11.).  {Contributic . 

la  casuisligue  et  à  Véliologie 
de  la  claudication  inlermil- 
tente).  977. 

{Conlribulion  à  la  patho¬ 
logie  et  II  l’histologie  du  pied 
tabétiiiue),  935. 

^•■PAi.i.oMEiNr.  {Cas  iVAngeln), 

,  345. 

*'<PELi).  {Atrophie  des  hémis¬ 
phères),  479. 

IXOEGNIEROS  (,l0S(j).  {Rire  hys- 
lérigue),  196. 

{Aphasies  mustcales),  :)2a. 

(Troubles  du  langage  mu¬ 
sical  chez  les  hystériques), 
325. 

~~  [Psychopathotogie  en 
Ihropologie  criminelle),  t 

{La  pseudo-paralysie  yi 
l'ale  diabéligue),  ;09. 

{Troubles  généraux 
langage  musical),  727. 

"  {Syndromes  paralytiques). 


,  généraux),  1173. 
‘''8ELUANs.(//mat»mi/c/ie  cer- 
traumatique),  456, 

(ûe  l’exagération  des  ré- 
939**  lespolynévrites), 

"  {Origine  corticale  de  l’épi- 
801. 

^  {Tibia  en  fourreau  de  sabre 
tibia  de  Pagel  chez  un 
l'f'ict  de  dix-huit  ans.  Iden- 
'  "1^  de  l’hérédo-syphilit  os- 
•Sttsc  et  de  Tostéile  iléfor- 
^«ïOn<e  de  Paget),  943. 

U)«  zona,  poliomyélite pos- 
I  Wcure  aiguë),  976. 

(Localisation  spinale 
1185  périnée), 

^•covEsoo.  {Neurasthénie  des 
i  Pauvres),  732. 

{Séquestration  des  aUé- 
rtoju  la  famille),  66. 


*j®0'.AT .  {Gliome  du  cervelet, 
e  ,^Palion,résnllnl  éloigné, 
à  e,.  '^rlificietleel  cicatrice 
-iP'l^atioH  du  liquide  cé- 
-J'^lo-rachidien),  968. 


,Iacob.  {Maladie  de  Fried- 
reich),  937. 

.J  A  fi  (I B  s  O  .\  .  {Jahresberichlj, 
173. 

.lACyuEMEï.  (Myopathie  pri¬ 
mitive  d’évolution  anor¬ 
male),  338. 

Jacuiiieu.  {Du  pouls  lent  per¬ 
manent),  1151. 

.lAfiyiioT  (Abel).  {Les  itijec- 

mer  dans  le  traitement  des 
maladies  mentales),  1050. 

,\hyioot*. {Hémorragie  cérébrale 
avec  inondation,  rentricu- 
laire  chez  un  enfant  de 

docurdilemitrale  végétante), 
992. 

—  {Thrombo-phlébite),  1106. 

James  (Alex.).  Fièvre  cérébro- 

spinale),  1157. 

Ja.net  (Pierre).  {La  patho¬ 
logie  mentale),  1046. 

—  {À  propos  du  déjà  vu),  1165. 

Janvieii  (Krnest).  (Névralgies 

rebelles  de  lu  face),  202. 

Jabiiini.  {Go nlribulion à  l'nna- 
•  tomie  palhologiguc.  de.  la 
spondylose  rhizomélique  et 
à  l'étiologie,  des  cavités  mé¬ 
dullaires),  907. 

Jaiiociiebesky.  {Myélite  aiguë 
avec  phénomènes  consécutifs 
de  ta  syringomyélie),  1040. 

jAVAL.(06r.s((e),  192. 

Jeanbrau.  (Guide  dans  les  ac¬ 
cidents  du  IraxHiil),  326. 

Jeanselme.  (Arrêt  de  dévelop¬ 
pement  des  os  et  désordres 
psychiques  en  connexion 
avec  la  maladie  de  Rechling- 
hausen),  942. 

—  (Arrêt  de  itéreloppement 
des  os  en  eonne.rioii  avec  la 
maladie  deRecklinyhausen), 
942. 

Jelliffe.  {Névrile.  multiple 
dans  l’intoxication  par  l’al¬ 
cool  de  bois),  938. 

Jendbassik.  {Organes du  mou¬ 
vement,  physiologie  des  mus¬ 
cles),  30.  ' 

—  (Marche),  290  ,  396. 

Jknsen  (Paul).  (Sur  l'irriga¬ 
tion  sanguine  du  cerveau, 
sur  l'innei-vation  du  cer¬ 
veau),  964. 

Jérémy  (Howe-H.).  (Un  cas  de 
fausse,  angine  de.  poitrine 
chez  une  épileptique),  910. 

Jezdik.  (Un  cas  de  myxœ- 
dème),  595. 

JiANO  (J.).  (Section  et  résection 
uni-latérale  et  bilatérale  du 
vago-sympathique),  725. 

—  (Raccourcissement  du  tibia, 
sans  absence  du  péroné, 
varus  équin),  963. 

Jirasek.  (Deux  accidents  de 
méningite  tuberculeuse 


guérie  chez  le  même  indi¬ 
vidu),  187. 

JocQs.  {Valeur  sémiologique 
des  troubles pnpillaix-es  dans 
les  alfeclions  cérébro-spi¬ 
nales),  854. 

JoFFHOY.  {Homicide  dans  ses 
rapports  avec  l’aliénation 
mentale),  65. 

—  (Troubles  de  la  lecture,  de 
luparole  et  de  récriture  chez 
les  paralytiques  généraux), 
310. 

—  (Affection  bulbo-spinale 
spasmodique  familial  e),35i. 

—  {Vue  forme  anormale  de 
démence  précoce),  547. 

—  (Maux  perforants  buccaux 
chez  les  tabétiques),  550. 

—  {Tremblement  cougénilal), 

—  {Syphilis  et  paralysie  géné¬ 
rale).  59S, 

—  (Valeur  prophylactique. du 
traitement  mercuriel),  508. 

—  {Hémispasme  clonique  fa¬ 
cial  chez  Thomme  et  chez  le 
chien),  756. 

—  {Influence  de  l'obscuration 
sur  le  réflexe  des  pupilles  d 
la  lumière),  1218. 

JoLi.Y.  (Klalmental  delaprin- 
cesse.  Louise  de  Cobourg), 

Jouis.  (Histogenèse  du  neu¬ 
rone),  218. 

Josias.  (Fièvre  typhoïde  à 
début  brusque),  622. 

JouENNE.  (Traitements  de  la 
sciatique),  62. 

JoUKOvsKY.  (Sclérose  amyo¬ 
trophique  latérale  d'origine 
bulbaire),  587. 

Jung.  (Association  chez 
l'homme  sain),  197. 

JuQUELiER.  (Aphasie  motrice  d 
répétition  chez  une  mor¬ 
phinomane),  293. 

—  (Délire  de  persécution  à 
trois),  601. 

—  (Hypocondrie),  829. 


Karplus.  (Les  masses  grises 
dans  le  funiculus  cunealus), 

—  (Ressemblances  familiales 
relatives  aux  sillons  du  cer¬ 
veau),  327. 

—  (Contribution  à  l’étude  des 
anévrysmes  des  ax-téres  de 
la  base  du  cervcaxi),  932. 

Kattwinkel.  (Sclérose  épen- 
di/xnaire  en  plaques  ombi¬ 
liquées),  1066,  1119. 

Kemp  (Norah).  (Traitemexit 
thxjx-oidiexi),  694. 

Kempner.  (Conlributioxi  à  la 
connaissaxx.ee  de  la  réaction 
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pupillaire  hémiopiqui'),^^^. 

Kendiiuijy.  (Injection  nous- 
arnchnoïdienne  de  s  ta¬ 
ra  ïuc).  20a. 

—  [(kul  quarante  nouveau.!- 
rax  -(te  rachi-ttoraïnisatiou), 
810. 

Kknneiiy.  (Kxophlalmie  trau- 
mati<iiie  pnhatite),  33.'i. 

Keiimoiigant.  (Ikpre],  483. 

Kirih.  {Ilémipliyùiues  et  pa- 
rapléi/tqnes  spaxmodiques, 
rotte-face  pendant  la  mar¬ 
che),  36. 

Kiniieiig  (Oluf).  (Traitement 
métatrnphiqne  de  t’ épi¬ 
lepsie),  741,  1172. 

KiNiciri-N.MiA.  (Im  paraliisie 
centrale,  et  périphéniiue  des 
muscles  de  l’adl),  1)33. 

Kiniiri’.  (Lesii/ue  de  llaliinski 
dans  ta  scarlatine),  1119. 

Klein  {ll.j.  (Sur  V importance 
des  lésions  anatomiques  du 
Sj/stémi'  nerveux  central  re¬ 
levées  dans  In  maladie  de 
liasedow),  9Ü9. 

Klipi'Ki.  (I)émenee  précoce), 
59. 

—  (Mqasthénie  hutho-siiinale), 
239'. 

—  (Oph,lalmoi)léi/ie,  nueléaire 
et  poliomijétile  antérieure), 

—  (Paratiisie  générale  luber- 

—  (Ophtnlmajitégie  nucléaire 
et  p.oiiamqèlite  antérieure), 
034, 6;i:).  ■ 

—  (Anomaties  multiples  con¬ 
génitales  par  atrophie  nu¬ 
mérique  des  tissus),  747. 

—  (Troutites  trophiques  des 
miiins  paraissant  dns  éi  une 
sijringomgélie),  1205. 

—  '(Maladie  de  Recktinghau- 
si‘u,  avec  dqsirophies  multi¬ 
ples),  1207. 

Knapp  (Alliert).  (Uncas.de 
tabes  juncvile  :  coniribulion 
an  diagnostic  dilférenliel 
entre  les  crises  gastriiiaes  et 
la  qastroxunsis périodique), 
935. 

Knapp  (llui-iMann).  (Abcès  cé¬ 
rébral  ologèue),  201. 

—  (Idées  délirantes  de  nature 
allopsgrhique),  599. 

Koebeii  (Ngstagmus  retrncto- 
rius),  424. 

Koiii.um.  (Etat  mental  de  Ma- 
chello),  08. 

Kdliie.  (  Tumeurs  du  lobe  pré- 
frontal),  601. 

Koi.i.aiiit.s,  (Migraine  ophtal- 
mo^ilégiijue),  49. 

—  (Sur  la  migraine  ophlal- 
rnoplégique),’  971, 

Koi.pin.  (Mélancolie),  60. 

(Contribution  à  la  sgmplo- 
malologie  et  Tanatomie  pa¬ 


thologique  de  l’abcès  du  cer¬ 
ceau).  930. 

Ko.maiio\va  (Mlle  Aimée).  (Dé- 

Koppstein.  (Trois  cas  d’hémi¬ 
plégie).  422. 

Ko.saka.  (Des  nogau.r  du  nerf 
facial  chez  la'poule),  1140. 

KOstbii.  (Sur  la  valeur  biolo¬ 
gique  différente  de  la  ra¬ 
cine  postérieure  et  du  nerf 
sensitif  périphérique),  893. 

—  (Phgsiologie  des  ganglions 
spinaux  el  des  nerfs  trophi¬ 
ques,  pathogénie  du  tabès), 
934. 

Koïzovsky  .  (Modifications 
nnatomiqués  dans  la  pel¬ 
lagre).  593. 

Kouciiepk.  (Lésion  du  rachis 
dans  le  tabès  dorsal),  727, 
934. 

Kouiniijy.  (  Crampe  profes¬ 
sionnelle),  200. 

—  (Les  indicuHous  du  mas¬ 
sage  mélhodiiiue  dans  le 
trailemenldes  névritesel  des 
poignérriles).  083. 

KoulIijenko.  (Sur  la  sgmplà- 
matologie  du  tabes  dorsal), 
934. 

Kiiantz.  (Eliminations  des 
épilepliques  déchlorurés), 
1192. 

Kkuniibugeii.  (Eos),  415. 

Kbon.  Dpéralion  dans  uncas 
de  tumeur  de  la  moelle  épi¬ 
nière),  1038, 

KnoNTiiAL.  t Les  rapports  du 
sgstéme  nerveux  avec  l’intel¬ 
ligence),  912. 

Kruyt.  (Traitement  psycho¬ 
thérapique  de  la  morphino¬ 
manie),  1050. 

Kups.  (Syphilis  du  cerveau  et 
de  l'hypophyse,  diagnostic 
de  la  tuberculose  et  de  la 
syphilis  du  système  ner¬ 
veux),  38. 

Kummeii  (Urelfe  thyroïdienne 
chez  l’enfant),  594. 

Kiitneii.  (Mononévrite  sensi¬ 
tive),  623. 

—  (Sensibilité  d'origine  céré¬ 
brale.},  800. 

—  (Hémiplégie  alterne  supé¬ 
rieure,  trouble  de  l’orienta¬ 
tion  du  corps  dans  l’es¬ 
pace}.  1034. 


L 


Larbé  (II.j.  (Dystrophie  de  la 
fonction  d’élimination  chlo¬ 
rurée  urinaire  chez  les 
obèses:  contribution  à 
l’étude  des  principes  du 
traitement  de  l' obésité) , 
1044. 


Labbb  (Haoul),  (Forme  anor¬ 
male  de  maladie  familiale, 
hérédo-alaxie  cérébelleuse), 
1105. 

Lâche.  (Ilyperchromalose  du 
noyau),  980. 

Laehebicii.  (Hémorragie  céré¬ 
brale,  évolution  anormale 
de  l'hématolyse),  591. 
Lapabgb.  (Consultation  à  Bi- 
célre),  487, 

Lapporgue.  (Hémorragies 
inira-craniennes  trauma¬ 
tiques  évoluant  en  deux 
temps),  586. 

Lapont.  (Tumeur  de  la  base 
du  crime),  94. 

—  (Tabès  sénile  avec  glyco¬ 
surie),  1155. 

Lapoy.  (Extraction  des  balles 
inira-craniennes),  04, 
Lagrange.  (  Résection  du 
sympathique  dans  le  glaUr 
corne),  588. 

Lahv  {.I.-M.).  (Application  de 
la  méthode  d’obserculioU 
directe  en  psychologie  expe¬ 
rimentale),  308. 

—  (Dlaisir  d’une  idiote),  694- 
Laignei.-Lavastine.  (Hémalo- 

myèlie.  Iraumalique),  43. 

—  (Syndrome  île  Basedo^ 

chez  une  tuberculeuse),  231i 
594.  ,  , 

—  (Mélanodermie  chez 
tuberculeux),  232. 

—  (Cellules  nerveuses  du 

plexus  solaire),  328,  677. 

—  (Atrophie  Aran-DuchenU^ 

chez  un  paralytique,  gene¬ 
ral),  436.  , 

—  (Plexus  solaires  d'infeeie 

typhoïdiques),  428.  , 

—  '(Paralysie  du  réenrreu' 
d’origine  bulbaire),  587. 

—  (Syndrome  de  Basédo^ 
chez  une  goitreuse  avec  i* 
phœdérne),  1100. 

—  (Eludes  des  lésions  rada’éj 
riques  de  l’écorce  cérébraF 
de  l'homme  el  du  lapin 

la  méthode  de.  Cajal  à  ta 
lient  réduit),  1209.  i, 

Laloo.  (Sucre,  du  liquide 
phalo-rachidien),  622.  ,  , 

Lambert.  (Eole.ncépham' 

393.  .fl, 

Lambranzi.  (Quelques 
d'hémihystérie),  303. 

—  (La  méthode  niélulroP> 
que  dans  le  Iraitemenl  . 
mure  de.  Tépilepsie),  1^.;, 

Lamy.  (Traité,  de  fcdect 

Bouchiird-Rrissaud,  '  .fl. 

dies  de  l'encéphale  et  t 
die.s  de  la  moelle), 

—  (A  propos  de.  la  f  j 

lion  synergique  pfado^, 

dans  la  paralysie  fa” 
périphérique).  548.  .g- 

—  (Cas  d’apoplexie  pa’ 
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mollisscment  lu'momiÿique 
cortical  du  cervelet  avec 
phénomène  de  Babinski  bi¬ 
latéral),  7Ï>6. 

Lamv  {Hémispasme  clonique 
facial  ;  spasmes  cloniques 
chez  l’homme  et  chez  le 
chien),  l’ài. 

—  (Maladie  de  Parkinson; 
deux  cas  disculables),  746. 

—  (Muscles  spinaux  dans  la. 
marche),  798. 

—  (Maladie  de  Dercnm),  420-4. 

—  (Pohinévrile  au  cours  d’un 
cancer  intestinal),  1225. 

—  (Ecriture  dans  la  maladie 
de  Parkinson),  1226. 

Lancehlaux.  {Stjphilis  et  pa¬ 
ralysie  yénéràle),  597. 

Landau  (liens.).  (Trois  cas 
d’hémialrophie  de  la  lan¬ 
gue),  1010. 

La.ndoi.t.  (Paralysie  des  mus¬ 
cles  oculaires),  108. 

Landiun.  (Iboga),  603. 

Laxgisvin.  (Le  traitement  de 
la  chorée  de  Sydenham  non 
compliquée  par  l'antipyri¬ 
ne),  1093. 

Lanüley.  (L’union  de  diffé¬ 
rentes  especes  de  fibres  ner¬ 
veuses;  sur  la  régénération 
aulogénique  dans  les  nerfs 
des  membres),  891. 

"  (Sur  les  fibres  commissu- 
rales  entre  les  cellules  ner¬ 
veuses  ayant  la  même  fonc¬ 
tion  et  situées  dans  le  gan¬ 
glion  sympalhique,  et  sur 
la  fonction  du  plexus  ner¬ 
veux  post-ganglionnaire). 


La  Pegna.  (Agent  de  tarage), 
483. 

—  (Sur  la,  genèse  et  sur  les 
rapports  réciproques  des 
éléments  nerveux  dans  la 
moelle  du  poulet),  925. 

Lapicque.  (Ondes  électriques 
très  brèves),  617. 

Lai'INSky.  (Sur  le  rapport  des 
nerf  vaso-moteurs  de.  l'o¬ 
reille  et  de  la  rarolide  au 
nerf  sympathique  cervical), 
725.  810. 

—  (Sur  les  psychoses  après 
l’opération  oculaire),  981. 

—  (De  la  dégénérescence  et  de 
la  régénérescence  des  nerfs 
périphériques),  892. 

(Sur  la  localisation  des 
fonctions  motrices  dans  la 
moelle  épinière),  894. 

Lapoutb  (Gabriel).  (Les  injec¬ 
tions  d’alcool  dans  les  né¬ 
vralgies  faciales),  995. 

Launois  (P.-E.).  (Eludes  bio¬ 
logiques  sur  les  géants), 
189,  625. 

—  (  Myasthénie  bnlbo-sp inale), 
239. 

Laubens  (Georges).  (Chirur¬ 
gie.  de  l’oreille),  202. 

Laubbnt.  (Eotie  chez  les  Bir¬ 
mans),  345. 

Lbbobüne  (A.).  (Diagnostic  de 
la  démence  précoce  à  forme 
paranoïde  et  des  psychoses 
à  base  d’interprétations  dé¬ 
lirantes  sans  évolution  dé¬ 
mentielle),  868. 

Lbualvb  (E.).  (Vol  au  début 
de  la  paralysie  générale). 


Lannois.  (Injections  m 
vielles),  105. 

"  Le  dccubilus  latéral  gauche 
comme  moyen  d'arrêt  de  la 
crise  épileptique),  340. 

"  (Myotonie  avec  atrophie 
musculaire),  429. 

"  (La  trépidation  épileptoïde 
du  pied  pendant  Tanesthé- 
»‘c),  511,  564,  787. 

^  (Phénomènes  d'autoscopie. 
Un  cas  de  vision  par  la 
peau),  731. 

;;;;;  (Paraplégie  flasque),  807. 

(Mutisme  datant  de  seize 
mois  chez  un  dégénéré  mi¬ 
grateur,  guérison  par  sug- 

Jlcstion),  812. 

''  (dtrophie  musculaire  du 
%pe  Aran-Duchenne  d’ori- 

''lAb  *J^P**^***Î“*|’  ■ . 

spontanément  ouvert  à  l’ex- 

,^'ej'ieiir),  930. 

,  (Myopathie  avec  spasmes 

focalisés),  1012. 

(Absence  congénitale  de 
Plusieurs  côtes),  1145. 


Le  Ci.ebc.  (Migraine  ophtal¬ 
mique  chez  lès  adolescents), 
235. 

Leclerc.  (Rage  humaine  par 
léchement  sans  morsure  de 
peau),  730. 

—  (Abcès  temporal  d’origine 
olique),  930. 

Leconte.,  (Brûlures  des  os  du 
crâne),  334. 

—  (Elude  médico-légale  du 
sommeil),  488. 

Leduc.  (L'inhibition  respira¬ 
toire  par  les  courants  in¬ 
termittents),  33. 

—  (Sommeil  électrique  et  sa 
durée),  222. 

—  (Le  rythme  et  courants  in¬ 
termittents  de  basse  ten¬ 
sion),  222. 

Leenhardt.  (Tabes  supérieur 
chez  un  enfant  de  iô  ans), 
638. 

—  (Un  cas  de  névrite  radicu¬ 
laire  cervico-dorsale  ayant 
présenté  comme  symptôme 
prémonitoire  des  douleurs 
très  vives  pendant  Téternû- 
ment),  640. 


Leenhardt.  (Epilepsie  jackso- 
nienne  héréditaire),  750. 

—  (Paralysie  radiculaire  cer- 
vico  -  brachiale  d’origine 
Iraumatique  avec  atrophie 
du  trapèze),  763. 

—  (Un  cas  de  commotion  mé¬ 
dullaire  avec  paralysie  des 
membres  supérieurs  et  inté¬ 
grité  des  membres  infé¬ 
rieurs),  1102. 

—  (Atrophie  et  paralysie  uni¬ 
latérale  des  muscles  du  dns 
e.t  de  l’abdomen  au  cours  du 
tabes),  1218. 

Legourd.  (Injections  mercu¬ 
rielles),  695. 

Lejünnb.  (Myopathie  avec  ré¬ 
tractions),  .337. 


me  amyotrophique),  620. 

—  (Hypotrophie  d’origine  hé- 
rédo-bacillaire),  1105. 

—  (Un  cas  d’hémiplégie  avec 
(roubles  très  accusés  de  la 
sensibilité),  1219. 

Le.mairb  (Henri).  (Nanisme, 
le  Irailemenl  par  la  glande 
thyroïde),  46. 

—  (Elude  critique  sur  le  tabes 
infantile  jurénile),  263,728. 

Lemaire  (Jules).  (Paraplégie 
spasmodique  des  athéroma¬ 
teux),  761. 

—  (Hémispasme  facial  chez 
un  homme  de  90  mis),  1227. 

Lemaître  (A.).  (Phénomènes 
de  paramnésie),  294. 

—  (Observations  sur  le  lan¬ 
gage  intérieur  des  enfants), 

,  294. 

—  (Hallucinations  auloscopi- 
ques),  435. 

Le  Marc’  Hadour.  (Elément 
psychique  dans  les  surdi¬ 
tés),  54. 


Le  Meigne.n.  (Précis  des  acci¬ 
dents  du  travail).  327. 

Lemeland.  (Malformations 
des  membres  inférieurs  chez 
un  nouveau-nédé.bile),  1145. 

Lemiiîrrb.  (Polychlorurie), 


Lemoine.  (Hystéro-traumatis- 
mc),  102. 

Lenodle.  (Nyslagmus  congé¬ 
nital  avec  syndrome  ner¬ 
veux  complexe),  149. 

—  (Trépidation  épUeplo'ide 
du  pied  pendant  l’anesthé¬ 
sie),  786.' 

Le  Noir.  (Obésité),  192. 

Lenormant  (Ch.).  Chondro¬ 
mes  de  l’annulaire  el  du  mé¬ 
dius  et  troubles  de  crois¬ 
sance  du  squelette  antibra- 
chial),  1043. 

Léon  (Jacinto  de).  (Paralysie 
my aslhénique),  295. 

—  (Un  traitement  curatif  de. 
la  chorée  fébrile),  916. 
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Ldoi'OLu  LÉvi,  (Syndrome  de, 
Henedikl  ;  pathoyénie  du 
Ircmblemenl),  112. 

—  (Miyraine  commune,  syn¬ 
drome  bulbo-protnbéranliel 
à  élioloyie  variable),  144. 

—  (Im  miyraine  comme  syn¬ 
drome  b  nlbo-prolubéraii- 
Uel),  166. 

—  [Maladie  de  Parkinson 
avec  état  parétospasmodi- 
yue),  266. 

—  (Un  cas  de  myospasme  clo¬ 
nique  et  tonique,  myoclono- 
tonie  acquise),  557. 

—  (Cécité  verbale  pure  arec 
hémianopsie  homonyme  la¬ 
térale  drnilc.  Persistance  de 
la  sensalion  de  Inmirre 
brute  dans  le  champ  droit), 
636. 

—  (Maladie  de  Thomsen  et 
sarcoplasma),  789. 

— (Alfolement  bulbaire),  1162. 
Lbi'ine.  (Aynoscie),m. 

—  (Mallosnrie  dans  un  cas  de 
traumatisme  crânien),  334. 

—  (Méningite  cérébro-spinale 
chez  une  femme  diabétique). 
975. 

—  (Atrophie  musculaire  et 
bradycardie),  1011. 

—  (Atrophies  musculaires  né- 
vritiques),  1011. 

—  [Deux  cas  d’atrophie  mus¬ 
culaire),  1012. 

—  (Myopathie  avec  spasmes 
localisés),  1013. 

Lk  I’lav  (A.).  (Un  cas  de  ma¬ 
ladie  de  Derr.um),  1202.  , 
Lequeux.  (Trois  cas  d’hyper¬ 
trophie  thyroïdienne  dans 
le  cas  de  mort  subite  des 
nouveau-nés),  908. 

—  (Ponction,  lombaire  dans 
l'éclampsie),  1005. 

Léucveh .  (Chorée  gravidique). 
49. 

Lehedoii.let  (P.).  (Iléaclions 
électriques  dans  la  cholé¬ 
mie),  180. 

Lehedde.  (Injections  mercu¬ 
rielles),  106. 

Lehemboure.  (Plaies  du  nerf 
radial  an  tiers  supérieur  de 
l’avanl-brus),  1084. 

LÉiii  (André).  (Trailé  de  mé¬ 
decine,  Bouchard- Hrissaud, 
maladies  de  l’encéphale  et 
maladies  de  la  moelle),  24. 

—  (Tabes  avec  atrophie  des 
muscles  innervés  par  la 
branche  motrice  du  triju- 

■  meau  gauche  (masticateurs 

■  myla-hyoïdien,  périslaphy- 
lien  externe),  concomitance  ■ 
de  la  cécité  et  de  la  para¬ 
lysie  des  IIP,  ive,  V-,  y  P 

'■  paires  crâniennes.  Ménin¬ 
gite  de  la  base  des  tabéti-  ■ 
tiques  aveugles),  246.  I 


Lkbi  (André).  (Poliomyélite 
avec  lésions  médullaires  en 
foyers),  297. 

—  (Le  nerf  optique  dans  l’a¬ 
maurose  tabétique),  298. 

—  (Syndrome  de  Weber  avec 
hémianopsie  persistant  de¬ 
puis  vingt-sept  ans),  360. 

—  (Contnbulion  à  l’étude 
anatomique  des  voies  opti- 
mies,  bandelettes  et  chiasma, 
Persislanre  d'un  faisceau 
intact  dans  les  bandelettes 
dans  les  atrophies  complètes 
des  nerfs),  493,  553. 

—  (Coupes  d’yeux  de  Inbéti- 
ques  amaurotiques),  480. 

—  (Persistanre....),  563. 

—  (KpUhéliome.  de  la  moelle; 
le  diagnoshc  rylologique.). 
768. 

—  (NérrUe  aseendanle),  841, 
844. 

—  (Des  ankylosés  vertébrales, 
eu  particulier,  de  la  spon- 
dqlose  rhizomélique),  1085. 

—  (Forme  anormale  de  ma¬ 
ladie  familiale,  hérédo- 
ataxie  cérébelleuse),  1105. 

Leiiiehe.  (Pygmées),  603. 

—  (Epilepsie  jacksonienne, 
trépanation),  931. 

Leu. MO  VE  Z.  (Thérapeutique 
opératoire  de  la  méningite), 
602. 

Le  Roux.  (Paralysie  isolée  de 
la,  VP  paire  consécutive  à 
des  traumatismes  crâniens), 
296. 

Leuoy.  (l’uér'Hsme  mental 
chez  une  hystérique),  484. 

—  (Collectionnisme  et  moyens 
de  protection),  487. 

—  (Les  convictions  délirantes 
hypocondriaques  dans  la 
folie  de  la  persécution), 
837. 

—  (Préoccupations  hypocon¬ 
driaques  avec  hallucinalions 
obsédantes  de  l’ouïe  ou  de 
l’odorat),  837. 

—  (Remarques  sur  les  délires 
du  parosiliférisme  appuyés 
sur  cinq  observations  inédi¬ 
tes),  871. 

Leven.  (Obésité),  192. 

Levi  (Hugo).  Lésions  rircous- 
erites  dans  la  région  mo¬ 
trice  de  l’homme),  3.5. 

LÉVI  (RaphaC'l).  (Influences 
exercées  sur  Texcilabilité 
physiologique),  222. 
Lbvi-Bia.nchini.  (Superstition 
calabraise),  345. 

—  (Psychologie  calabraise), 
345. 

—  (Recherche  sur  l’opothéra¬ 
pie  cérébrale  dans  l’épilep¬ 
sie).  311. 

—  (Ergothérapie  des  épilep¬ 
sies),  741.  I 


Lévi-Bianuiii.m.  (Le  bormyval 
comme  sédatif  et  hypnotique 
dans  les  maladies  mentales 
nerveuses),  1170. 

Levkovskï.  (llémiatrophie  fa¬ 
ciale),  811. 

Lbwandowsky.  (Ilémichorée 
chronique  par  lésion  céré¬ 
brale  infantile  arec  réac-, 
lion  anormale  des  muscles 
pour  te.  courant  faradique). 


—  (Hémiplégie  cérébrale  in¬ 
fantile  ;  spasme  mobile, 
monvemeuts  athetosiformes 
et  hypertrophie  musculaire 
du  coté  hémiplégique),  254. 

—  (Tronc  cérébral).  614. 

Lewis  (Dran  D.).  (Hyperpla¬ 
sie  des  cellules  chromophi¬ 
les  de  l’hypophyse),  1044, 
1159. 

LiiVDEN  (Paralysie  consécu¬ 
tive  à  une  émotion),  688. 

LiiÉiiiTiEii  (G.).  (Goitre  dan* 
le  Puy-de-Dôme),  237. 

Lie.  (ÀlléralioHS  du  systémf 
nerveux  à  la  suite  du  chan¬ 
gement  brusque  de  la  pres¬ 
sion,  barométrique),  963. 

Linuueriii.  (Réactifs  décalci¬ 
fiants  inje-dés  dans  la,  ca, ro¬ 
nde),  424. 

—  (Altérations  particulières 
du  langage  dans  un  cas  de 
démence  primitive),  1092. 

Lion  (G  ). (Maladie  de  Recklin- 
ghansen),  193. 

Lii'inska  (Minr).  (Un  cas  ds 
gastrite  hystérique  traité 
par  ta  psychothérapie),  862’ 

—  (Contribution  à  l’étude  de* 
idées  régnantes  au  seiziétnS 
siècle  sur  les  fonctions  dé 
cerveau),  872. 

roYo  (Andriezen).  Le  pi'd' 
blême  de  l’hérédité,  conS*' 
dérations  sur  ta  viepré-ein- 


velet),  528. 

—  (Tumeurs  du  cervelet), 

Loeb.  (Physiologie  généraW' 

518. 

Loebl  (H.).  (Etude  analonf^  M 
clinique  de  l’hémiatrophn  a 
faciale  progressive),  SH-  ,  1 
«PEU.  (Polyurie  dans  la  d* 
ningile  cérébro-spinalé)’ 

—  (Tuberculose  des  plo^  i 

choroïdes),  1230.  .  J 

—  (Sarcome  cérébral),  1 

Lombroso  (Giacoino).  3 

névrose  traumatique),  8*^  3 
Lo  Monabo.  (Noyau  lentu^  1 
taire),  224.  ,  ..a  % 

—  {Dégénérations  vonsécui  m 
ti  la  destruction  de  la  <  ,  | 
face  interne  du  cervsa  /  5 
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Monaco,  {Dùgénéralmus 
conséculives  aux  deslruc- 
tioHs  des  couches  opliques). 


326. 

Loniik.  (Trailê  de  médecine 
Bnuchard-Biissaiid,  mala¬ 
dies  de  l’eucéiihale  el  —  de 
la  moelle),  24. 

-  (L’asthénie),  596. 

Lonoeaiit.  (EnolulioH  des  pu- 
hjnévriles),  428. 

Lohano.  (Obésité),  192. 

Lord  (Folie  à  deux),  600. 

Lortat-.Iacod,  (Sciatique  ra¬ 
diculaire  nnilalérale),  623. 
(Atrophie  musculaire  mtjo- 
pathique  et  maladie,  de. 
Thomsen),  778. 

Loyer  (Pierre).  (Emotions 
morales  chez  les  nourrices 
et  leur  retentissement  sur  le 
nourrisson),  234. 

Lucanoeli.  (Hérédo-syphilis  ; 
forme  infantile  de  la  scléro¬ 
se  eu  plaques,  hérédo-syphi- 
lis  scléroliforme  familiale). 


Ludlu.m  (D.-S.).  (Sur  les  rela¬ 
tions  possibles  entre  les  nio- 
rlifiealions  neurofibrillaires 
et  la  folie),  1074. 

Luoaro.  (Crétinisme  sporadi¬ 
que),  632. 

(Théorie  du  neurone),  417. 
"  (Méthode  de  Nissl),  800. 

(Coloration  des  neurofi.- 
j  brilles),  800. 

Logiato.  (Üégénérations  dans 
(a  moelle  après  arrachement 
■  au  sciatique),  329. 

*^oke  (Tliornas).  (La  stovaï- 
,  «c),  1093, 

‘'Onddorg.  (La.  myoclonie  fa¬ 
miliale  d’Unvefrichl  est-elle 
ane  entité  clinique  justifiée 
^Jlans  la.  nosologie  ?),  946. 

(Hypothèse  sur  la  nature 
949  aatatonique), 

(Emile).  (Névropathie  el 
^M'asthénie,  les  neurasthé- 
t^ques  dans  l’armée),  732. 
''*ïATo.  (Paralysie  agilanle 
sclérodermie),  333. 


Calium.  (Tumeur  de  la 
jj,Paro(/,yroïde\  594, 

9  Carthy-.  (Spondqlose  rhi- 
l^mélique,  élide.  mr  lafré- 
ï  tence  de  la  participation 
J* à  l’arthrite  rhu- 
^tumale,  constatations  né- 
J’^°P»iques),  907. 

'0(1  nouveau,  phénomène 


spino-muscnlaire  chez  des 
sujets  normaux),  928. 

Mac  Garthy.  (Cholestéalome 
vasculaire  de  plexus  cho¬ 
roïdes  de  ventricules  laté¬ 
raux  du  cerveau),  929. 

Mac  Donald.  (Guérison  de  la 
paralysie  générale),  408. 

Macé.  (Morphinomanes),  483. 

Mac  Ewen.  (Abcès  cérébral), 

201. 

Mackay.  (Chorée  héréditaire), 
196. 

Mackenzie.  (Cas  de  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  consécu¬ 
tive  à  la  scarlatine),  1007. 

Mackintosii.  (Notes  sur  les 
localisations  cérébrales), 
1031. 

Maci'HERSon.  (Causes  el  dis- 
fiibuliou  de  la.  folie),  912. 

Maggiotto.  (Nutrition  des  dé¬ 
ments  précoces),  59, 341 , 537. 

Magitot.  (Sarcome  delà  dure- 
mère),  417. 

Magne  .  (  Trichotillomanie) , 
1191. 

Magneval  (G,  de).  (Des  myo¬ 
tonies  atrophiques),  1013. 

Magni  (Egisto).  (Comment  se 
comportent  les  os  en  crois¬ 
sance  quand  ils  sont  sous¬ 
traits  à  l'influence  ner¬ 
veuse),  1147. 

Makelane.  (Etude,  de  l’auto¬ 
matisme  ambulatoire  déna¬ 
turé  hystérique),  731. 

Maillard.  (Troubles  trophi¬ 
ques  des  mains  paraissant 
dus  à  une  syringomuélie), 
1205. 

—  (Maladie  de  Becklinghau- 
sen  avec  dyst  plu  s  illt 
pies),  1207. 

Malachier.  (Mort  par  le  coma 
chez  les  tabétiques),  41. 

Malloizel.  (Radiculite  su¬ 
baigue  ;  syndrome  polyné- 
vriliquesnivi  d’un  syndrome 
de  sclérose,  combinée,  de  la 
moelle:  guérison  apparente 
el  momentanée,  rechute), 
114. 

—  (Hémiplégie  droite  avec 
participation  du  facial  in¬ 
férieur,  hémianesthésie  gau¬ 
che  .sensitive  avec  participa¬ 
tion  du  Irijumeau),  347. 

—  (Méningo-encép haute  sa¬ 
turnine  aiguë  précoce,  rné- 
ningo-eneéphalite  saturnine 
chronique  tardive),  1007. 

M  A  L  L  Y .  (  Sclérose  latérale 

amyotrophique),  530. 

Manders  .  (  Traitement  de 

l’épilepsie  par  les  rayons 
X),  741. 

Mandonnet  .  (  Paralysie  de 
l’accommodation  et  du  voile 
du  palais),  226. 

Mandol'l.  (Epidémiologie  de 


la  méningite  cérébro-spi¬ 
nale),  336. 

Mangematin.  (Traitement  de 
T  épilepsie),  342. 

Manheimeu  Gommè.s.  (Doute 
obsédant),  693. 

—  (Balnéation),  851. 

—  (Hémiplégie  intermittente 
d’origine  albuminurique 
chez  une  fillette),  856. 

—  (Erenthn.se  émotive  con¬ 
jonctivale),  871. 

Mannini.  (  Faits  tératologi¬ 
ques),  394. 

—  (Sur  tes  troubles  Oculaires 
de  la  paralysie  générale  et 
comparaison,  avec  les  trou¬ 
bles  oculaires  du  tabes),  932. 

Mandéhdès.  (Maladie  de  Par¬ 
kinson  post-hémiplégique). 
332. 

Maragliauo. (Méningite  diplo- 
coccique  expérimentale), 

621. 

Marandon  de  Montyel.  (Les 
formes  de  la  démence  pré¬ 
coce),  342. 

—  (Prédisposition  et  causes 
diverses  en  etioloqie  men¬ 
tale),  737. 

Marassini  (Alberto).  (Sur  tes 
effets  des  destructions  par¬ 
tielles  du  cervelet),  723. 

Marc  (Alexandre).  (Paralysie 
générale,  familiale),  63l! 

Marchand  (L.).  (Paralysie 
générale  conjugale),  198. 

—  (Lésion  symétrique  du  lobe 
temporal),  332. 

—  (Anatomie  pathologique  de 
la  démence  précoce),  386. 

—  (  Tumeur  épithéliale  du  nerf 
moteur  oculaire  commun), 
399. 

—  (Psammome  latent  de  la 
dure-mère),  417. 

—  (Psammome  de  la  base  du 
crâne  chez  un  épileptique). 


meuse),  481. 

—  (Méningite  chronique),  481 

—  (Paralysie  générale  et  pa- 
c^néningite  gommeuse), 

—  (Paralysie  générale  el  sq- 
philis),  630. 

—  (Méningites  à  évolution  in¬ 
sidieuse),  684. 

—  (Rôle  étiologique  de  la  sy¬ 
philis  dans  les  psychoses), 
737 . 

—  (Paralysie  générale  tardive, 
méningite,  sclérose  gom¬ 
meuse  du  lobule  paracenlral 
droit),  866. 

—  (Méningite  chronique  chez 
un  héréditaire  dégénéré) 
869. 

*-  (Hypothermie  chez  un  P, 
G.),  1167. 
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membres  inférieurs  chez  un 
noureau-né  débile),  1145. 

Mazejn.  {Simulaiion  de  la 
folie  chez  les  criminels),  65. 

Mkiiéa  (Eiigcnio).  {Applica- 
lioH  de  la  nouvelle  méthode 
de  naiiioii  y  Cajal  à  l’élude 
des  nerfs  périphériques  dans 
la  névrite  parenchyma¬ 
teuse),  263. 

—  [Palhoyenèse  de  la  maladie 
de  Slolces-Adams),  399. 

(La  méthode  de  Mann  ap¬ 
pliquée  <ï  l’élude  des  altéra¬ 
tions  des  nerfs  périphéri- 
îi«s),  786. 

Meeus.  [Démence  précoce),  59. 

Meige  {Henri).  [Ii’ormes  la¬ 
tentes  des  affections  du  sys¬ 
tème  pyramidal),  119. 
^Paralysie  de  l'hypoylosse), 

~~  [Scoliose  alternante  arec 
lombo-sciatiquedruile),  146. 

"  {Tuberculose  cérébrale), 
154. 

'  {Amnésies  motrices),  183. 

~~  {Bééducalion  des  labéli- 
ques),  347. 

~~  {Crises  douloureuses  de 
faux  accouchement  chez  une 
tabétique),  368. 

{Pathoyénie  des  aulèmes 
d'origine  nerveuse),  373. 

{Hémispasme  facial),  347, 
450. 

^  [Céniospasme  et  géniolir). 


'~^^remblement  eongénilal), 

(jI  propos  d'un  cas  d'allo- 
Hiyrie  sensorielle),  567. 
{némispasme  clonique  fa- 
^fal;  spasmes  cloniques  chez 
l'homme  et  chez  le  chien), 
___756. 

[Maladie  de  Parkinson: 
ifemblement  îles  paupières: 
début  de  Taffection  par  des 
phénomènes  hémipar étiques 
Jlnuloureux),  746. 

{Spasme  du  Irapèze  droit 
‘t  tic  de  la  face),  754. 

;;;;  {Hypocondrie,  832,  833, 

(  Mouvements  stéréotypés 
te  tabes).  858. 

^  {fies  des  sphincters),  858. 

Sk .  hystérique),  860. 

^  {Hémispasme  facial),  861. 
{Tic  inhibitoire  du  langage 
^^’Hcuté datant  de  l'enfance), 

..{huxalion  habituelle  de 
‘JPaulc  dans  le  cas  d’épi- 
^Psie  avec  antécédents  sy- 
■J,Z‘‘Dques).  1122. 
-^(‘Haludie  deDereum),  1204. 
faepture  dans  la  maladie 
Parkinson),  1227. 
“'«ERtz.  [Contribution  éi 
»ude.de  lumyokimie),  940. 


Meizonnet.  [Maladie  de 
Lillle).  62.  ■ 

Mni.i..  {Eos),  415. 

Menoei..  [Jahresbericht),  173. 

—  [Un  réflexe  du  dos  du 
pied),  928. 

Me.N'delsoii.n.  {Tension  arté¬ 
rielle),  177. 

Mhucieh  (Clias.).  [Les  espèces 
dans  l’aliénation),  1014. 

Mknéïrieii.  [Méningisme  et 
puérilisme  mental),  1161. 

—  (Meninaite  tuberculeuse), 
1190. 

Meiiklen  (Accidents cérébraux 
qui  surviennent  au  cours  de 
ta  résorption  de  certains 
œdèmes),  92.  93. 

Mhiiki.in  (Prosper).  {Ponction 
lombaire  dans  un  cas  d’idio¬ 
tie,  avec  convulsions),  1014. 

Mérv.  [Traité  des  maladies 
de,  l’enfance),  26. 

—  [Hémorragies  rétiniennes 
nu  cours  des  infections  gé¬ 
nérales  aiguës),  334. 

MEnzBACHEii.  [Cerveau  de  la 
ehauve-souris),  30. 

Mesciieiie  [E  orme,  cyclique  sin- 
qutière  de  troubles  men- 
’laux),  60. 

Messing.  [Parencéphalie),  38. 

MEr.Niiîii  (Raymond).  [Trois 
ras  de  mensonge  morbide), 
693. 

Meybii.  [Psychose  d’ auto-in¬ 
toxication),  59. 

—  [Infection  jisychique.  Volie 
par  contagion),  814. 

—  {Maladies  nerveuses  chez 
les  écoliers),  912. 

Micas  (de).  [Paralysie du  droit 
externe  et  hérédité  nerveuse), 
290. 

Michotte.  [Cellule  nerveuse), 
175. 

Miiini.EMAss.  {Traumatisme  el 
paralysie,  générale),  631. 

—  [Paralysie  générale  juvé¬ 
nile),  m. 

Migliacci  (G.).  [Maladie  de 
Dercum),  99. 

Mignot  (R.).  [Traité,  de  l’al- 
roolisme),  217. 

—  {Amnésie  consécutive,  éi  la 
pendaison),  690. 

—  [Observation  d’un  cas  de, 
basophobie  à  type  myoto- 
nique),  812. 

Mii.ian.  {Descendance  des  la-  ■ 
bétiques),  529. 

Mii.i.s(C1i.-K.).  [Aires  physio¬ 
logiques  el  centres  de  l’écorce 
cérébrale),  221. 

—  {Tumeurs  de.'  l'angle  céré- 
bello-ponlin),  527. 

—  [Traitement  de,  l’aphasie, 
pur  la  rééducation),  727. 

—  [Tumeurs  du  cervelet), 
803. 

Mi.nciotti.  [Sclérose,  en  pla¬ 


ques  consécutive  à  la  coque¬ 
luche).  41. 

Minba.  [Deux  cas  de  psychose 
polynévritique  avec  examen 
des  centres  nerveux),  782. 

—  {Etude  de  l’automatisme 
ambulatoire  de  nature  hys¬ 
térique),  731. 

—  [Notes  sur  un  cas  d’hémor¬ 
ragie.  cérébrale),  999. 

Mingazzini.  [Effets  consécu¬ 
tifs  aux  sections  combinées 
des  racines),  329. 

—  [Deux  cas  d’atrophie  hé- 
rédo-spiiiale  f  a  m  il  iule), 
683. 

Minou.  [Hémihyperirophie  fa¬ 
ciale  dans  la  paralysie  fa¬ 
ciale  invétérée  arec  conser¬ 
vation  de  V électro-contrac¬ 
tilité),  811. 

—  [Sur  la  localisation  et  la 
valeur  clinique,  de  la  soi- 
disant  <1  sensibilité  osseuse  » 
ou  de  la  sensation  vibra¬ 
toire),  892. 

—  (Sur  la  pathologie,  de  l’épi- 
cône  médullaire).  973. 

Miodet  (Albert).  [Les  formes 
chroniques  du  purpura  hé¬ 
morragique).  979. 

MiguEi,.  [Maladie  de  Dercum), 
47.  ■  ' 

Miiiallib.  {Maladie  de,  Ray¬ 
naud,  troubles  de.  la  sensi¬ 
bilité  II,  topographie  radi¬ 
culaire),  504. 

Miramont  de  Laroqdette. 
[Sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique).  530. 

—  [Tétanos  spontané).  685. 

Mircoi.1  (Stéfano).  [Du  phé¬ 
nomène  ataxico-vertigineux 
dans  les  lésions  exlractiré- 
belleuses  :  les  zones  généra¬ 
trices  duphénoméne  alaxico- 
cérébelleux),  1034,  1035. 

Mi.s.siuliogi,og  (Elias  Caridi). 
(Veratrum  viride  dans  le. 
traitement  de  l’éclampsie), 
107. 

Miuiia.  (Contribution  l'i  l’étude 
de  la  sclèroselatérale  amyo¬ 
trophique),  901. 

MoegLOT.  [Déformations  sé¬ 
niles  du  squelette  simulant 
la  maladie  de  Pagel),  941. 

Mooena  (G.).  (L’acromégalie) , 
302. 

—  [Un  cas),  302. 

—  [Acromégalie  avec  myxœ- 
dème,  suivie  d’autopsie),  302. 

Modinos.  (Maladie  de  Slokes- 
Adams),  300. 

MoEiiciiEif.  [Epilepsie.  Trou¬ 
bles  de.  la  conséquence), 

Mohr.  [Sur  le  traitement  de 
l’aphasie,  arec  observation 
sur  l'agrammatisme),  952. 

Moimi'rot.  (De  la  ponction 
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lombaire  dans  les  tumeurs 
cérébrales),  896. 

Mo.NGOun.  {Liquide  céphalo- 
rachidien.pùjmenis  biliaires 
dans  les  ictères  chnluriqnes), 
44. 

—  (Injeclinns  cutanées  d'air 
dans  les  névralgies),  62. 

Mot.t.AiiET.  (^îomme  de  la  face 
inférieure  des  lobes  fron¬ 
taux),  526. 

Moli.bt.  {liabelais  clinicien), 
603. 

MoNGisni.  {Folie  pellaqrense), 
486. 

—  {Effets  toxiques  du  ré- 
roual),  741. 

Monnie»  (M.).  {Pieds-bots 
opérés  par  la  méthode 
Phelps-Kirm  isso n),  4052. 

Mo.Non  (Gustave).  {Formes 
frustes  de  la  démence  pré¬ 
coce),  .538. 

Munod  (Octave).  {Avenir  des 
convulsifs  infantiles).  234. 

Monhoé  Libkiimann.  {Ataxie 
motrice  traitée  aux  rayons 
ultra-violets),  529. 

JIoNTAGNiNi  (T.).  {Olohéma- 
tome  bilatérale  chez  une 
aliénée),  197. 

Moon.  {Convulsions  chez  les 
enfants),  485. 

Moreiiia.  {La  paranoïa  et  les 
siindromesparaiioides),\)SO. 

■MoiiEt,.  {Biipture  intrapéri¬ 
tonéale  de  ta  vessie,  de  cause 


lytique 


yénéral  dément). 


—  {Etude,  historique  et  com¬ 
parative  des  méthodes  et 
programmes  divers  d’éduca¬ 
tion  spéciale  du  personnel 
infirmier  des  asiles  d'alié¬ 
nés),  876. 

Moiiiciiaii-Beagchant.  (  Tu¬ 
meur  de  la  dure-mère). 'o26. 

.Mohnu  (Jean).  {Contribution à 
l'étude  du  purpura),  979. 

Moiisa  (Gino).  {Contribution 
à  l’étude  de  la  maladie  de 
Dercum),  1043. 

Morselli.  {Les  modifications 
qualitatives  et  quantitatives 
des  cellules  éosinophiles  dans 
l’épilepsie  essentielle),  909. 

Mort  (Spencer).  {Un  cas  de 
distension  traumatique  des 
racines  cervicales  infé¬ 
rieures,  avec  remarques  sur 
quelques  états  similaires  et 
sur  le  mécanisme  de  leur 
production),  1037. 

Morvan  (P.).  {Contribution  à 
T  étude  de  la  paralysie  spi¬ 
nale  antérieure  aiguë  de 
l'adulte),  1082. 

ifosNï,  {fiadiculite  subaiyuë. 
Syndfoiqe  pqlynévrittque 
syipi  4'up  sypàrome  de  sclé¬ 


rose  combinée  de  la  moelle. 
Guérison  apparente  et  mo¬ 
mentanée,  rechute),  114. 

Mosnv.  (Hémiplégiedroiteavec 
participation  du  facial  in¬ 
férieur.  Hémianesthésie  gau¬ 
che  sensitive  avec  participa¬ 
tion  du  trijumeau.  Myosis 
bulbaire  droit.  Myoclonie. 
Lésion  organique  de  la  pro¬ 
tubérance),  347. 

—  (Méningo-encéphalite.  sa¬ 
turnine,  aiguë  pré.roce,  mé¬ 
ningo-encéphalite  saturnine, 
chronique  tardive),  1007. 

Mosso.  {Action  physiologique 
de  l’alcool  et  grandes  alti¬ 
tudes),  291. 

—  {Respiration  périodique 
par  l’effet  de  l’acapnie),19S. 

Moiusset.  {Régaiement  hysté¬ 
rique),  944. 

MouRiQUANt) .  (  Ostéomalacie 

sénile  de  forme,  nerveuse), 

943. 

—  {Régaiement  hystérique), 

944.  ' 

—  {Tétanos  à  début  .sous 
forme  de  paraplégie  spas¬ 
modique),  1010. 

Mourniac.  {Paralysies  diph¬ 
tériques  tardives),  604. 

Moussous.  {Forme  clinique  des 
paralysies  delà  coqueluche). 
45. 

—  {Peur  infantile),  1108. 

Moutarii-Martin.  {Méningite 

tuberculeuse,  terminée  par 
la  guérison),  1190. 

Moi  tikh.  {Cinquante  cas  d'hy¬ 
pertension  artérielle  traités 
par  la  d’ Arsonvalisation), 
177. 

—  (  Tremblement  à  forme  par¬ 
kinsonienne.  Il  émic  h  orée 
arec  ophtalmoplégie.  Lésion 
pé.  don  cul  o-p  rolubérun- 
tielle),  648. 

—  (Sclérose  latérale  amyairo- 
phique  atypique  à  localisa¬ 
tion  bulbaire),  765. 

—  {Déformations  séniles  du 
squelette  simulant  la  ma¬ 
ladie  de  Paget),  941. 

—  {Œdème  éléphantiasique 
des  membres  inférieurs,  as- 
tériognosie,  surdité  ;  ori¬ 
gine  centrale  de.  ces  trou¬ 
bles),  1204. 

Müller  (Friedriclij.  {Trou¬ 
bles  de  la  sensibilité  dans 
les  maladies  du  cerveau), 
1186. 

—  {Sur  la  possibilité  de  la 
reviviscence  des  centres  cé¬ 
rébraux),  1029. 

Mllon  (M.-P.).  (Glandes  hy¬ 
pertensives),  ni. 

Mr.NARON  (Luigi).  (Prophy¬ 
laxie  du  cretisme  endémi¬ 
que),  818, 


Munauon  (Luigi).  {Expérien¬ 
ces  thérapeutiques  faites 
avec  la  parathyroïdine), 
1093. 

MiiiiATET.  {Cellules  hémato- 
erophages  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien.  dans  un 
cas  d’hémorragie  cérébrale. 

Mcrrox  (S.-Tcliilian).  {La 
tachycardie,  d’origine  bul¬ 
baire  dans  la  fièvre  ty- 
phoïde).  1151. 

Muskens.  {Des  rapports  entre, 
quatre  points  vertébraux 
fixes  et  les  segments  spinaux 
.sous-jacents),  890. 


N 


Nadjeiie.  {Sur  un  nouveau 
cas  d’hémieraniose),  1017. 

—  {Nouvelle  contribution  à 
l’étude  des  localisations  dans 
les  noyaux  des  nerfs  crâ¬ 
niens  et  rachidiens  chez 
l'homme  et  chez  le  chien), 

Naceotte.  {La  structure  fine 
du  système,  nerveux),  721. 

—  {Bandelette  externe  de 
Pierret),  678. 

Nageottb  - 'WilrouciiewitoH 
(Miik!).  {Raideur  juvénile), 
905. 

Nanu  Muscel  .  (Ecchymoses 
spontanées),  485. 

—  (Pouls  lent  arec  autopsie), 
300. 

Nariielli.-  {Sensibilité  ther¬ 
mique  et  sensibilité,  à 
douleur),  30. 

—  {Substances  injectées  soiB 
la  dure-mère  cérébrale),  4’70’ 

Natt  in-Larhier.  {NévralgF , 
lombo-abdominale),  1230.  • 

Nau  (Pierre).  {Scolioses  con¬ 
génitales),  232.  ,  ' 

Naüd  (Daniel).  (Traitemem 
de  l’incontinence  d’urine,  p*; 
le  sulfate  d’atropine),  3l2' 

Negro.  {Hémiplégie,  motrif’ 
récidivante  prémonitoire'] 
398.  ,  ,, 

—  {Polioencéphalile  combiné 
à  une  poliomy élite),  64®' .. 

Neutra.  {Des  phénomènes  tn 
fatigue,  y  compris  ceux  fi^ 
s’observent  dans  le  domOd^ 
des  sensations  vibraloirsit'i 


1148. 

Nevei!.  (Foiite  palatine 
ogive),  533. 

Newmarck  (L.).  (Sur  laptfj^^. 
lysie  spasmodique  famu'^  \ 
le),  1002.  ,  : 

Neyroï.  {Impulsions 
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Nicolas.  {Sclérodermie),  626. 

—  {Néoplasme  de  l’eslomac; 
endocardite  véyétanle;  em¬ 
bolies  cérébrales,  déviation 
conjuguée  de  la  tète  et  des 
yeux,  avec  hémianopsie  par 
ramollissement  de  la  sphère 
visuelle  occipilale),  998. 

—  (Tétanos  A  début  sous  for¬ 
me  de  paraplégie  spasmo¬ 
dique),  1010. 

Nicoll.  {Hydrocéphalie,  drai¬ 
nage  péritonéo-méniugé) , 
580. 

Nicolle.  (Lr/or  chez  le  singe), 
592. 

Nicolsox  (William  Pei-rin). 
{L'emploi  des  plaques  de 
celluloïd  pour  couvrir  les 
brèches  des  opérations  crâ¬ 
niennes  pour  épilepsie,  tu¬ 
meurs  cerébrates),  1093. 

NiiînERLÉ.  {Ne.uralgia  nervi 
bucciuatorii),  428. 

Noël  (A.).  (Les  hématémèses 
chez  les  névropathes),  1087. 

Nogcés.  (Anurie  hystérique 
ou  anurie,  chez  une  hi/sté- 

^Tù/iie),  358. 

NoïcA.  (/,f>.s’  troubles  de  ta  sen¬ 
sibilité  dans  deux  cas  d'a¬ 
trophie  musculaire  Charcot- 
Marie),  1004. 

"  (Examen  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  dans  la  pel- 
laijre),  1006. 

Nonne.  (Sur  des  cas  présen¬ 
tant  le  syndrome  d’une  tu¬ 
meur  cérébrale  terni  inée  par 
la  guérison  -,  pseudo-lumeur 
cérébrale),  897. 

NoHEno.  (Tabes  supérieur 
chez  un  enfant  de  15  ans), 
Ma  ' 


iÇn  eus  de  névrite  radicu¬ 
laire  cervico-dorsale,  ayant 
présenté  comme  sympïùme 
prémonitoire  des  douleurs 
très  rives  pendant  l’éler- 
Jiuement),  640. 

{Epilepsie  jaeksonienne  hé¬ 
réditaire),  750. 

^  [Paralysie  radiculaire  cer¬ 
vico-brachiale  d'origine 
Ijaumatique  avec  atrophie 
trapèze),  763. 

[Epilepsie  jacksonienne 
‘hez  un  enfant  atteint  d’hé- 
^^'Plégie),  1095. 

’“RHan  (Conolly).  {La  magie 
Moderne,  étude  swr  une 
phase  de  ta  paranoïa),  950. 


Qdier.  {Dégénérescence  et  ré¬ 
génération  des  terminaisons 
motrices  des  nerfs  coupés), 
85. 

—  {Lésions  produites  par  la 
toxine  tétanique  dans  les 
nerfs  et  les  terminaisons 
motrices),  86. 

—  {Terminaison  des  nerfs 
moteurs  dans  les  muscles 
striés),  888. 

O’IIanlon.  {Effets  éloignés 
d’une  blessure  du  cerveau), 
333. 

Oi.iviEii.  {Paralysie,  générale 
tardive),  866. 

—  (Uiipothermie  chez  un  P. 
G.)',  1167. 

—  {Paralysie  générale  conju¬ 
gale),  198. 

Oi.LivE.  {Précis  des  accidents 
du  travail),  327. 

Opeeinheim  (II.).  (Sur  le  syn¬ 
drome  abdominal  dans  tes 
affections  de  la  partie  infé¬ 
rieure  de,  la  moelle,  dorsale 
de  ses  racines  et  de  ses 


nerfs),  973. 

•  {('.ontribulion  à  la  paraly¬ 
sie  myasthénique),  iOOO. 

plaxes  de  la  couche  optique, 
droite),  780. 

iiLEANSKY.  (Vn  cas  d'épilep¬ 
sie  choréique),  910. 

(ii.oKP.  (Inlo.ricatioH  chro¬ 
nique  par  le  secale  rornu- 
tum),  588. 

OiiMEA  (A.  !>’).  {Echanges  ma¬ 
tériels  chez  les  déments  pré¬ 
coces),  59,  341,  537. 

—  (Microcéphalie),  478. 

-  (L'élimination  du  bleu  de 
méthylène  par  la  voie  ré¬ 
nale  chez  tes  pellagreux), 
1008. 

-  {Traumatisme  à  la  tête  et 
démence  précoce),  1092. 
ssoKiNE.  (Contribution  à  l'é¬ 
tude  des  modifications  du 
système  nerveu.r  dans  l'in¬ 
fection  blennorragique), 

OsTWALT.  {Traitement  de  la 
névralgie  faciale  rebelle), 
820. 


Ott.  {Sur  la  possibilité  de  la 
réviviscence  des  centres  cé¬ 
rébraux),  1029. 

Ottolbnghi.  (Cas  d'Angelo). 
345. 

OuLMONT.  (Paralysie  bulbo- 
spinale  asthénique).  452. 


(Maladie  de  Heckling- 
"““«en,  avec  pigmentation 
muqueuses),  412,  456. 
[Lésion  de  l’épicone),  683. 


Pactet.  (La  folie  pris  les  pri- 

de  médecine  mentale),  982. 
Paoano  (G.).  (Essai  dé  locali- 
'ions  cérébelleuses),  724. 


Pagano  (G.).  (Nerfs  trophi¬ 
ques),  798. 

Page  May.  (Dégénérations 
descendantes  dans  les  cor¬ 
dons  postérieurs),  330. 

P  A  G  L  I A  11  I.  (Microcéphalie), 

618. 

Pagnibz  (Ch.).  (Infantilisme 
et  gigantisme),  191. 

—  {Ophlalmoplégie  externe 
bilatérale  congénitale  et  hé¬ 
réditaire),  441 . 

Pailhas  (M.).  (Balnéation  et 
hydrothérapie  dans  le  trai- 
lement  des  maladies  men¬ 
tales),  844. 

Paisseau.  (Agonie  lucide  ter¬ 
minant  au  bout  d'un  an. 
chez  une  phtisique,  un  accès 
de  métancolie.  arec  catato¬ 
nie  consécutif  au  rhuma¬ 
tisme  et  à  la  chorée),  554. 

Paoli.  {No-restraint  au  ma- 
nicome  de  Lucques),  602. 

—  (Sur  une  forme  particulière 
du  globule  rouge  dans  la 
démence,  précoce),  1092. 

Pai’AIiaki.  (Statistique  clini¬ 
que  des  alcooliques  traités 
d  l’asile  de  Bel-Air  en  1901 
et  1902),  67. 

Papillon.  (Des  interprétations 
délirantes  et  des  hallucina¬ 
tions  chez  les  amputés  alié¬ 
nés),  915. 

Papinian  (J.).  (Tension  arté¬ 
rielle  dans  l’hémiplégie  ré¬ 
cente),  178. 

—  (Etude  des  localisations 
dans  les  noyaux  bulbo-pro- 
lubérantiels),  289. 

—  (Action  du  corps  thyroïde 
et  de  l’ovaire  dans  l’assimi¬ 
lation  et  la  désassimilation 
du  calcium),  290. 

—  (Hémiplégie  ancienne  à 
température  plus  élevée )du 
côté  paralysé),  375. 

—  (Tabes  combiné  et  glycosu¬ 
rie),  727. 

— I  (Note  anatomo-clinique  sur 
un  cas  d'hémiplégie  ancienne 
avec  température  plus  éle¬ 
vée  du  côté  paralysé),  856. 

—  (Un  cas  de  rhumatisme  chro¬ 
nique  dyslhyroïdien),  908. 

Parant  (Ernest).  (  Valériane), 
490. 

Parhon.  (Système  nerveux  et 
localisation  des  processus 
morbides),  34. 

—  (Tumeur  cérébrale  coexis¬ 
tant  avec  une  tumeur  crâ¬ 
nienne),  37. 

—  (Paralysie  traumatique  par 
hémorragie  nucléaire),  39. 

—  (Acromégalie),  46. 

—  (Echanges  nutritifs  dans 
l’acromégalie),  46. 

—  (Tension  artérielle  dans 
l'hémiplégie  récente),  178. 
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PpisTKn.  (ConlribulioH  à  l’ii- 

éUtts  dégénératifs  ' lin  systè¬ 
me  nerveux),  1032. 

PiiET.ps  (Charlos).  {Un  ras 
d' aiihnsie  tranniatiane  ) , 
1149. 

Piiii.ipi-E  (.luan).  {Les  asthé¬ 
niques),  032. 

Puisai, i.K.  {Allaqnes  épilepti¬ 
formes  chez  un  cohaye),  680. 

Pluil.i'lN.  {Ilénienre  préeocr), 
104,  341. 

PlAzzA.  {Traitement  nierrii- 
riel  du  tabes),  69S. 

PiCK,  {Tétanie  avec  une  re- 

vaisseanx  rahifiés  dn  ee.r- 
vean).  aO. 

—  {Zones  de  ll.ead),  236. 
giienll'm. 

—  (Ilallnrinnlinns  de  la  per¬ 
ception  enloptiqne  de  la 
cirentation),  539. 

—  Hallnrinations  liées  à  des 
altérai  ion  s  des  fouet  ions  sen¬ 
sorielles),  540. 

—  (Inlerriipliou  de  In  gros¬ 
sesse).  489. 

—  {Psychologie  d’une  forme 
particulière  d'intoxication 
pathologique),  816. 

—  {Troubles  de  la  mémoire), 

1164. 

PicyuE,  {Intervention,  rhirur- 
gicab  (la  Z  Its  ah(n(s),  3ii 

—  {Psych 


:  'inter 


693. 

(  Délires  posl-lrnnmati- 
yiies),  738. 

(Infections  lalenles  d'origi¬ 
ne.  utérine  chez  les  ném- 
ve.lles  accouchées  et  leur 
importance  en  mé'derine 
mentale,  de  la.  folie  riscé- 
rale),  740. 

(Varicocèle  et  obsession), 

817. 

(Hypocondrie),  834. 
(Ectopie.  rénale  et  psyr.ho- 
Valhie;  indications  o'péra- 
ioires),  963. 

iRoalhi  (RenO),  (Etude  de 
V  'O  stovaïne),  818. 

*^1®!..  {Malformations  congé- 
p  'nitales  de  Tureitte),  395. 
'Jkaut  (üuslavij).  (Ostéoma- 
p  mcie  sénile),  232. 

Claiik.  {Guérison  de 
P  paralysie,  générale),  408. 
478  niEélose), 

'^{Elude  des  troubles  psychi- 
p  î«es  dans  le,  cancer),  738. 
«Bon.  {Ësychologiedesjeux), 

''  (Recherches  de  physiologie 


scolaire  et  pédagogique), 
308. 

PiERON  (Les  recherches  de  psy¬ 
chologie  scolaire  et  pédago¬ 
gique),  ÿli. 

Riuiuiet.  {La  rage  est  une  fo¬ 
lie  infectieuse),  869. 

PiHEON.  {Snlfo-carbonisme 
professionnel),  685. 

PiGiiiM.  {Lésion  de  t'hippo- 
canipe  chez  un  épileptique), 

-  {Sur  une  forme,  particu¬ 
lière  du  globule  rouge  dans 
ta.  démence  prér,oc,e)f  1092. 

PiLcz.  (Paralysie  générale), 
1166. 

PiLTZ.  (Pupillaire  ueurotoni- 
que),  32. 

—  (Irregularilés  pupillaires). 

184. 

Il  O  (\)  (fl  /  I  s  li- 


S/i/  / 


I 


1 


liculier).  984, 

1  IN  {H  II  //  /  i- 

lis).  533. 

1  N  (Do  on  CO)  (T  I ’s 
sensitif  et  Irophiqne)^  229. 

—  {Sécrétion  de  l’hypophyse), 
474. 

Disante  (I!.).  {Maladie  de.  Ba- 
sedow  traitée  par  les  hu¬ 
meurs  d'animaux  élhyréo’i- 
di's),  237. 

Pis.sA»EFP  (Mlle).  {Beflexions 
sur  le,  stase  papitlairc),  94. 

PiTO.  (Dégénérations  secon¬ 
daires  aux  destructions  des 
couches  optiques),  329. 

PiTiiEs.  {Le  tir,  hystérique), 
859. 

—  (Torticolis  spasmodique), 
1191. 

PODWYSSOTSKY.  (Processtis  gé¬ 
néraux),  415. 

l'oiNOT.  {Hémorragies  réti¬ 
niennes  et  glaucome),  343. 

PoiiiiEii  DE  Ci.issoN.  {Locali¬ 
sation  des  projectiles  par 
la  radioscopie),  64. 

PoisOT.  (Drigine,  périphérique 
des  hallucinalions  des  mem¬ 
bres  amputés),  1112. 

Poi.iMANïi.  (Sur  les  effets  con¬ 
sécutifs  aux  sections  combi¬ 
nées  des  imcines),  329. 

PoLi.ACK.  (Des  méthodes  de 
coloration  du  système  ner¬ 
veux),  415. 

Polnasse-Gaplesco.  (La  sto- 
vaine  comme  analgésique 
local  et  inlra-rachidien), 

Poncet.  (Pygmées),  603. 

PoNCiN.  (B'ésislance  électrique 
du  corps),  419. 

Pnpopp.  (Sur  Taphasie  amné¬ 
sique),  960. 


PoBAK.  {Présentation  de  deux 
squelettes  de  naines  prove¬ 
nant  de  la  Maternité),  942. 

P  0  R  0  T  .  (Abcès  cérébral  et 
bronchectasie  fétide),  726. 

—  (Parajilégie  flasque),  807. 

—  {Morphologie  et  constitu- 
lion.  dn  plexus  brachial 
chez  le  nonveau-Hé),.8b2. 

—  {Atrophies  musculaires  né- 
vrili(jues),  1011. 

—  {Tics  et  rééducation).  1169. 

PosEY.  {Paralysie  oculomo- 

Irice  récidivante,  avec  rela¬ 
tion  d’un  cas),  933. 

PoiiRRAT.  (Idées  délirantes  de 

PozERSKi.  (Section  intrathora¬ 
cique,  des  pneumo -gastri¬ 
ques),  521. 

Prandi,  (Helminthiase,  et  té¬ 
tanie),  434. 

PuANEcz.  {Observations  d'une 
famille,  atteinte  de  dysos- 
tose  cléido-cranienne  héré¬ 
ditaire),  354. 

Preisig.  (Le  noyau  et  le  pé¬ 
doncule  cérébelleux  supé¬ 
rieur),  27. 

—  (Le  noyau  rouge),  585. 

PréorrajÉnsky.  (Encéphalile 

hémorragique),  423. 

—  {Cyslicèreus  multiplex  du, 
système  nerveux  central  et 
des  muscles),  931. 

—  (.S?if  l'étude,  de  l’encépha¬ 
lite  hémorragique),  997. 

PniNCETBAii.  (Déviation  de 
l’orifice,  buccal),  395. 

PR\on(G.).{Œdémeangio-neu- 
rolique  héréditaire),  1042. 

Probst.  (Sur  les  faisceaux  cé¬ 
rébraux  et  sur  les  résultats 
de  V excitation  corticale  après 
disparition  de  divers  fais¬ 
ceaux  de  projection),  1076. 

Pron  (L.).  (Neurasthénie,  pa¬ 
thogénie  et  traitement),  732. 

Prcsak.  (Alcoolisme  an  point 
de  vué  du  droit  pénal),  65. 

PcsATERi  (Grcole).  {Le,  tachiol 
Pale.rno  pour  l’imprégna¬ 
tion  des  neuro  fibrilles),  1079. 

PuYo.  (Névrites  gravidiques). 


Q 

Quensei,.  (Contribution  à  la 
pathologie  de  l’aphasie  am¬ 
nésique),  949. 

Quénu.  (Délires  posl-Iruuma- 
tiques).  739. 


R 

Rabaud  (Etienne).  (La  folie  et 
le  génie),  733. 

—  {Hérédité  el  dégénérescence) 
1046.  ’’ 
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Rivet.  {MéniuijUe.  aigiii:  sy¬ 
philitique,  43. 

Roasevda.  {Acroparcslhésie, 
recherches  sur  la  sensibililé 
objerlire),  339. 

—  [Syndrame  cérébelleux  pat 
tuberculose),  969. 

Rodeut-Pay.  (Deux  cas  di 
surdité  verbale  cimiiénita.le), 
738. 


ralytiqiies  qénéruux  et  i 
lab'éliques),'81S. 

Hochet.  (JVole  sur  un  cas  i 
lèpre),  1009. 

Rociiii.  (Mélancolie),  1190. 
ez-Moui 


Mque), 


104. 

Roüeh.  (Héflexe  œsophoqo- 
87.  521. 

Rogier.  (ContribulioH  à 
tude  thérapeutique,  du  U 

^  nos),  1171. 

Rogue.s  de  P11H.SAC.  (Les  éc. 
et  tes  dessins  dans  les  uir 
die»  nerreuse.s  lueuloles), 

720. 

Ronooroni.  (Pathoyénie  des 
hallucinations),  56. 
(Expériences  en  faveur  du 
^iéye.  cortical  des  myoclo¬ 
nies  et  de  la  chorée),  221. 

"  {Propulsion),  618. 

~  (Réaction  électrique  myas- 
thénique),  688. 

Rondani.  (Considératioi 
niques  sur  un  cas  de  I 
de  la  couronne  rayonnante 
OMi;  débat  apople.cli, forme), 

^OQOE.  (Cancer  mélanique  qé- 
néralisé  aii.r  centres  r' 
veux),  968. 

^  (Hermophényl),  1169. 
(Hystérie  et  rétrécissement 
mitral),  1102. 

"■  (Hystérie  et  fièvre  typhoïde), 

d’162. 

"“OUEDI.t 

S"'" 

(Affection  bulbo-spinale 

,^Pcismodiqtte  familiale), 3b3. 

(Méningite  scléro- gom¬ 
meuse  du  lobe  frontal  droit  ; 
‘yndrome  de  confusion 
Jo/e),  260. 

'bi'^onus),  973. 

,  JBNfeld.  (Sur  rcHcéphnlitc 

t,  fractus  optique),  997. 
senthai.  (R.)  Examen  du 
céphalo-rachidien), 

**®»e-NTHAi,  (de  Nancy).  (  Trou- 
oculaires  causés  par  h. 

Mre),  425. 

“«Nzwbiü.  (Contribution  à 
nude  de  la  slruclure  fine 


de  la  substance  de  Rolando), 
889. 

Rossi  (AIdo).  (Spina.  bifida 
avec  hyperlrichose),  336. 

—  (Paralysie  faciale  périphé¬ 
rique),  684. 

RossiJAlfrodo).  (Nouvelle  con- 

cylo-diagnoslic),  1005. 

Rossi  (Césaré).  (Chorée  d’Hun¬ 
tington),  235. 

Rossi  (Enrico).  (Cellules  ner¬ 
veuses  de  l’homme),  289. 

—  (Cyphose  traumatique  ; 
type  de  Kümmel),  232. 

R  os. SI  (Italo).  (Poliomyélite 
aigue  de  l’enfance  simulant 
la  myopathie),  210,  259. 

Rossignedx.  (Essai  sur  l’audi¬ 
tion  colorée  et  sa  valeur 
esthétique),  948. 

Rossini.  (Méningite  tubercu¬ 
leuse),  43. 

Roth.  (Trois  cas  avec  symp¬ 
tôme  particulier,  observés 
dans  Toiihlalmojilégie  de  di¬ 
verses  origines),  967. 

Rotiimann.  (Contracture  du 
sphincter  irien  des  pupilles 
-immobiles  à  la  lumière  dans 
la  réaction  à  l’accommoda¬ 
tion  et  à  la  convergence), 
226. 

—  (Physinlnqic  de  l’innerva¬ 
tion  'de  la' vessie),  964. 

Roijdinovitcii.  (Syndrome  de 
la  démence  précoce),  lOi,  341 . 

Roiisseaii-Langwelt.  (Glyco- 
mélrie),  975. 

R  O  II  SSE  I, .  (  Franlilinisation 
réhabilitée),  83. 

Roiisset.  (Une  observation  de. 
troubles  mentaux  liés  à 
l'existence  de.  lésions  chro¬ 
niques  du  rhino-pharynx), 
872: 

RociSSY.  (Déviation  con-juguée 
de  la  léte  et  des  yeux  chez  -u  ne 
aveugle  de  naissance),  131 . 

—  (Déviation  de  la  télé  et  des 
yeux  chez  une  avmiqle  de 
naissance),  161. 

—  (Note  sur  un  cas  d’acro¬ 
mégalie  avec  lésions  asso¬ 
ciées  de  toutes  les  glandes 
vasculaires  sanguines),  336. 

—  (Un  cas  de  paraplégie 
spasmodique  avec  lésions 
médullaires  en  foyer  sans 
dégénérescences  apparentes 
dans  la  moelle,  ni  au-des¬ 
sus,  ni  au-dessous  de.  la 
lésion),  409.  453. 

—  (Les  injections  sous-cuta¬ 
nées  de  scopolamine  dans 
la  maladie  de  Parkinson), 
644. 

—  (Un  cas  d’hémorragie  mé¬ 
ningée  soits-dure-mérienne 
sans  modificalion  chroma¬ 


tique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien),  651. 

Roussy.  (Cholestéalome  de  la 
base,  de  l’encéphale),  1183. 
1227. 

—  (Hémorragie  de  la  couche 
optique),  1227. 

Roux  (J. -Cil.).  Inanition  chez 
les  dyspeptiques  et  chez  les 
nerveu-r),  217. 

—  (La  sialorrée  nerveuse),8i2. 

—  (Un  cas  d’hémosialémése  de 
très  longue  durée;  hémosia- 
lémèse  ou  vomissement  pi- 
luile.nxhémorragique),lù31. 

ItouxEAU.  (L’inhibition  -respi¬ 
ratoire  par  les  courants  de. 
basse  tension),  33. 

—  (Sommeil  électrique  et  sa 
durée),  222. 

—  (Le  rythme  et  la  produc¬ 
tion  de  l’inhibition  par  tes 
courants  de  basse,  tension), 
222. 

Houyeii.  (Névrite  du  cubital 
consécutive  à  une  pneu¬ 
monie),  533. 

Rowland.  (Anlitoxine  diphté¬ 
rique  dans  l’asthme  des 
foins),  489. 

Roxo  (Honrique).  (Un  cas 
d’aslttsie-abasie),  304. 

—  (Durée  des  actes  psychi¬ 
ques  élémentaires),  341. 

—  (Pouls  chez  les  aliénés), 
341. 

—  (Aliénation  au  Brésil), 
487. 

—  (Troubles  mentaux  chez 
les  nègres),  487. 

Roy  (P.).  (Etudes  biologiques 
sur  les  géants),  189. 

—  (Aphasie  motrice  à  répé- 

mane),  293. 

—  (Escarre  sacrée  chez  -une 
tabétique  non  alitée),  364. 

—  (Amnésie  localisée  rétro- 
antérograde  ayant  débuté 
brusquement  par  un  ictus 
chez  un  paralytique  qéné- 
ral),  564. 

—  (Amnésie  localisée  rétro- 
antérograde  ayant  débuté 
brusquement  par  un  ictus 
chez  un  paralytique  géné¬ 
ral),  578. 

—  (Géants),  623. 

—  (L’hypocondrie),  825,  829, 
833.  ■ 

—  (La  préoccupation  hypo¬ 
condriaque  de  la  paralysie 
générale  chez  les  syphili¬ 
tiques),  913. 

Royer  (Gustave).  (Aphonie 
hystérique  et  aphonie  si¬ 
mulée),  943. 

Royet.  (Méningite  cérébro- 
spinale  otilique),  621. 

—  (Une  observation  de  trou¬ 
bles  mentaux  liés  à  Texis- 


4344 


du  rhim-pharyn:i%  872. 

(StUpuaIn  dr.  déyé- 
némrenre  ch,-z  le  chevoJ), 

Ri:iik.man.n.  (Trailniienl,  de  I 


Russell  ^(A.-'w''.l’  (AUaques 


lèiiie  iierren.T  itprn  lupuru- 
lhynnder.U.mie),  17fi,  678. 
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mciiibi'iis  après  une  pneu- 

^  manie),  977. 

Seikfeh.  (Allas  tnannel  des 
maladies  nerrenses).  326. 

Skmidai.okk.  (Tenailles  psi/- 

^  ehiijiies  dans  T  urémie),  738. 

Semi’hii  (Maui'U'o).  (Parahj- 
liiines  (jéné.raux),  d98. 

Se.nkt.  (Ni/elaphabie.  ebez  les 
cnfanis),  61. 

Sebmsky.  (Cnniribulinn  à 
Télnde  des  psijehases  niixles 
nu  vésanies),  ÿal. 

SÉniEi:x  (Paul).  (Aiunésie  rnn- 
sérulive  à  la  pendaisnn),  690. 

(Ijes  asiles  spéeianx  pnur 
les  enndamnés  aliénés  e.l  les 
psiiehniihales  dangereux  ) , 
1094. 

S E  11  n  I  (J  .N  y  .  {Snnde  n’snpha- 
gienne  pnur  le  ealbélérisme 
de.  Teslnmacehez  les  a'iénés). 


e 

Seveiii.m)  (Giiisiippo).  (/I  prn- 
pns  du  diagnnsUe  du  labes 
un  débul  ;  'râleur  diagnns- 
ligue,  de  Texamen  rgluln- 
gigue  du  liquide  réplialn- 
rachidien),  103a 
■“  (A  prnpas  d  un  ras  de  pied 
Inbélique  élndte  a  l'aide  des 
ragnns  de  Hnnilqev),  103(i. 
«PAME.Ni.  (Sur  les  lerminai.- 
snns  nerveuses  dans  les  or¬ 
ganes  génilaux  femelles  e.r- 
lernes  cl  sur  leur  significa¬ 
tion  ninrpliningiqiie  el  fnne- 
tinnnelle).  889. 

«PoiizA.  (Miinpalhie  el  délii- 
lité  menlale),  687. 
OHAinvELi,.  {Douleurs  du  ra¬ 
chis  en  relalinn  arec  les  dnu- 
„  leurs  diverses),  33. 

«oaw.  (Obsessions),  633. 
°tl^‘K\\AKA,(Méninqilerrrébro- 
fpinale  du  bélail),  622. 
"Meheii.  iliclaiiipsie  dans  Ten- 
s,  fance),  340. 

“HElnuNfiT 


r-- 


I  I  pi  I 

(Il  fl  e 
llll 


(De  réflexe 


tané  dans  la 
•1  dans  Tap- 
l  enfant) , 


'  {Mgaslhénie  bulbn-spinnle, 
S^érison depuis  quatre  ans), 

l■Hyperlrnphie  musculaire 
Requise  au  membre  supé- 
■  (eur  droit  chez  un  alhéto- 
«iBite),  121,  123. 
^aruprussion  mrihillaire  et 
mjieliic  ;  paraplégie  spasiiio- 
mque  el  suivie  de  paraplégie 


flasque;  considérations  pa¬ 
thogéniques),  123. 

SicAiiD.  (Mouvements  associés 
chez  une  organopalhique 
sans  hémiplégie).  244. 

—  (Névrite  asreudanle  consé- 
culire  à  une  plaie  de  la. 
main),  2o0. 

—  (Réflexe  cutané  abdominal 
au  cours  de.  la.  fièvre  Ig- 
phnïde  el  de.  rajipendicile 
chez  V enfant),  291. 

—  (Glgcomélrie  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien),  622. 

—  (Influenre  de  la  secousse  de 
toux  sur  les  douleurs  d’ori¬ 
gine  périphérique),  643. 

—  (  Traitcmenl  médicamenleux 
de.  la.  maladie,  de  Parkin¬ 
son),  646. 

—  (Névralgie  du  lrijume.au  el 
ponclion  lombaire),  681. 

—  (Névrite  ascendante,  et  sg- 
ringomgélie  eonséculive) , 
769,  761. 

—  (Le  sgndroiue  de.  la  ucrrite 
ascendante),  838,  844. 

—  (Glgcomélrie  du  liquide,  cé¬ 
phalo-rachidien  chez  l’en- 
fanl  ;  sa  valeur  dans  le.  dia- 
gnoslic  de  la  méningite 
aiguë),  975. 

—  (Deux  ras  d'hélérolopic  du. 
cervelet  ilans  le  canal  rachi¬ 
dien.),  1117. 

—  (Méningite  tuberculeuse), 
1190. 

Siia’.ARui.  (Atrophie  muscu¬ 
laire  progressive),  429. 

—  (Sur  la  théorie  du  tic),  406. 

SiiiuniANi  (F.)  (Sur  deux  cas 

d'hgslérie  mâle),  812. 

SiGiiÉ  (Marcel).  (Fonctions 
q  a  .s  Iro-  in  leslinales  c  h  e  z 
'l'obèse.),  192. 

Sii.viîSTHi  (Torindo).  (Traile- 
iiienl  mercuriel  du  mal  de 
Poil),  488. 

Simon.  (Maladie  de  Reekling- 
haiisen),  404. 

—  (  Rerherehes  e.rpérinien- 
lales,  403. 

—  (Mgopalhie),  429. 

SiiuiEV.  (IDimiplégie  au  cours 

de.  l'asgslolie),  802. 

SizAiiET.  (Noie  sur  le.  Irailc- 
me.ul  de  la  crise,  d’épilepsie), 
875. 

Smith  (E).  (Lésions  nerveuses 
produites  mécaniquement 
par  les  artères  athéroma¬ 
teuses),  528. 

Smith  (Maulc).  (Sur  l'usage 
des  médicaments  hgpnoti- 
ques  dans  (e  traitement  de 
l'insomnie),  1170. 

Smith  (R.  Pvrvy).  (Paranoïa), 

Snow.  (Tic  douloureu.r),  533. 

S(»-;ngeh.  (Sur  la  palhogénie 
de  la  stase  papillaire),  681. 


Solder  (Von).  (Sur  le  réflexe, 
cornéo-mandibuluire),  927. 

SoLEiii  (Pino),  (Céphalopine 
dans  l’épilepsie),  107. 

SoMA  (Napoleone).  (Etude,  des 
mgoclonies),  307. 

SoiMMHLET  (Henry).  (Gangrène 
sgmélrique  des  extrémités, 
maladie  de  Maurice  Rag- 
mond),  1085. 

.SoPEii.  (Ilémipléi/ie  gauche), 
802. 

S  oi>n  A  N  A .  (  Rglh  m  e  resp  iratoirc 
chez  les  grenouilles  ragoto- 
misées),  88. 

—  (Action  du.  vagtie  sur  la 
respiration,  interne),  88. 

SonoKoviKOKK.  (Modifications 
de  la  lempéralùre  dans  la. 
paralgsie.  générale),  735. 

—  (Des  modiflcations  de.  la 
température  dans  la  para¬ 
lgsie.  générale),  913. 

SoÙkanokp.  (Obsessions  haTu- 
einaloires  et  hallucinations 
obsédantes),  734. 

—  (Sur  la  forme  stationnaire 
de  la  démence  paralgtique), 
959. 

—  (Coloralion  des  prolonge¬ 
ments  protoplasmiques  des 
cellules  nerveuses  li  l’aide 
du  bleu,  de  méthgléne),  1079. 

Souyriîs.  (Traité  de  médecine 
Rouchard-Rrissaud,  mala¬ 
dies  de.  l'encéphale  el  mala¬ 
dies  de  la  moelle).  24. 

—  (Sgndrome  labio-glosso- 
largngé  dans  la  maladie  de 
Parkinson),  134. 

—  (Sgndrome.  labio-glosso- 
largngé),  138. 

—  (Affection  bulbo-spinale. 
spasmodique  familiale),  354. 

—  (Lésion  bulbo-prol'ubéran- 
lir.lle  unilatérale  intéressant 
l’hgpoglosse,  le  facial  et  la. 
branche,  rertibulaire  du  nerf 
acoustique),  441. 

—  (ID'.mispasme  facial),  450. 

—  (Paralgsie  allerueniolrice, 
sensitive  et  vaso-motrice, 
avec  he.miiisgnergie,  d’ori¬ 
gine.  biilbo-protubéranliel- 
'ie),  541. 

—  (Tabes  supérieur  ou  mé¬ 
ningite  basilaire  spéciflqiie), 

—  (Origine  périphérique  des 
hallucinations  des  membres 
amputés),  1112. 

—  (Intérêt  clinique  et  médico- 
légal  d’un  cas  d'hémiplégie 
traumalique  tardive),  1212. 

SoDRDiLLE.  (Névrites  opti¬ 
ques),  227. 

Si'iBLMEYER.  (Ccrveau  de  la 
chauve-souris).  30. 

—  (  Polieucéphalite  sugiérienre 
aigue  hémorragique  de 
Wernicke),  37.  ' 
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Si'ii.LEii.  (Atrophie  iiinseitlai.- 
re  ihifitsc  dans  h/i  rus  d'en- 
eéphnlomiiélitr),  37. 

—  (Purupiri/ie  doiilourrnsr}, 
186. 

—  Deniialniiière  île  t’oinhiUr), 
426. 

—  (Paraptéi/ie  diiiiliiiimise 
ni, usée  par  les  nirriuomes 
verléhriiu.r),  427. 

—  (Mipisthéuir),  804. 

((‘araliisir  neiiluiuolrke 
réeidivanle  livre  relation 
d'im  cas).  933. 

—  (Déi/éiiéraliuii  primaire 
des  faisceaux  puramidaux; 
élude  de  huit  cas  avec  au¬ 
topsie),  1003. 

—  (Alrophie,  osseuse  dans  tes 
difstrophies  uiHsculaires  pro- 
i/ressives),  1012. 

-  (Iliipnlonie.  i/euerale  ou  lo¬ 
calisée  des  uiiiscles  dans  l  eu- 
faiicir,  myotonie  niuiieni- 
lale).  1013, 

-  {Hniidilc  spiismiidiiiue  roii- 
ijèiiilale  des  membres;  hy- 
pertiiiiie  conyénilale,  niiilii- 
die  de  Ldi  e),  1032. 

hi'ii.LMANN.  (Alrophie  myoïiii- 

.  iique  ei  iimvi),  42». 

—  (Parcipléi/ie  sijphililiiiue), 

—  (Recherches  expérimenlales 
à  propos  d'un  cas),  405. 

—  (Trois  cas  de  ueurofibro- 
malose),  405. 

SiMiATLl.N’G.  (Excès  de  nourri¬ 
ture  cause  de.  eonvulsions), 
536. 

—  (La  puberté  cl  l’adoles¬ 
cence  dans  leurs  rapports 
avec  l’éliologie  de  l'épilep¬ 
sie),  980. 

SxAUi.Bn.  (Recherches  exiiéri- 
menlales  sur  le  nerf  dépres- 
seiir),  1029. 

Stanilovsky.  (Conlribulion  à 

■  t’élude  du  ramollissement  de 
la  moelle  épinière),  1038. 

Stanzialb  (Rodolfo).  (Rap- 
porls  cuire  la  sypliUis  el  la 
paralysie  i/éuérale),  198. 

SoHEiiBAK.  (Aéflexe  lendineux), 
31. 

Steen  (R. -H.).  (Maladie  men¬ 
tale  avec  yoilre  exophlal- 
mique),  738. 

Htekanesco  (M.).  (Coiilribu- 
lioiis  à  l’étmle  des  scléroses 
combinées),  1003. 

Stei’ani.  (Illégalité  pupillaire 
alternante),  39,  399. 
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